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I. RESUMEN 

 

Objetivo: Determinar si la diabetes gestacional es factor de riesgo para hemorragia 

postparto en el Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

Material y Métodos: Se desarrolló un estudio no experimental, observacional, transversal, 

retrospectivo, de casos y controles en 160 gestantes de 20 – 35 años de edad divididas en 

dos grupos (con hemorragia postparto y sin hemorragia post parto). Para el análisis 

estadístico se usó la prueba de chi cuadrado y el test exacto de Fisher considerándose 

significancia estadística para un valor p < 0,05. Se consideró factor de riesgo para un odds 

ratio >1. 

 

Resultados: La frecuencia de diabetes gestacional en pacientes con hemorragia postparto 

fue del 11,2 % y en aquellas sin hemorragia postparto, 2,5 %. La diabetes gestacional fue 

factor de riesgo para hemorragia postparto (Test Fisher: 0,028; valor p: 0,029; OR: 4,944; 

IC 95 %: 1,033 – 23,657; CC: 0,170). 

 

 

Conclusión: La diabetes gestacional es factor de riesgo para hemorragia postparto en el 

Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

Palabras Clave: diabetes gestacional, hemorragia postparto. 

 

 



 

II. ABSTRACT 

 

Objective: To determine if gestational diabetes is a risk factor for postpartum hemorrhage 

in the Belen Hospital of Trujillo during the period 2013 - 2017. 

 

Material and Methods: A non – experimental, observational, cross-sectional, 

retrospective, case-control study was conducted in 160 pregnant women aged 20 – 35 years 

divided into two groups (with postpartum hemorrhage and no postpartum hemorrhage). For 

the statistical analysis, the chi – squared test and the Fisher exact test were used considering 

statistical significance for a p value < 0,05. It was considered a risk factor for an odds 

ratio>1. 

 

 

Results: The frequency of gestational diabetes in patients with postpartum hemorrhage was 

11.2% and in those without postpartum hemorrhage, 2,5 %. Gestational diabetes was a risk 

factor for postpartum hemorrhage (Test Fisher: 0,028, p – value: 0,029, OR: 4,944, 95 % 

CI: 1,033 – 23,657, CC: 0,170). 

 

 

Conclusion: Gestational diabetes is a risk factor for postpartum hemorrhage in the Belen 

Hospital of Trujillo during the period 2013 - 2017. 

 

Keywords: gestational diabetes, postpartum hemorrhage 



 

 

III. INTRODUCCIÓN 

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha definido a la diabetes mellitus gestacional 

(DMG) como “una hiperglucemia de severidad variable, diagnosticada por primera vez 

durante el embarazo, cualquiera que sea su etiología, antigüedad y evolución posterior”. 

Esta definición estipula un concepto más amplio al establecido por la Asociación 

Americana de Diabetes, la cual la ha categorizado como “diabetes diagnosticada en el 

segundo o tercer trimestre del embarazo que no fue claramente diabetes abierta o manifiesta 

antes de la gestación”. 1,2 

 

Estudios epidemiológicos han determinado que el 2 % al 17,8 % de las mujeres desarrollan 

DMG dependiendo de los criterios de diagnóstico utilizados y los estudios en la población; 

estableciendo además que la DMG representa un muy fuerte predictor para el desarrollo de 

diabetes permanente a posteriori. 3,4,5 La prevalencia de diabetes en el embarazo ha ido 

aumentando progresivamente en los Estados Unidos (EE.UU.), la mayoría por lo general 

DMG (en el 14,1% de los embarazos), y el resto, principalmente diabetes tipo 1 y tipo 2 

preexistentes. 2,6,7 En México, la prevalencia de DMG se reporta entre el 8,7 a 17,7 %, 

haciendo hincapié en estudios como los de Hinojosa et al de que la mujer mexicana está en 

mayor posibilidad de desarrollar DMG por pertenecer a un grupo étnico de alto riesgo. 8,9 

La investigación colombiana de Burbano et al encontró un 6,3% de prevalencia de DMG. 10 

 



Perú se halla inmerso en este problema sanitario global, 11,12 Ramos et al en un año de 

vigilancia epidemiológica de diabetes mellitus (DM) en 18 hospitales piloto determinaron 

de que el 96,8 % de los casos correspondieron a DM tipo 2, el 2,5 % a DM tipo 1 y el 0,7 % 

a diabetes gestacional 13. El estudio nacional de Villena ha reportado que la DM afecta al 7 

% de la población, la DM tipo 2 representa el 96,8 % de los casos, la DM tipo 1 tiene una 

incidencia de 0,4 / 100000 / año y que la DMG complica el 16 % de los embarazos. 14 Otros 

estudios peruanos han establecido cifras de DMG que han esclarecido bastante la 

información epidemiológica al respecto de esta patología. 15 Ylave halló que la incidencia 

global de DMG en el Hospital Militar Central durante el periodo 2000 – 2005 fue de 4,75 

%. 16,17 Ascue, en el Hospital Nacional Dos de Mayo, encontró una prevalencia de DMG 

del 3,8 %. 18 

 

La DMG no es causada por la carencia de insulina, sino por los efectos bloqueadores de 

otras hormonas en la insulina producida, una condición denominada resistencia a la 

insulina, que se presenta generalmente a partir de las 20 semanas de embarazo. 19 En 

condiciones normales el organismo emplea la glucosa como fuente de energía, para ello 

requiere el concurso de la hormona insulina que es producida por el páncreas. 20,21 Al 

progresar el embarazo se requiere de más insulina para utilizar la glucosa, ello conduce al 

páncreas aumentar su producción. Si el páncreas fracasa en este requerimiento fisiológico 

progresivamente se elevan los niveles de glucosa en sangre y ocurre la DMG. 19,21,22 

 

Los factores que contribuyen al aumento de la resistencia insulínica son la elevación de los 

ácidos grasos libres provenientes de la lipólisis y un ineficiente acoplamiento entre la 

activación del receptor de insulina y la traslocación de los GLUT 4 a la superficie celular. 



Estos cambios son los responsables de la tendencia a la hiperglucemia, lipólisis e 

hipercetonemia existente en este período. 8,20,23,24  

 

El cortisol y la hormona lactógeno placentaria son diabetogénicos y el momento de su 

máximo efecto se manifiesta en la semana 26 de la gestación. La progesterona, otra 

hormona antiinsulínica ejerce su máximo de acción en la semana 32. Por lo tanto, la 26ª y 

la 32ª semanas de gestación son de gran trascendencia desde el punto de vista metabólico 

hidrocarbonado durante el embarazo. 19,20,25 

 

Debe diagnosticarse diabetes gestacional en cualquier momento del embarazo si se cumple 

uno o más de los siguientes criterios: 1. Glucosa en ayunas de 92 – 125 mg/dL, 2. Glucosa 

plasmática una hora después de la administración oral de 75 g de glucosa ≥ 180 mg/dL, y, 

3. Glucosa plasmática a las 2 horas de la administración oral de 75 g de glucosa: 153 – 199 

mg/dL. 2,22 

 

Se define hemorragia postparto (HPP) como el sangrado del tracto genital de 500 mL o más 

en las primeras 24 horas luego del nacimiento del producto gestacional. 26,27 Es importante 

tener en cuenta que las estimaciones clínicas acerca de la cantidad de pérdida sanguínea 

calculada tiende a subestimar el volumen real de pérdida, entre 43 % y 50 %. El problema 

de estimar la cantidad de sangre perdida es uno de los motivos por los cuales la incidencia 

de HPP varíe en los diferentes estudios entre 2,5 % a 16 %. 26,28 

 



La HPP es una causa frecuente de mortalidad materna. De todas las muertes maternas que 

se producen al año en el mundo (aproximadamente 515000 anuales), casi 30 % de ellas es 

debido a la presencia de esta grave complicación y se calcula que a nivel global se produce 

una muerte materna cada 4 minutos, por esta patología. 26,28,29,30 La OMS ha calculado que 

99 % de todas las muertes maternas se producen en los países ‘en desarrollo’ y en los 

cuales la hemorragia posparto justamente es una complicación severa que con frecuencia 

produce la muerte materna, justamente en la mayoría de casos por la deficiencia en los 

servicios de salud. 30,31,32 Pero se ha establecido que el riesgo de la hemorragia es más grave 

aún si la madre posee patologías asociadas a su condición de salud materna, como la 

anemia y la malnutrición, patologías que frecuentemente acompañan a las pacientes pobres 

y que lleva a la hemorragia posparto a tener una mayor severidad clínica. 33,34  

 

Es más, se afirma que dos tercios de las pacientes que presentaron hemorragia posparto no 

identificaron la presencia de riesgos clínicos, como la multiparidad, la miomatosis o la 

sobre distensión uterina, especialmente de pacientes con patologías concomitantes, como el 

embarazo múltiple o el polihidramnios presente durante la gestación. 26,30,31 Las causas de 

la hemorragia posparto pueden ser múltiples, aunque en general se puede destacar tres de 

ellas, que son justamente las más frecuentes y que se pueden presentar en toda paciente: 

atonía uterina, alumbramiento incompleto y desgarros cervicales y/o vaginales. 34,35 

 

Se ha hecho evidente en las últimas décadas el aumento de la DMG y la diabetes tipo 2 en 

paralelo con la obesidad tanto en los EE. UU., como a nivel mundial. Ambas diabetes, tipo 

1 y tipo 2, en el embarazo confieren un riesgo materno y fetal significativamente mayor que 

la DMG, con algunas diferencias según el tipo de diabetes. 2,36,37,38 



 

Las pacientes que cursan con diabetes durante la gestación presentan mayor riesgo de 

complicaciones maternas y fetales en comparación con la población general. Dentro de las 

complicaciones de la gestante se encuentran la preeclampsia, el aborto, la ruptura prematura 

de membranas (RPM), la retención de placenta (RP), la HPP, etc., todas ellas con un 

marcado incremento del riesgo de mortalidad materna (MM). 39,40,41,42 Las complicaciones 

del producto gestacional incluyen malformaciones congénitas (4 a 10 veces más), 

macrosomia fetal, prematurez, hipoglucemia neonatal (HN), hipocalcemia neonatal, 

ictericia neonatal (IN), síndrome de distres respiratorio (SDR) y muerte fetal (MF) o 

neonatal (MN), entre otras. 43,44,45 

 

Kramer et al (Canadá, 2011) evaluaron los factores de riesgo de HPP y la medida en que 

los cambios en esos factores de riesgo pueden explicar la creciente incidencia de HPP 

reportada recientemente en países industrializados. Llevaron a cabo un estudio de cohorte 

hospitalario de 103726 partos consecutivos durante el periodo 1978 – 2007 en los registros 

médicos computarizados en Montreal. Las razones de probabilidad ajustadas fueron 

examinadas para cualquier HPP (pérdida estimada de sangre > 500 ml para partos 

vaginales, > 1000 ml para cesárea), HPP grave (pérdida de sangre estimada ≥ 1500 ml) y 

HPP acompañado de transfusión de sangre y / o histerectomía. Los principales factores de 

riesgo independientes para HPP incluyeron primiparidad, primera cesárea, placenta previa o 

placenta baja, inserción marginal del cordón umbilical en la placenta, posición transversal, 

inducción y aumento del trabajo de parto, trauma uterino o cervical en el parto, edad 

gestacional < 32 semanas y peso al nacer ≥ 4500 g. Concluyeron que la inducción del parto, 

el aumento del trabajo de parto y antecedentes de cesárea están significativamente 



asociados con el riesgo de HPP, y su aumento durante el período de estudio explica en gran 

medida el aumento observado en HPP. 46 

 

Son et al (Corea, 2015) investigaron los efectos de la DMG y la diabetes preexistente 

(DPE) sobre la morbilidad materna y los costos médicos, utilizando la base de datos del 

seguro nacional de salud de Corea durante el periodo 2010 – 2012. Las complicaciones y 

los costos médicos se compararon entre los siguientes 3 grupos de embarazo: normal, DMG 

y DPE. Aunque las tasas de DPE no fluctuaron (2,5 %, 2,4 % y 2,7 %) a lo largo del 

estudio, la tasa de DMG aumentó constantemente (4,6 %, 6,2 % y 8 %). Además, las tasas 

de DPE y DMG aumentaron junto con la edad materna, la hipertensión preexistente y los 

casos de embarazo múltiple. El riesgo de hipertensión inducida por el embarazo, 

infecciones del tracto urinario, parto prematuro, enfermedad hepática y enfermedad renal 

crónica fue mayor en los grupos de DMG y DPE que en el grupo normal. El riesgo de 

tromboembolismo venoso, hemorragia anteparto, distocia de hombro y trastorno de la 

placenta fue mayor en el grupo de DPE, pero no en el grupo de DMG, en comparación con 

el grupo normal. Los costos médicos asociados con el parto, los costos durante el embarazo 

y el número de días en el hospital para el grupo de DPE fueron los más altos entre los 3 

grupos. Concluyeron que las tasas de DPE y DMG aumentaron con la edad materna durante 

el embarazo y se asociaron con aumentos en los costos médicos y complicaciones 

relacionadas con el embarazo. 47 

 

Bhavana et al (India, 2016) estudiaron los factores de riesgo de HPP y las indicaciones 

para parto cesárea (PC). Se realizó un estudio transversal en un hospital entre 100 mujeres a 

término durante un período de un año. La mayoría de las pacientes reclutadas fueron 



primíparas. Los datos sociodemográficos mostraron que no hubo diferencias estadísticas en 

el lugar de residencia, ocupación y nivel de alfabetización entre dos grupos. La prevalencia 

de anemia entre las mujeres a término fue del 43 %. El factor de riesgo obstétrico más 

frecuente fue la DMG (10 %) seguida de hipertensión gestacional (6%). El 71 % de las 

mujeres se sometieron al PC de emergencia. La indicación más común para PC fue la 

depresión fetal (29 %) seguida de mala presentación (12 %). Concluyeron que la 

prevalencia de anemia entre mujeres a término fue del 43 % y que los diferentes factores 

médicos de alto riesgo fueron infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 

(diagnóstico asintomático durante el embarazo), antígeno positivo para hepatitis B, riesgo 

cardiovascular, hipotiroidismo, epilepsia. Otros factores de alto riesgo incluyeron ama, 

enfermedad de Crohn y esclerosis sistémica. 48 

 

Kari et al (Irán, 2017) evaluaron los resultados del embarazo en mujeres que presentaron 

simultáneamente diabetes mellitus / diabetes gestacional y RPM. Se compararon un total de 

134 embarazadas con DMG (n = 99) o DM (n = 35) con 135 gestantes normo glucémicas 

(NG) en términos de resultados maternos, fetales y neonatales. El embarazo múltiple, feto 

anómalo, embarazos complicados, polihidramnios, problemas placentarios y restricción del 

crecimiento intrauterino (RCIU) fueron los criterios de exclusión. Los 3 grupos fueron 

comparables por la incidencia de cesárea, inducción del parto, corioamnionitis, HPP, 

necesidad de ingreso a la UCI / UCIN, RP, requerimiento de transfusión, infección 

neonatal, SDR, necesidad de reanimación, IN, distocia, necesidad de inyección de insulina 

y MM / MF, así como la media de Apgar y hospitalización neonatal. La estancia media 

hospitalaria materna y la duración del parto vaginal fueron significativamente más cortas en 

los controles que en pacientes con DMG. La tasa de HN fue significativamente mayor en el 



grupo con DM comparado con el de los otros 2 grupos. Concluyeron que, excepto por la 

estadía en el hospital materno, la duración del parto vaginal y la incidencia de HN que 

fueron significativamente mejor en madres NG, los 3 grupos fueron comparables para las 

variables de resultado restantes. 49 

 

Gandhewar et al (India, 2017) investigaron la prevalencia de la DMG y los resultados 

maternos y neonatales. Participaron 500 pacientes con embarazos únicos entre las semanas 

24 y 28 de gestación. Fueron evaluadas mediante la administración de 75 g de glucosa en 

ayunas y se estableció DMG cuando la glucosa plasmática luego de 2 horas fue superior a 

140 mg/dL. Las mujeres con embarazos múltiples, DM preexistente, enfermedad cardíaca o 

renal se excluyeron del estudio. La prevalencia DMG fue del 6,2 %. Factores de riesgo 

como la edad superior a 25 años, obesidad, antecedentes familiares de DM, antecedentes de 

DMG o peso al nacer de más de 4,5 kg en embarazos anteriores y antecedentes de pérdida 

perinatal se asociaron al desarrollo de DMG. La incidencia de hipertensión gestacional, 

polihidramnios y hemorragia postparto fue mayor en el grupo de DMG. No hubo 

diferencias significativas en la incidencia de parto prematuro en los grupos. El peso 

promedio al nacer en el grupo DMG fue mayor que en el grupo sin DMG. 50 

 

La DM constituye un serio problema de salud pública a nivel mundial, más aún en una 

esfera epidemiológica de cambios en los estilos de alimentación donde el incremento de su 

incidencia va de la mano con el sobrepeso, la obesidad y otros riesgos cardiovasculares que 

incrementan la morbimortalidad. Dentro de este contexto la DMG ha ido incrementando su 

presencia dentro de la sala situacional en el embarazo generando complicaciones propias 

del metabolismo glúcido y entre otras, no muy común pero no menos relevante, la HPP. Si 



bien la HPP es una complicación obstétrica muy seria, es importante destacar que es 

altamente prevenible. Por ello, el conocer los factores de riesgo que la pueden desencadenar 

permite al personal de salud estar prevenido para disminuir los efectos de esta emergencia o 

quizá determinar oportunamente el traslado de la paciente a una unidad hospitalaria de 

mayor complejidad. La presente investigación se formula bajo el precepto de poder generar 

la mejor evidencia posible a fin de poder contribuir a la base de la construcción de medidas 

y/o estrategias sanitarias para la disminución de la mortalidad materna y perinatal. 

 

Se planteó el siguiente problema: ¿Es la diabetes gestacional factor de riesgo para 

hemorragia postparto en el Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017? 

 

Se postularon las siguientes hipótesis: 

 

Hipótesis Nula (Ho): 

- La diabetes gestacional no es factor de riesgo para hemorragia postparto en el Hospital 

Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

Hipótesis Alternativa (H1): 

- La diabetes gestacional es factor de riesgo para hemorragia postparto en el Hospital 

Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

 

 

 



 

Se trazaron los siguientes objetivos: 

 

General: 

 

- Determinar si la diabetes gestacional es factor de riesgo para hemorragia postparto en 

el Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

Específicos: 

- Determinar la frecuencia de diabetes gestacional en pacientes con hemorragia postparto 

en el Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

- Determinar la frecuencia de diabetes gestacional en pacientes sin hemorragia postparto 

en el Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

- Comparar las frecuencias halladas en ambos grupos de gestantes atendidas en el en el 

Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

IV. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

4.1. Población Diana o Universo: 

 

Gestantes de 20 a 35 años de edad atendidas en el Servicio de Ginecología y 

Obstetricia del Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

4.2.Población de Estudio: 

 

Gestantes de 20 a 35 años de edad atendidas en el Servicio de Ginecología y 

Obstetricia del Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017 que 

cumplieron con los criterios de selección establecidos para la presente investigación. 

 

- Criterios de Selección: 

 

- Criterios de Inclusión: 

 

 Casos: Con Hemorragia Postparto: 

 Gestantes de edad comprendida entre los 20 a 35 años con 

diagnóstico de hemorragia postparto. 

 Gestantes cuyos carnés perinatales tuvieron controles prenatales 

adecuados para la edad gestacional. 

 Historias clínicas que tuvieron información completa.  



 

 Controles: Sin Hemorragia Postparto: 

 Gestantes de edad comprendida entre los 20 a 35 años sin hemorragia 

postparto. 

 Gestantes cuyos carnés perinatales tuvieron controles prenatales 

adecuados para la edad gestacional. 

 Historias clínicas que tuvieron información completa.   

 

- Criterios de Exclusión: 

 

 Gestantes que presentaron embarazo múltiple. 

 Gestantes con feto anómalo y/o malformaciones congénitas. 

 Gestantes con polihidramnios, problemas placentarios (placenta previa, 

placenta acreta, desprendimiento de placenta prematuro, etc.) y restricción 

del crecimiento intrauterino.  

 Gestantes con trastornos endocrinológicos (diabetes mellitus, diabetes 

insípida, trastornos tiroideos, trastornos del eje hipotálamo – hipófisis, 

etc.). 

 Gestantes con diagnóstico establecido de cáncer. 

 Gestantes con trastornos y/o patología de la coagulación 

(trombocitopenia, hemofilia, etc.). 

 Gestantes con cardiopatías y/o enfermedad renal crónica. 

 Gestantes con hepatopatías crónicas, cirrosis hepática o de otra índole. 

 Gestantes con diagnóstico de pre – eclampsia. 



 Gestantes con antecedente de traumatismos y/o lesiones externas de 

antigüedad no mayor a 1 semana antes del parto. 

 Gestantes infectadas por el virus de la inmunodeficiencia humana. 

 Gestantes en cuyas historias clínicas se evidencie la carencia de datos 

completos para el desarrollo de los objetivos del estudio. 

 

4.3. Muestra: 

 

 Unidad de Análisis: 

Estuvo constituida por cada una de las gestantes de 20 a 35 años de edad atendidas 

en el Servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital Belén de Trujillo durante 

el periodo 2013 – 2017 que cumplieron los criterios de selección establecidos para 

la presente investigación. 

 

 Unidad de Muestreo: 

Estuvo constituida por cada una de las historias clínicas de las gestantes de 20 a 35 

años de edad atendidas en el Servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital 

Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017 que cumplieron los criterios de 

selección establecidos para la presente investigación. 

 

 

 

 

 



 Tamaño Muestral: 

- Para un planteamiento bilateral al calcular del tamaño muestral se utilizó la 

expresión: 51 

�𝑧𝑧𝛼𝛼 2� + 𝑧𝑧𝛽𝛽�
2
𝑝𝑝(1 − 𝑝𝑝)(𝑟𝑟 + 1) 
𝑑𝑑2𝑟𝑟  

 

𝑝𝑝 =
𝑝𝑝2 + 𝑟𝑟𝑝𝑝1
𝑑𝑑2𝑟𝑟  

 
Dónde: 

 
2
αZ : 1,96 que equivale a una probabilidad de error tipo alfa de 5 %. 

 βZ : 0,84 que equivale a una probabilidad de error beta de 20 %. 

 p1: proporción de exposición entre los casos. 

 r: razón. 

 p2: proporción de exposición entre los controles. 

 p: promedio ponderado entre p1 y p2. 

 d = diferencia de proporción. 

- Según el estudio de Kari et al 49, p1 = 0,69; y p2 = 0,54, r = 4. 

- Reemplazando los valores ya establecidos, se obtuvo: n = 75, es decir se 

necesitó estudiar a 75 pacientes por grupo. Pero con la finalidad de 

incrementar la validez interna de la presente investigación se seleccionaron 80 

pacientes por cada grupo. 

 

 

 



4.4. Diseño del Estudio: 

4.4.1. Tipo de Estudio: 

- Retrospectivo. 

 

Tiempo 

                               
Dirección 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.4.2. Diseño Específico: 

- Casos y controles. 

-  

 

 

 

 

 

 

        

                       HPP 

          DMG 

 

Si 

 

No 

Si a b 

No c d 

OR =  a x d / b  x  c Casos Controles 

Gestantes del 
Hospital 
Belén de 
Trujillo 

Con 
Hemorragia 
Postparto 

Sin 
Hemorragia 
Postparto 

 

Sin Diabetes Mellitus 
Gestacional 

Con Diabetes Mellitus 
Gestacional 

Sin Diabetes Mellitus 
Gestacional 

Con Diabetes Mellitus 
Gestacional 



4.5.Variables: 

- Exposición: 

- Diabetes Mellitus Gestacional. 

- Resultados: 

- Hemorragia Postparto. 

4.6. Definiciones Operacionales: 

 

- Diabetes Mellitus Gestacional: Debe diagnosticarse DMG en cualquier momento 

del embarazo si se cumple uno o más de los siguientes criterios: 1,2,52 

1. Glucosa en ayunas de 92 – 125 mg / dL. 

2. Glucosa plasmática ≥ 180 mg / dL 1 hora después de la administración oral de 

75 g de glucosa. 

3. Glucosa plasmática de 153 – 199 mg / dL a las 2 horas de la administración 

oral de 75 g de glucosa. 

 

 

- Hemorragia Postparto: Se define como el sangrado del tracto genital de 500 mL 

o más en las primeras 24 horas luego del nacimiento del producto gestacional. 26  

 

 

 

 

 

 



4.7. Operacionalización de Variables: 

 

Variable Tipo de 
Variable 

Escala de 
Medición Definición Operacional Registro 

Diabetes 
Mellitus 

Gestacional 
Independiente 

Categórica / 
Nominal 

 

Debe diagnosticarse DMG en cualquier 
momento del embarazo si se cumple uno o 
más de los siguientes criterios: 1,2,52 
1. Glucosa en ayunas de 92 – 125 mg / dL. 
2. Glucosa plasmática ≥ 180 mg / dL 1 hora 

después de la administración oral de 75 g 
de glucosa. 

3. Glucosa plasmática de 153 – 199 mg / dL 
a las 2 horas de la administración oral de 
75 g de glucosa. 

0: Si 
 

1: No 

Hemorragia 
Postparto Dependiente 

Categórica / 
Nominal 

Se define como el sangrado del tracto genital 
de 500 mL o más en las primeras 24 horas 
luego del nacimiento del producto 
gestacional. 26 

0: Si 
1: No 

 

4.8. Procedimiento: 

 

1. Se seleccionaron las historias clínicas de las gestantes de 20 a 35 años de edad 

atendidas en el Servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital Belén de 

Trujillo durante el periodo 1º de Enero del 2013 – 31 de Diciembre del 2017 que 

cumplieron los criterios de selección establecidos para la presente investigación. 

2. Se les clasificó de acuerdo a su diagnóstico: con y sin HPP, siendo divididas en 

dos grupos: casos y controles. 

3. Se verificó que las historias clínicas tuvieron los datos requeridos para el 

cumplimiento de la investigación. 



4. Se seleccionó mediante muestreo de casos consecutivos las historias clínicas de 

cada grupo hasta completar en número 80 para cada uno de ellos. 

5. Todos los datos recogidos fueron consignados en el instrumento de recolección de 

información diseñado para el presente estudio (Anexo I). 

 

4.9. Recolección y Análisis de Datos: 

 

4.9.1. Recolección de Datos: 

 La información obtenida de las historias clínicas de las pacientes fueron 

registradas en el Anexo 01 y procesadas en una base de datos elaborada 

en el paquete estadístico SPSS versión 24.0 en español.  

 

 

 

4.9.2. Análisis de Datos: 

 

• Análisis Descriptivo: análisis de frecuencias (porcentajes), medidas de 

tendencia central (medias) y medidas de dispersión (desviación Standard). 

 

• Análisis Ligados a las Hipótesis: Para comparar la relación entre DMG 

y HPP, los datos se presentaron en frecuencias absolutas y relativas, 

determinando significancia estadística mediante pruebas no paramétricas, 

pues los procedimientos estadísticos no requieren plantear inferencias 

acerca de los parámetros de la población (su media y dispersión) y son de 



distribución libre (ya que no se hacen suposiciones acerca de la 

distribución de la población de donde procede la muestra). Para este caso 

se usó el Test de Fisher pues esta prueba de hipótesis sirvió para 

comparar la posible diferencia entre las frecuencias observadas en la 

distribución de una variable con respecto a las esperadas, en razón de una 

determinada hipótesis como la planteada en nuestra investigación. Siendo  

el valor de las celdas  menor o igual a 5 se aplicó el Test Exacto de 

Fisher. Se consideró significancia estadística cuando el valor p fue < 0,05. 

 

• Estadígrafo: Odds Ratio. Se consideró factor de riesgo con un valor de 

OR > 1. 

 

 

4.10.  Aspectos Éticos: 

 

 El presente estudio se realizó respetando la declaración de Helsinsky II sobre 

las recomendaciones que guían a los medios en investigación biomédica que 

involucra a los seres humanos. 

 La presente investigación fue desarrollada sobre la base de revisión 

retrospectiva de los datos existentes en las historias clínicas. Como tal no 

requirió consentimiento informado específico y se mantuvo plena 

confidencialidad del paciente a través del estudio. 



 Por otro lado el presente estudio contó con la aprobación del Hospital Belén 

de Trujillo y del Comité de Investigación de la Facultad de Medicina de la 

Universidad Privada Antenor Orrego. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

V. RESULTADOS 

TABLA 1 

 

Tabla 1. Diabetes gestacional como factor de riesgo para hemorragia postparto en el 

Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

 

Diabetes 

Gestacional 

Hemorragia Postparto 
Total 

F 

Si No 0,028 

n % n % N % 
Valor p 

0,029 

Si 9 11,2 % 2 2,5 % 11 6,9 % 
OR 

4,944 

No 71 88,8 % 78 97,5 % 149 93,1 % 
IC 95 % 

1,033 – 23,657 

Total 80 100 % 80 100 % 160 100 % 
CC 

0,170 

 

F: Test exacto de Fisher, OR: Odds Ratio, IC: Intervalo de Confianza, CC: Coeficiente de 

Contingencia. 

Fuente: Instrumento de Recolección de Información 

 

En la tabla 1 observamos un total de 160 gestantes estudiadas; 80 para el grupo de casos, es 

decir que presentan hemorragia posparto y 80 para el grupo control, que no presentaron 

hemorragia posparto. Se obtuvo un total de 149 pacientes que no presentaron diabetes 



mellitus gestacional con un  93,1% y 11 pacientes que tuvieron el diagnostico de diabetes 

mellitus gestacional con un 6,9% de prevalencia dentro de la población estudiada, Dentro 

de este grupo el 11,2%  presentó hemorragia posparto y el 2,5% no presento dicha 

complicación. 

 

Se maneja un nivel de confianza de 95 % con la probabilidad de existencia de error alfa en 

un 5%. Se obtiene un valor de p < 0,05 entonces rechazaremos la hipótesis nula. Un valor 

de OR: 4,944 nos indica que las gestantes que padecen de DMG tienen 4,944 veces más 

probabilidad de presentar hemorragia posparto en comparación con las gestantes que no 

padecen DMG, por lo tanto el diagnóstico de DMG es factor de riesgo para presentar 

hemorragia posparto. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

VI. DISCUSIÓN 

 

El progresivo y agresivo incremento epidemiológico de la diabetes mellitus a nivel 

mundial ha sido motivo de una extensa preocupación sanitaria desde hace ya muchas 

décadas. 6,11,12 Las principales complicaciones de esta enfermedad han generado un severo 

impacto en la morbilidad y la mortalidad de aquellos pacientes que la padecen, no sólo por 

sus efectos directos sino por la simbiosis patológica con otras entidades de origen 

cardiovascular y metabólico como la hipertensión arterial y la dislipidemia. 1,2,6 Dentro del 

contexto de la salud materno fetal esta particular afección ha tomado un mayor 

protagonismo y los efectos negativos sobre este binomio ha sido motivo de diversos 

estudios con hallazgos poco alentadores y que a la vez han permitido dilucidar el papel 

dañino sobre la madre y el producto gestacional. 17,18,19 

 

Bajo este eje problemático que aqueja a la salud pública en cuanto a la afección del 

sistema materno perinatal, la presente investigación se enfocó en determinar si la diabetes 

gestacional es factor de riesgo para hemorragia postparto en pacientes atendidas en el 

Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 

 

Nuestros resultados evidenciaron que la frecuencia de DMG en pacientes con HPP fue 

del 11,2 % (Tabla 1) mientras que en aquellas sin HPP, 2,5 % (Tabla1). La frecuencia total 

de DG en la población estudiada fue del 6,9 % (Tabla 1). Los hallazgos obtenidos muestran 

el comportamiento porcentual habitual reportado por otras investigaciones. Sin, embargo 



existe variabilidad con algunos otros resultados. Generalmente los estudios de índole 

epidemiológica han logrado determinar que del 2 % a 17,8 % de las mujeres desarrollan 

DMG, esta situación obedece a los criterios de diagnóstico utilizados y los estudios en la 

población. 3,4,5 En EE.UU., la frecuencia de DMG es del 14,1 %, 2,6,7 en México se ha 

reportado una prevalencia de 8,7 % a 17,7 %, 8,9 en Colombia, 6,3 %, y, en Perú, desde un 

0,7 % hasta un 4,75 %. 13,15-18 Según el origen étnico, la incidencia de DMG en mujeres 

caucásicas es de 0,4 %, en mujeres negras de 1,5 %, en mujeres asiáticas de 3,5 – 7,3 %, en 

mujeres de India Subcontinental de 4,4 % y en mujeres nativas de América de 16%. 53  En 

nuestra población investigada (netamente mestiza) la cifra no superó el 7 %. 

 

La resistencia a la insulina y el daño en la función de las células beta del páncreas son 

los principales mecanismos participantes en la génesis de la DMG, ha sido bien 

documentado que las mujeres con DMG presentan, durante el embarazo y el posparto, un 

alto grado de resistencia a la insulina, disfunción de las células beta, un índice de masa 

corporal incrementado con predominio de obesidad central e hiperlipidemia entre otras 

características que en conjunto pueden provocar además de una DMG transitoria, 

alteraciones metabólicas de forma permanente. 3,4,5 

 

El embarazo es un estado diabetogénico caracterizado por la disminución en la 

sensibilización de las células para la insulina. La resistencia a la insulina se ha propuesto 

que ocurre en respuesta a las hormonas placentarias. La placenta está involucrada en la 

fisiopatología de la DMG a través de hormonas como el lactógeno humano placentario, 

progesterona, cortisol, hormona del crecimiento y prolactina; 2,53 el rol de estas hormonas 

en el embarazo normal es el incremento en el tamaño de la placenta, pero en la DMG se 



han relacionado con el empeoramiento del estado metabólico de la paciente a través del 

curso del embarazo y porque se ha visto una remisión rápida de la DMG posterior al 

alumbramiento placentario. 3,53  

 

Sin embargo, se ha dilucidado en algunos estudios que las hormonas placentarias 

disminuyen la fosforilación del sustrato receptor de insulina – 1, contribuyendo a la 

resistencia a la insulina. Por otro lado, las mujeres embarazadas con tolerancia a la glucosa 

normal pueden incrementar la secreción de las células beta en respuesta al incremento de la 

resistencia a la insulina durante el embarazo. Además, el mecanismo de incremento de la 

secreción de insulina por las células beta en el embarazo es hasta ahora poco comprendido. 

Se ha observado, en este respecto, que el incremento de la prolactina en el embarazo puede 

reprimir los niveles de menina en los islotes y estimular la proliferación de las células beta 

en un modelo de ratón. 52,53,54 

 

En suma, se ha reportado recientemente que las señales de serotonina en la célula beta 

son el principal determinante de la masa de las células beta durante el embarazo. Una 

variedad de estudios clínicos han demostrado que en las mujeres con DMG existe una 

limitada producción de insulina que no se puede compensar debido a la progresiva 

resistencia a la insulina. En el proceso fisiopatológico de la DMG se han involucrado 

también a algunas citosinas como el factor de necrosis tumoral alfa (FNT α) altamente 

relacionado con la resistencia a la insulina entre otras adipocinas, las cuales contribuyen en 

la secreción de insulina y su actividad. Éstas también afectan al peso y pueden contribuir en 

la resistencia a la insulina. 53,54 

 



Entre las adipocinas más relacionadas con la DMG están la IL – 6, IL – 18, FNT α, 

leptina y adiponectina. Se ha descrito una correlación entre las niveles de IL – 6 con la 

adiposidad y con la resistencia a la insulina. En pacientes con DMG se han identificado 

niveles incrementados de leptina, IL – 6, TNF alfa y niveles bajos de adiponectina 

comparadas con mujeres embarazadas sin DMG. Recientes estudios han reportado que 

existe asociación entre bajos niveles de 25 – hidroxivitamina D (25[OH]D) y el incremento 

de riesgo para desarrollar DMG, sin embargo, el mecanismo molecular de esta asociación, 

todavía no es clara. 53,55,56 

 

Los defectos en la célula beta han sido atribuidos también a procesos de autoinmunidad 

o alteraciones enzimáticas, en resumen, la combinación de los mecanismos diversos de 

resistencia a la insulina, de defectos en la secreción de la misma, así como de mecanismos 

ineficientes de compensación durante el embarazo, resulta en DMG. 53 

 

En la Tabla 1 se evidencia que la diabetes gestacional es factor de riesgo para 

hemorragia postparto (Test Fisher: 0,028; valor p: 0,029; OR: 4,944; IC 95 %: 1,033 – 

23,657; CC: 0,170). Sobre esta situación nuestros resultados han sido concordantes con 

investigaciones de similar evaluación. En Corea, Son et al, 47 hallaron que las tasas de DPE 

y DMG aumentaron junto con la edad materna, la hipertensión preexistente y los casos de 

embarazo múltiple, que el riesgo de hipertensión inducida por el embarazo, infecciones del 

tracto urinario, parto prematuro, enfermedad hepática y enfermedad renal crónica fue 

mayor en los grupos de DMG y DPE que en el grupo normal y que, el riesgo de 

tromboembolismo venoso, hemorragia anteparto, distocia de hombro y trastorno de la 

placenta fue mayor en el grupo de DPE, pero no en el grupo de DMG, en comparación con 



el grupo normal. 47 Un estudio más reciente desarrollado en la India concluyó que la 

incidencia de hipertensión de la gestación, polihidramnios y hemorragia postparto fueron 

mayores en las pacientes con DMG. 50 

 

Los trastornos propios tanto inmunológicos como vasculares producto de los estados 

prolongados de hiperglucemia generan un daño mayor en las estructuras anatómicas 

placentarias promoviendo constantes procesos inflamatorios y cambios en cuanto a la 

estructura de los vasos sanguíneos de la misma. 57,58 Estados prolongados y repetitivos 

inflamatorios y las moléculas involucradas generan un permanente efecto de injuria tanto a 

nivel microscópico como macroscópico, teniendo ello un efecto marcado, sobre todo a 

nivel micro. 58,59 Algunos estudios inclusive han demostrado que los eventos 

cardiovasculares mortales en pacientes diabéticos fueron 70 veces más frecuentes que las 

muertes por complicaciones microvasculares. Todo ello propiciaría situaciones de mayor 

labilidad vascular condicionando la resultante de la hemorragia postparto. 59,60 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

VII. CONCLUSIONES 

 

 

1. La frecuencia de diabetes gestacional en pacientes con hemorragia postparto en el 

Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017 fue del 11,2 %. 

 

 

2. La frecuencia de diabetes gestacional en pacientes sin hemorragia postparto en el 

Hospital Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017 fue del 2,5 %. 

 

 

3. La diabetes gestacional es factor de riesgo para hemorragia postparto en el Hospital 

Belén de Trujillo durante el periodo 2013 – 2017. 
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IX. ANEXOS 
 

Anexo N° 01: Instrumento de Recolección de Información 

 

Diabetes gestacional como factor de riesgo para hemorragia postparto. Hospital Belén 

de Trujillo. 2013 – 2017. 
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