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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Historia del articulo: El embarazo presenta cambios metabolicos que promueven el crecimiento del tejido
Recibido: 19 de Junio de 2019 adiposo al comienzo del mismo, que llevan a una insulinorresistencia. Ademas la madre
Revisién: 12 de Febrero de 2020 presenta una adaptacion metabolica para suplir los requerimientos del feto que llevan a
Aceptado: 22 de Abril de 2020 un aumento de lipidos circulantes.

El objetivo del trabajo fue evaluar el estado nutricional de la madre utilizando el indice
de masa corporal y la edad gestacional, y relacionarlo con la presencia de
insulinorresistenciay la alteracion del perfil lipidico.

Palabras clave:

Estado nutricional Se estudiaron 168 embarazadas que concurrieron al laboratorio del Hospital San Juan
Insulinorresistencia Bautista de Santo Tomé, Corrientes; entre abril 2015 y marzo 2016, para realizarse sus
Perfil lipidico controles. El rango etario fue entre 18 y 42 afios. La mediana del peso pregestacional de

la muestra fue de 58 Kg, y segun el IMC pregestacional el 60,1 % de las mujeres fueron
categorizadas en condiciones de normopeso. Segun el IMC a lo largo de los 3 trimestres
se observd mayor porcentaje de normopesos. La insulinemia durante el primer
trimestre mostrd una mediana de 4,8 (3,7 - 7,17) mU/ml, durante el segundo de 9,8 (9 -
16,72) mU/ml y en el tercero de 9,6 (8,6 -16,98) mU/ml. La mediana del indice HOMA
fue de 0,97 (0,75-1,5) para el primer trimestre, de 2,08 (1,83-3,77) para el segundo y de
2,07 (1,85-3,64) para el tercer trimestre. El 3,6% de la poblacién presentd IR en el
primer trimestre, el 29,9% en el segundo y en el tercero el 31,5%. Se observé que el
colesterol total (CT), los triglicéridos (TG), el Col no HDL y el indice TG/cHDL
aumentaron con diferencias significativas entre los trimestres, mientras que el Col HDL
no mostré diferencias significativas entre el primer y segundo trimestre, pero si entre el
segundo y tercer trimestre. Se encontrd una correlacion significativa entre el indice
HOMAy los parametros del perfil lipidico durante los tres trimestres.

Embarazo

*Autor para correspondencia: pe_heuer@yahoo.com.ar
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ABSTRACT

Keywords:
Nutritional status

Insulin resistance

Pregnancy presents metabolic changes that promote the growth of adipose tissue at the
beginning of pregnancy that lead to insulin resistance; In addition, the mother has a
metabolic adaptation to meet the requirements of the fetus that lead to an increase in
circulating lipids.

The aim of our study was to evaluate the nutritional status of the mother using the body
mass index and the gestational age, and to relate it to the presence of Insulin Resistance

We studied 168 pregnant women who attended the laboratory of the San Juan Bautista
Hospital of Santo Tomé, Corrientes; between April 2015 and March 2016, to carry out
their controls. Their ages were between 18 and 42 years. The median of pregestational
weight of the sample was 58 Kg and according to the pregestational BMI, 60.1% of the
women were categorized as normal weight conditions according to WHO. According
to the BMI a grater percentage of women with normal weight was observed. The
insulinemia during the first trimester showed a median of 4.8 (3.7 - 7.17) mU / ml,
during the second 9.8 (9 - 16.72) mU / ml and in the third of 9, 6 (8.6- 16.98) mU / ml.
The median HOMA index was 0.97 (0.75-1.5) first trimester, in the second was 2.08
(1.83-3.77) and third 0f 2.07 (1.85-3.64). In first trimester 3.6% presented IR, 29.9% in
the second and in the third 31.5%. It was observed that the TC, the TG, the non HDL Col
and the TG / HDL cholesterol index increased with significant differences between the
trimesters, while the HDL Col showed no significant differences between the first and
second trimesters, but between the second and third trimesters. A significant correlation
was found between the HOMA index and the parameters of the lipid profile during the

el adulto®.

Lipid profile
Pregnancy
and the alteration of the lipid profile.
three trimesters.
INTRODUCCION

La obesidad es un problema importante para la salud publica y
esta siendo considerada una epidemia global®”, actualmente se
observa un incremento de la obesidad en la poblacién mas joven
donde se incluyen a las mujeres en edad fértil® y sobre todo el
embarazo es una condicion fisioldgica en que la mujer aumenta
de peso”. La valoracion del estado de nutricién de la
embarazada es de vital importancia no sélo para el buen
desenlace de la gestacion, sino también para la salud de la mujer
y sus futuros embarazos®*”.

El embarazo provoca en la mujer cambios de tipo: psicologico,
social, hormonal y fisico, y es este Gltimo el que contribuye a su
estado metabolico. Actualmente es utilizado, para la
evaluacidon del estado nutricional de las embarazadas, un
instrumento basado en el indice de masa corporal (IMC) segin
edad gestacional, elaborado a partir del seguimiento de una
cohorte de mujeres argentinas en condiciones adecuadas de
salud y que dieron a luz nifios con peso al nacer entre 2500 y
4000 gramos". La grafica de IMC segun edad gestacional tiene
la ventaja de eliminar las diferencias de ganancia de peso que
puedan estar asociadas con la menor o mayor estatura de la
mujer y coinciden con la recomendacion internacional de
utilizar el IMC como pardmetro antropométrico de eleccion en

Durante un embarazo normal se observa insulinorresistencia
(IR) debido a una progresiva disminucion de la sensibilidad a la
insulina a lo largo de la gesta por factores hormonales™"”. Si las
embarazadas ademas son obesas intervienen los factores
propios del embarazo que causan IR como las hormonas
maternas lactdgeno placentario, progesterona, prolactina y
cortisol'""*"? y también colaboran las adiponectinas que se
encuentran elevadas en la obesidad y que contribuyen a la
patogénesis"™"*'”.

En la primera mitad del embarazo existe una sensibilidad
normal a la insulina sobre los principales tejidos donde esta
actia: musculo, higado y tejido adiposo. En la segunda mitad
del embarazo el crecimiento acelerado del feto requiere
mayores niveles de nutrientes por lo que aqui se genera una IR
para que la madre ceda al feto glucosa y como consecuencia, la
madre empieza a utilizar acidos grasos libres, cuerpos cetonicos
y glicerol como fuente de energia"®.

Lamayor sensibilidad a la insulina al comienzo del embarazo se
ha atribuido a las mayores concentraciones de estrogenos
circulantes, que incrementa el acumulo de energia, sobre todo
en el tejido graso, con expansion del mismo. A partir de las
semanas 24 a 28 de gestacion aumenta paulatinamente la
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resistencia a la insulina; que se debe al aumento de sustancias
producidas por la placenta que aumentan la IR. y la adiposidad
materna"”. El desarrollo de la resistencia materna a la insulina
coincide con incrementos en las concentraciones séricas de la
prolactinay lalactdgeno placentaria. Estas hormonas reducen la
sensibilidad a la insulina en los adipocitos y células del mtsculo
esquelético, estimulan la replicacion de células beta, la
transcripcion del gen de la insulina, y la secrecion de insulina
dependiente de glucosa en los islotes pancreaticos. Todo esto es
responsable de la resistencia a la insulina y de la
hiperinsulinemia presente en la gestacion avanzada*'*"**"*"**,
El aumento del tejido adiposo visceral observado en
embarazadas obesas conduce a una liberacion desregulada de
adipocitoquinas, acidos grasos y marcadores inflamatorios, lo
que provoca una IR mdas marcada responsable de muchas
complicaciones médicas que pueden afectar a la embarazada
y/o al feto/neonato”'***, Durante el primer trimestre los
triglicéridos aumentan progresivamente, debido a la elevada
ingesta y absorcion de alimentos ricos en lipidos; al parecer la
progesterona es responsable de este cambio fisioldgico en la
regulacion del apetito a través del hipotalamo. Adicionalmente
se presenta un aumento en la actividad de la lipoproteinlipasa,
enzima encargada de la hidrélisis de los TG®”. Durante el
segundo trimestre, la acumulacion de lipidos en el tejido
adiposo sigue constante y en aumento. Sin embargo, hacia el
final de este periodo se presenta un aumento sustancial de
lipoproteinas ricas en TG como los quilomicrones y las
VLDL®. En el tercer trimestre de gestacion, el crecimiento
fetal es mas rapido que en los trimestres anteriores y aunque la
demanda fetal de nutrientes es mayor, los requerimientos
maternos disminuyen considerablemente®”. Se genera entonces
una hipertrigliceridemia dada por la movilizacion acelerada de
las reservas grasas acumuladas durante el primer y segundo
trimestres™. El colesterol total aumenta moderadamente,
mientras los TG plasmaticos aumentan drasticamente y
producen una disminucién en la sensibilidad a la insulina al
interferir con los mecanismos de transduccion de sefiales del
receptor de insulina, produciendo un estado de TIR®. Esta IR
presenta el caracteristico perfil aterogénico, donde existen
niveles elevados de TG o VLDL, presencia de LDL pequeia y
densay la concentracién de col-HDL disminuida®.

Es por ello que el objetivo de este trabajo fue describir la
relacion que existe entre el estado nutricional, la
Insulinorresistencia, y el perfil lipidico durante la gestacion en
mujeres que concurrieron al laboratorio central del Hospital San
Juan Bautista en el periodo comprendido entre abril 2015 y
marzo 2016.

MATERIALESY METODOS

Se realizé un estudio descriptivo, observacional, prospectivo.
Poblacién:

Fueron evaluadas 168 embarazadas de entre 18 y 42 afios que
concurrieron al laboratorio del Hospital San Juan Bautista
(HSJB) a realizar sus controles habituales a lo largo de los

diferentes trimestres del embarazo. Todas firmaron el
consentimiento informado aprobado por el comité de Docencia
e Investigacién del HSJB de la ciudad de Santo Tomé-
Corrientes; en el periodo comprendido entre abril 2015 y marzo
2016.

Criterios de inclusién: mujeres embarazadas en su primer
trimestre de gestacion.

Criterios de exclusion: mujeres embarazadas que presenten
hipertension, diabetes u otras enfermedades endocrinoldgicas
diagnosticadas antes de su gestacion.

METODOLOGIA:

A cada paciente se le pregunto el peso pregestacional, fecha de
la ultima menstruacion para calcular su edad gestacional y se
tomaron peso y talla para la determinacion del IMC.

Se obtuvo una muestra de sangre luego de 12 horas de ayuno y
se midid la concentracion de glucosa, colesterol total y
triglicéridos mediante métodos enzimaticos colorimétricos. Las
lipoproteinas de alta densidad (HDL), fueron determinadas por
método enzimético colorimétrico, homogéneo sin
precipitacion. Las muestras fueron procesadas en un
autoanalizador CM200, Wiener Lab. El coeficiente de variacion
(CV) para las determinaciones fueron: glucemia CV=2,31%,
triglicéridos CV=1,93%, colesterol total CV=2,01%, colesterol
HDL=3,35%. Todos los reactivos utilizados fueron del
laboratorio Wiener (Wiener Lab, Argentina). Las
determinaciones de Insulinemia se realizaron a través del
método MEIA en el equipo TOSOH AIA 360 (CV 4,5%).

Con los resultados de colesterol total y HDL se calculo el
colesterol no HDL, con los de triglicéridos y HDL se determiné
el indice TG/cHDL y con los valores de glucemia e insulinemia
se calculd el indice HOMA para valorarlaIR.

A cada embarazada se la siguid a lo largo de los tres trimestres.
Las que no se realizaron los tres controles fueron retiradas del
estudio.

ANALISIS ESTADISTICO:

Se describieron las variables cualitativas mediante porcentajes
e intervalos de confianza del 95%. Se determind sus
distribuciones con la prueba de normalidad de Kolmogorov-
Smirnov. Las variables cuantitativas, segiin correspondio, se
describieron a través de lamedianay percentilos 25y 75.

Segtin el tipo de variable y distribucion se utilizo para comparar
la prueba de U de Mann-Whitney y para correlacion la de
Spearman.

Los datos recogidos durante el estudio fueron resguardados en
una ficha epidemiol6gica confeccionada en el programa Excel.
Se trabajo con el programa estadistico SPSS version 11.5. Todos
los andlisis fueron realizados con un nivel de significacion
<0.05 y unnivel de confianza del 95%.
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RESULTADOS

El peso pregestacional de la muestra total mostré una mediana
de 58 Kg (50-67). EIIMC pregestacional de la poblacién mostro
una mediana de 22,99 (20,54-25,86) kg/m2. De acuerdo a los
resultados de este IMC pregestacional el 60,1 % de las mujeres
fueron categorizadas en condiciones de normopeso seglin la
OMS.

La mediana (p25 y p75) del IMC de esta poblacion de mujeres
gestantes durante el primer trimestre fue de 24,06 (21,78-
27,70), en el segundo trimestre de 26,01 (23,36-29,86) y en el
tercer trimestre de 28,03 (25,30-32,32) kg/m2. Se evidencia que
las embarazadas durante los tres trimestres presentaron un
mayor porcentaje de normopeso, 64,9% (1C95%: 57,7-72,1) en
el primer trimestre, 63,7% (1C95%: 56,4-71,0) en el segundo
trimestre y 65,5% (1C95%: 58,3-72,7) en el tercer trimestre.
Ademas, podemos observar un incremento del porcentaje de
sobrepeso del primero al segundo trimestre del 2,4%
manteniéndose ese incremento durante el tercer trimestre. El
incremento de obesidad del primero al segundo y tercer
trimestre fue solo del 0,4%.

A efectos de evaluar el grado de IR se midieron los niveles de
insulina en ayunas y se calculd el indice HOMA de las pacientes
estudiadas en cada trimestre de gestacion. La insulinemia de las
pacientes durante el primer trimestre de gestacién mostré una
mediana (p25-p75) de 4,8 (3,7 - 7,17) mU/ml, durante el
segundo trimestre fue de 9,8 (9 - 16,72) mU/ml y en el tercer
trimestre de 9,6 (8,6 -16,98) mU/ml. El indice de HOMA
present6 una mediana (p25-p75) de 0,97 (0,75-1,5) durante el
primer trimestre, mientras que en el segundo trimestre fue de
2,08 (1,83-3,77) y en el tercer trimestre de 2,07 (1,85-3,64).
Para evaluar la IR se utilizo como punto de corte el p95 que esta
poblacion tuvo en el primer trimestre, donde se obtuvo un valor
de HOMA de 2,47. Observandose que en el primer trimestre de
gestacion un 3,6% (1C95%: 0,8-6,4) de las mujeres presento IR,
en el segundo trimestre de gestacion el 29,9% (1C95%: 22,8-
36,7)yenelterceroel 31,5% (1C95%: 24,5-38,6) (figuras 1y 2).

Figura 1. Insulinemia en distintos trimestres de gestaciéon (n=168).
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Figura 2. indice HOMA en los distintos trimestres de gestacion (n=168).
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Se observo que el CT, los TG, el Col no HDL y el indice
TG/cHDL aumentan a lo largo de cada trimestre con diferencias
significativas entre los trimestres (p<0,001), mientras que el Col
HDL no mostr6 diferencias significativas entre el primer y
segundo trimestre, pero si entre el segundo y tercer trimestre
(p<0,001) (Tablal).

Tabla I. Caracteristicas del perfil lipidico de las embarazadas segln su
trimestre de gestacion. (n=168)

Medianas (P25-P75)
Parametros

1° Trimestre 2° Trimestre 3° Trimestre
CT (mg/dl) 179 (158-200) 219 (198-256) 234 (198-266)
TG (mg/dl) 101 (90-136) 179 (145-251) 198 (188-262)

Col HDL (mg/dl) 55 (51-58) 55 (50-59) 56 (51-59)
Col no HDL (mg/dl) 123 (102-147) 164 (140-200) 178 (140-210)
Indice TG/cHDL 1,89 (1,58-2,58) 3,15 (2,56-4,65) 3,61(3,22-4,8)

Referencias: P25: percentilo 25- P75: percentilo 75. CT: colesterol total, TG:
triglicéridos, Col. HDL.: colesterol HDL, Col no HDL: colesterol no HDL, Indice
TG/ cHDL: Indice triglicéridos/colesterol HDL.

En todos los casos se observan diferencias significativas del
indice HOMA, CT, TG, Col HDL, Col no HDL vy el indice
TG/cHDL entre las normopesos y las que presentaban
sobrepeso u obesidad durante los tres trimestres de gestacion
(TablalI).
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Tabla Il. Comparacion del indice HOMA, colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL, Colesterol no HDL, indice Triglicéridos/colesterol HDL y glucosas en los

distintos trimestres de gestacion segun el estado nutricional (n=168)

1° Trimestre (n= 152) 2° Trimestre (n=155) 3° Trimestre (n=157)
p
NP SPIOB NP SPIOB NP -
(n=109) (n=43) (n=107) (n=48) (n=110) SHEE ()
. 0,88 1,77 1,95 445 2,01 467

HOMA (070-1,19) | (1,59-2,40) (1,80-2,20) (4,03-4,81) (1,80-2,19) 4.15:5,18) | <0001
Colesterol total* 172 208 209 267 218 288 <0.001

(mg/dl) (156-191) (189-228) (189-233) (248-287) (194-245) (265-292) ’
Triglicéridos * 99 171 157 287 1905 298 0.001

(mg/di) (89-106) (156-194) (138-154) (256-298) (185-203) (278-312) '
Colesterol HDL* 56 50 56 50 57 51 <0.001

(mg/dI) (54-60) (48-54) (53-62) (48-54) (54-61) (49-57) '
Colesterol no 114 156 151 218,5 162 231 <0.001

HDL* (mg/dl) (96-133) (139-177) (132-177) (195-235) (139-190) (208-240) '
indice 174 351 2,82 5.62 3.34 5,57 <0001

TGIcHDL* (1492,03) | (2,89-3,94) (2,28-3.34) (5,07-6,25) (3,03-3,67) (5,14-6,21) '
Glucosa 82 92 86 %6 88 99 <0.001

(mg/dI) * (76-88) (83-98) (80-93) (90-99) (82-95) (95-105) '

Referencias: EN: estado nutricional, indice TG/cHDL: Cociente triglicéridos/colesterol HDL, NP: normopeso, SP/OB: sobrepeso + obesidad.
Los datos se expresan en mediana y (percentiles 25-75). Test utilizado para la comparacion: U Mann-Withney.

En la tabla III se observa una significativa correlacion entre el
indice HOMA vy los parametros del perfil lipidico durante los
tres trimestres de gestacion en esta poblacion de mujeres.

Tabla lll. Correlacion entre el indice HOMA y el perfil lipidico en los distintos
trimestres de gestacion (n=168)

1° Trimestre | 2° Trimestre | 3° Trimestre
Parametros
r r R
Colesterol total* (mg/dl) 0,445 0,599 0,558
Triglicéridos* (mg/dl) 0,651 0,679 0,658
Colesterol HDL* (mg/dl) -0,370 -0,327 -0,277
Colesterol no HDL* (mg/dl) 0,463 0,621 0,569
Indice Triglicéridos/colesterol HDL* 0,634 0,666 0,615

Referencias: r: Coeficiente de Correlacion Rho de Spearman, * p<0,001

DISCUSION

Este estudio consistié en evaluar durante los tres trimestres de
embarazo a 168 mujeres que concurrieron a realizarse sus
controles al laboratorio central del Hospital San Juan Bautista.
Las mujeres que formaron parte de la poblacion estudiada
presentaron en su mayoria un IMC pregestacional que las
categorizd como normopesos segun los criterios de la OMS,
estos hallazgos coinciden con un estudio realizado en 326
mujeres que acudieron para el control de su embarazo al
hospital Materno Infantil Ramoén Sarda de la Ciudad Autonoma
de Buenos Aires®”. Sin embargo, esta situacion no refleja el
incremento continuo del sobrepeso/obesidad registrado en las
diferentes Encuestas Nacionales sobre factores de riesgo para
enfermedades no transmisibles realizada en la Argentina (2005,

2009,2013).

El embarazo normal se considera un estado diabetogénico o de
resistencia progresiva al efecto de la insulina. Durante el primer
trimestre y las etapas iniciales del segundo las células beta del
pancreas aumentan la secrecion de insulina en un intento de
compensar la resistencia a la insulina del embarazo, lo que
origina pequefios cambios en la concentracion de insulina en el
curso de la gestacion"”. La mediana de insulinemia encontrada
en este estudio, durante el primer trimestre, fue inferior a lo
observado en los trimestres posteriores, lo cual concuerda con la
bibliografia, que refiere que durante el primer trimestre ain no
estan presentes los factores que desencadenan un estado de
resistencia al efecto de la insulina, mas evidente al final del
segundo trimestre""”.

Durante el segundo y tercer trimestre de embarazo se observo
un incremento en los valores de insulinemia. Las gestantes,
sobre todo en la segunda mitad del embarazo, presentan
concentraciones plasmaticas elevadas de una gran cantidad de
sustancias producidas por la placenta y por los adipocitos
(lactogeno placentario, hormona placentaria del crecimiento,
TNFa, adipocitoquinas, etc) que causan IR e incremento en la
secrecion de insulina” ™"

Los valores de insulinemia encontrados en este estudio, en los
distintos trimestres de gestacion, fueron diferentes a los
publicados por otros autores”***. Esto se podria explicar por
los distintos criterios de seleccion de la poblacion en estudio o a
la metodologia utilizada en la medicién de este parametro®;
aunque todos coinciden en que se observa un aumento de los
valores de insulina a lo largo de toda la gestacion™***.

La IR se describe como la incapacidad de las células para
responder a la funcién natural de la hormona insulina. El
presente estudio utiliz6 el indice HOMA para evaluar la IR en
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las embarazadas durante los tres trimestres de gestacion debido
a la practicidad de su utilizacién y a su validacion frente al
clamp euglucémico hiperinsulinémico.

Si bien no existe un punto de corte universalmente aceptado, se
utilizé para evaluar la presencia de IR el percentilo 95% del
indice HOMA de las embarazadas durante el primer trimestre;
donde atn no se evidencia la IR fisiologica propia de las
hormonas placentarias. Este valor fue similar al hallado en un
estudio de gestantes mexicanas"”. Durante el segundo y tercer
trimestre los valores de HOMA encontrados en esta poblacion
aumentaron con respecto al primer trimestre debido a los
factores propios del embarazo que incrementa la IR"™"**,
Resultados similares fueron observados por Reyes-Muifloz y
col. en México®”.

Los valores de CT, TG, el colesterol no HDL y el cociente TG/
cHDL mostraron un aumento a lo largo del embarazo, al igual
que los datos publicados por otros estudios nacionales e
internacionales™"*”. Por otra parte, el Col HDL no mostrd
diferencias significativas entre el primer y segundo trimestre,
pero si entre el segundo y tercer trimestre donde se observé un
incremento; resultados similares fueron observados por
Ywaskewycz Benitez Ly col””. Contrariamente, otros autores,
observan una disminucion de los niveles de Col HDL a partir del
segundo trimestre y lo asocian a un incremento de la IR**”. La
bibliografia asume que fisioldgicamente existe un incremento
en los lipidos durante toda la gestacion y que esto en su mayor
parte se debe a variaciones hormonales, que aporta a la madre
una fuente energética valiosa™"’

El aumento generalizado en los triglicéridos durante el
embarazo parece tener como funcidén principal, el aporte
energético requerido en la maduracion fetal y en la preparacion
de la madre para la futura lactancia post-parto. Se debe a la
inhibicion de la actividad de la lipasa hepatica por los
estrogenos con el consiguiente aumento del colesterol en las
VLDLyLDL™.

La cuantificacion del Col no HDL en las embarazadas podria ser
de importancia ya que este parametro incluye el Col de las LDL,
fracciones de lipoproteinas de densidad intermedia y los
remanentes de VLDL, las cuales son altamente aterogénicas®”.
En este estudio se encontré un incremento con diferencias
altamente significativas de este parametro en los tres trimestres,
al igual que el indice TG/c-HDL donde también se observo
diferencias significativas entre los tres trimestres estudiados.
Resultados similares fueron encontrados por Ywaskewycz
Benitez Ly col™.

El indice TG/cHDL se ha postulado como un marcador
indirecto de resistencia a la insulina, convalidado con el indice
HOMA vy el clamp euglucémico e hiperinsulinémico”’. El
incremento observado fundamentalmente durante el segundo y
tercer trimestre de gestacion podria demostrar un incremento de
la IR en estos trimestres. Este indice TG/cHDL podria ser
también considerado un marcador simple que permite
identificar pacientes dislipidémicos con un riesgo alto para
desarrollar enfermedad cardiovascular. Bertoluci y col™
demostraron una asociacion positiva entre este indice y la
presencia angiografica de enfermedad coronaria, y sugiere que

su determinacion podria ser un método de alta especificidad
para la estratificacion de riesgo para enfermedad arterial
coronaria.

Al dividir la poblacién segun su IMC en embarazadas
normopesos y con sobrepeso/obesidad; se vieron diferencias
significativas en las medianas del indice HOMA, CT, TG, Col
HDL, Col no HDL y cociente TG/cHDL entre ambas
poblaciones.

Muchos estudios mencionan hormonas derivadas de la placenta
(PL y la HCPh), como responsables de la disminucion en la
sensibilidad a la insulina durante la gestacion. Esto puede
observarse en cualquier embarazada independientemente de su
IMC. Pero también la adiposidad se correlaciona con la
secrecion de adipocitoquinas pro inflamatorias responsables de
una mayor resistencia a la insulina observada en embarazadas
obesas"'*”. Esto explicaria los valores mas elevados del indice
HOMA que se observo en este estudio entre las embarazadas
que presentaban sobrepeso u obesidad con respecto a las que
tenian un IMC normal. Resultados similares han encontrado
Jiménez Cy col™.

Los indices TG/cHDL elevados observados en esta poblacion
de gestantes con sobrepeso/obesidad podrian ser de utilidad,
ademas del indice HOMA, en la posible evaluaciéon de la IR
durante la gestacion; asi como también un posible marcador de
riesgo para el desarrollo de enfermedad cardiovascular a
futuro®.

Los autores declaran no tener conflictos de interés.
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