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RESUMEN 
Se realiza estudio prospectivo, descriptivo, 
transversal para evaluar las alteraciones del índice de 
función miocárdica del ventrículo izquierdo en fetos 
de gestantes con diabetes mellitus pregestacional que 
acudieron al Servicio de Medicina Materno Fetal 
de la Maternidad Concepción Palacios, Caracas, 
Venezuela, entre julio-diciembre 2018. Se incluyó 30 
gestantes entre 28 y 32 semanas, de 15 años o más, 
con diabetes mellitus pregestacional. El índice de 
función miocárdica del ventrículo izquierdo estuvo 
entre 0,44 y 0,51 en 56% de los casos; fue mayor al 
p95 en 73%. El valor promedio fue 0,41±0 a las 28 
semanas y 0,49±0 a las 32 semanas. Se observó que 
43 % de los fetos con 28 semanas, 60 % de los de 29 
semanas, 80 % de los de 30 semanas, 85% de los de 
31 semanas y 100 % de los de 32 semanas, tenían 
un índice de función miocárdica mayor al p95. Hubo 
11 pacientes (36%) con buen control glucémico. De 
ellas, 72 % tuvieron un índice de función miocárdica 
fetal entre 0,28 y 0,43, menor al p95, con un promedio 
de 0,38 ± 0,066; 100 % (n=19) de las pacientes con 
mal control glucémico, presentaron índice de función 
miocárdica fetal mayor al p95, con un promedio de 
0,50 ± 0,035. Se concluye que el índice de función 
miocárdica del ventrículo izquierdo en fetos de 
gestantes con diabetes mellitus pregestacional, está 
con frecuencia por encima del p95, incrementándose 
a medida que aumenta la edad gestacional y la falta 
de control glucémico. 

PALABRAS CLAVE: Índice de función miocárdica 
fetal, Diabetes mellitus pregestacional

ABSTRACT 
A prospective, descriptive, cross-sectional study is 
carried out to evaluate the left ventricle myocardial 
function index changes in fetuses of pregestational 
diabetes mellitus pregnant women who were 
admitted to the Concepción Palacios Maternity 
Hospital, Caracas, Venezuela. Patients were assisted 
at the Maternal Fetal Medicine Service from July 
to December 2018.  Thirty pregestational diabetes 
mellitus pregnant women between 28 and 32 weeks, 
aged 15 years or older were included. Left ventricle 
myocardial function index was between 0.44 and 
0.51 in 56% of cases; higher than p95 in 73%. The 
average value was 0.41 at 28 weeks and 0.49 at 32 
weeks. 43% of 28 weeks fetuses, 60% of those of 
29 weeks, 80% of those of 30 weeks, 85% of those 
of 31 weeks and 100% of those of 32 weeks, had a 
myocardial function index greater than p95. There 
were 11 patients (36%) with good glycemic control. 
72% of them had a fetal myocardial function index 
between 0.28 and 0.43, lower than p95, with an 
average of 0.38; 100% (n = 19) of patients with poor 
glycemic control had a fetal myocardial function 
index greater than p95. It is concluded that fetal left 
ventricle myocardial function index of pregestational 
diabetes mellitus pregnant women is often above p95. 
Score increases with gestational age progression and 
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lack of glycemic control.
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INTRODUCCIÓN
La función cardíaca fetal se estudia hoy en condiciones 

placentaria, restricción del crecimiento fetal y  
macrosomía, diabetes materna pre o gestacional, 
arritmias e hidrops, en cardiopatías estructurales  o 
cuando el corazón es desplazado de su posición  
con repercusión en su función,  en casos de hernia 
diafragmática o masas intratorácicas pulmonares, 
anomalías vasculares supra o infra diafragmáticas 
que comprometen el funcionamiento cardíaco, 
infecciones perinatales, anemia fetal,seguimiento 
funcional por los efectos de drogas o medicamentos 

todas aquellas complicaciones propias al embarazo 
gemelar monocorial como el síndrome de transfusión 
feto fetal, restricción selectiva y secuencia anemia-
policitemia, establecer riesgo neurológico derivado de 
cardiopatías y riesgo cardiovascular a largo plazo.(1) 

En 1995, Teiet al., (2) introdujeron un nuevo índice 

del tiempo de contracción isovolumétrica (TCI) 
y el tiempo de relajación isovolumétrica (TRI) 
dividido entre el  tiempo de eyección (TE). Dentro 
del índice, el tiempo de contracción isovolumétrica 

de relajación isovolumétrica evalúa la función 
diastólica. Se ha reportado que, en adultos con 
disfunción ventricular, se encuentra una prolongación 
del tiempo de contracción isovolumétrica y 
del tiempo de relajación isovolumétrica, así 
como, disminución del tiempo de eyección. 

La diabetes pregestacional es un factor de riesgo 
mayor para la enfermedad cardíaca fetal, inicialmente 
la investigación se centró en el incremento del riesgo 
de cardiopatía congénita y cardiomiopatía fetal. 
Actualmente, se reconoce que la diabetes mellitus 
pregestacional puede afectar el corazón fetal de 
múltiples maneras, incluyendo malformaciones 

funcional (incluso en ausencia de alteraciones 

a largo plazo.(3-6) El riesgo teratogénico de la 

diabetes pregestacional sobre el embarazo, es alto, 
comparado con la población general, con incidencia 
de malformaciones cardíacas fetales hasta de 8,5 % en 
aquellos embarazos con mal control glucémico. (7,8)
Debido al alto riesgo de malformaciones cardíacas, 
se debe estudiar a los fetos de madres con diabetes 
pregestacional, por medio de ecocardiografía fetal, 
desde etapas tempranas del embarazo, pese a la 
controversia sobre su utilidad en caso de cribado 
obstétrico negativo para cardiopatía estructural, por 
la presencia de efectos de la diabetes pregestacional 
que van más allá de la enfermedad estructural.(9-11) 

Las cardiopatías congénitas son una de las principales 
causas de mortalidad infantil, con una incidencia 
estimada de 4 - 13 por 1000 nacidos vivos, con una 
asociación de hasta 42 % con las muertes infantiles. 
(12-15) Las anomalías cardíacas se encuentran entre 
las anomalías que más frecuentemente se pasaron 
por alto en la ecografía prenatal, cuya detección 
oportuna pudiera mejorar los resultados perinatales. 
(16-21)La diabetes mellitus (DM) es uno de los 
mayores problemas para los sistemas de salud del 
mundo, con prevalencia estimada en Latinoamérica  
de 9,2%. De los 371 millones de adultos que viven 
con diabetes en el mundo, 26 millones (7%) residen 
en Latinoamérica. En Venezuela, se ha reportado una 
prevalencia variable entre 6,5-10%. La prevalencia 
de la diabetes pregestacional durante el embarazo 
ha sido reportada como menor del 1%. (21-23) 

Desde el estudio de Teiet al.,(2) en 1995, el índice 
de rendimiento miocárdico se estableció como un 
índice Doppler no invasivo, simple, fácilmente 
registrable, de la función cardíaca global, 
correlacionado con la medición invasiva de la 
función sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo. 

Tsutsumiet al.,(24) en 1999, Falkensammer et al.,(25)
así como Eidem et al.,(26) en 2001, propusieron, la 
utilidad del índice de función miocárdica, como un 
método para estimar los cambios adaptativos en la 
función cardíaca fetal en el embarazo. Friedman et 
al., (27) en 2003, sugirieron que el índice de función 
miocárdica (IFM) en el ventrículo izquierdo podría 
evaluarse a partir de una sola forma de onda Doppler, 
con la ventaja de estimar individualmente el tiempo 
de contracción isovolumétrica (TCI) y el tiempo de 
relajación isovolumétrica (TRI), sin cambios a lo largo 
de la gestación. Raboisson et al.,(28) propusieron la 
utilización del eco de la apertura de la válvula aórtica 
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como un punto de referencia para estimar mejor los 
límites entre  los periodos de tiempo del cálculo del 
IFM. Wong et al.,(29) en 2003,  evaluaron la función 
cardíaca de fetos de madres con diabetes mellitus 
pregestacional con mal control glucémico,entre las 
30 a 32 semanas, concluyendo, que los fetos  de 
madres diabéticas mal  controladas (Hb A1c >6,5 %) 
tenían una relación  E/A más baja, probablemente 

o policitemia. Hernández-Andrade et al., (30-31) 

(IFM-MOD) con la evaluación de la válvula mitral, 
mejorando su reproducibilidad y elaboraron tablas 
de valores de rango de normalidad entre las 19 a 39 
semanas. Hallazgos de estudios como el realizado 
en el año 2008 por Hatém et al., (32) en el que se 
encuentra alteración de la función cardíaca fetal 
independientemente de la presencia o ausencia de 

IFM en gestantes con diabetes mellitus pregestacional 
en contraste con los valores de la población normal, así 
como la predicción de resultados perinatales adversos 
por Russel et al, Turán et al., Cruz-Martínez et al., 
Figueroa et al., Bhorat et al., Sanhal et al., y Pilania et 
al., respectivamente en el período 2008-2016. (33-39) 

La historia natural del deterioro cardiovascular fetal 
inicia con señales que muestran disfunción diastólica 

principalmente izquierdo, cambios  iniciales en el  
itsmo aórtico y alteraciones de venas precordiales 
o pulmonares), progresando a cambios sistólicos 
(alteración en fracción de acortamiento (FA), fracción 
de eyección (FE), índice  de función miocárdica, y gasto 
cardíaco (GC)),  para luego comprometer la función 
sístole-diastólica global que puede evidenciarse con 
compromiso del gasto cardíaco combinado (GCC), 
alteración de la frecuencia cardíaca fetal (FCF), 
pérdida de la relación cardiotorácica (CT), aparición de 

de los mecanismos de compensación, isquemia, 
infarto y óbito. Todo dependerá del factor etiológico 
involucrado, y las características particulares de la 
noxa, como serían duración, tiempo e intensidad, 
y por supuesto si el corazón es estructuralmente 
normal o anormal o si la disfunción obedece a un 
problema placentario, cardíaco o extracardíaco.(40) 

Hoy en día, se impone realizar ecocardiografía fetal 
por niveles de complejidad y por trimestres. Se 
mantiene una ventana clásica de exploración entre las 

18 y 24 semanas, que se ha ido desplazando hacia 
la aproximación precoz (12 a 16 semanas), cada vez 
más necesaria, manteniendo la observación tardía 
(arriba de 32-34 semanas), cuando de nuevo existe 
interés funcional y/o morfológico para evaluar el 
órgano siguiendo indicaciones estandarizadas. Las 
cardiopatías congénitas tienen un carácter progresivo 
y hasta evolutivo y eso también obliga a evaluar el 
corazón fetal en varios momentos, puesto que los 
signos morfológicos y los cambios funcionales son 
dinámicos. El IFM se introdujo a la ecocardiografía 
fetal, después de ser extrapolado exitosamente 
a la cardiología pediátrica y neonatal, usando la 
metodología originalmente propuesta.(2, 26, 40-44)
La evaluación cardíaca funcional fetal, es una parte 
crucial de la evaluación de los fetos de alto riesgo, 
incluyendo los fetos de madres diabéticas. La 
disfunción diastólica ventricular puede estar presente 

El reconocimiento de los cambios tempranos y sutiles 
puede ser útil en el manejo y mejora de los resultados 

mitral y tricúspide, describen las características de 
la precarga, han sido ampliamente estudiados y son 
conocidos por cambiar con la edad gestacional. La onda 
E, que representa el llenado ventricular pasivo que se 
incrementa con la edad gestacional. La onda A, que 
describe el llenado ventricular activo, relacionada a la 
contracción auricular, permanece estable durante todo 
el embarazo. El IFM representa la función global. (45) 

La evaluación de la función ventricular derecha es 
muy importante en la evaluación del feto debido 
a que en la circulación fetal, el ventrículo derecho 
es el ventrículo dominante. La función ventricular 
izquierda puede evaluarse mediante la fracción 
de eyección o la fracción de acortamiento. Sin 
embargo, las técnicas de imagen para la evaluación 
del ventrículo derecho han sido limitadas, debido a 
la complejidad geométrica de dicho ventrículo. Por 
lo tanto, el IFM o índice Tei, es una herramienta 
útil para la evaluación cardíaca fetal (46-49),  
porque combina la función sistólica y diastólica, 
es técnicamente fácil de obtener con alta 
reproductibilidad.  Debido a que la evaluación de la 
función ventricular derecha ha sido difícil, el índice 
Tei tiene un valor potencial para la evaluación del 
miocardio fetal.

La literatura disponible (24-27, 31) tiene una amplia 
variación de los valores de referencia del índice de 
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función miocárdica para la evaluación de la función 
ventricular izquierda. En general valores de IFM 
superiores a 0,42 deben considerarse sugestivos de 
mal funcionamiento cardíaco.(45)  Cada vez son 
más los estudios que tratan de introducir al índice 
Tei como parte de la evaluación fetal en diversas 
afecciones (50-54) Hernández-Andrade et al.,(54) 
encontraron un lugar para el índice Tei como un 
predictor independiente de muerte perinatal en 
fetos pretérmino con restricción del crecimiento 

del ductus venoso.

Los fetos de madres diabéticas tienen más 
riesgo de morbilidad y muerte. La incidencia de 
cardiopatías congénitas es similar entre las madres 
con diabetes pregestacional y diabetes gestacional. 
El tratamiento efectivo de estas pacientes mejora 
los resultados perinatales a corto y a largo plazo. 
En ausencia de defectos cardíacos estructurales, 
los fetos de madres diabéticas pueden tener 
anormalidades en la función cardíaca, las cuales 
recientemente han ganado importancia y pueden ser 
encontradas incluso en condiciones de buen control 
glucémico. Ha sido previamente reportado que la 

tardíamente en el tercer trimestre al igual que las 
anormalidades de la función diastólica.(58,59) 

Según la Federación Internacional de Diabetes, 1 de 
11 adultos tiene diabetes y 1 de 7 nacimientos está 
afectado por diabetes gestacional.(60) La intolerancia 
a la glucosa materna conduce a complicaciones 
fetales y neonatales como aborto espontáneo o 
recurrente, anormalidades mayores y defectos 
cardíacos funcionales.(61-64) También se ha 
reportado que los hijos de madres diabéticas pueden 
sufrir de hipoglicemia neonatal, hiperbilirrubinemia 
y anormalidades del músculo cardíaco.(65,66) 

El embarazo normal representa un reto para el control 
glucémico materno y la hiperglicemia materna puede 
tener un impacto importante sobre el desarrollo 
cardiovascular fetal. El tiempo y la severidad de la 
hiperglicemia, en relación a la edad gestacional es 
un factor crítico que determina estos efectos. En la 
diabetes pregestacional, la hiperglicemia en el primer 
trimestre, ejerce sus efectos sobre la organogénesis 
y puede permitir la aparición de defectos cardíacos 
conotruncales por la alteración de la migración de 
las células de la cresta neural.(67,68) Se sabe que 

la diabetes mellitus materna afecta el crecimiento 
y desarrollo fetal. Esto puede estar relacionado con 
hiperinsulinemia fetal pero es muy probablemente 
multifactorial. Los trastornos cardíacos más 
frecuentemente reportados son: cardiomiopatía 

bradicardia intermitente y/o persistente y defectos 
cardíacos estructurales. Desde el segundo trimestre, 

miocárdica y de disfunción miocárdica. Estos fetos 
tienen 5 veces mayor riesgo de muerte fetal que la 
población normal. Recientemente se ha sugerido que 

MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio prospectivo, descriptivo 
y transversal, en la Unidad de Ecografía del 
Servicio de Medicina Materno Fetal del Hospital 
de Maternidad “Concepción Palacios”, Caracas, 
Venezuela,. La población estuvo representada por 
48 gestantes con diabetes mellitus pregestacional 
que acudieron al servicio de Medicina Materno 
Fetal en el periodo julio-diciembre de 2018. La 
muestra fue de tipo no probabilística o intencional 
y correspondió a 30 gestantes. Los criterios de 
inclusión fueron:1) gestantes con diabetes mellitus 
pregestacional entre las 28 - 32 semanas + 6 días, 
2) gestantes de 15 años de edad o más. En el 
llenado del instrumento de recolección de datos, 
que incluyó los antecedentes personales patológicos 
de la paciente, se puso énfasis en si la paciente 
tenía  diagnóstico de diabetes mellitus, momento 
del diagnóstico de la patología, tratamiento actual y 
valores de hemoglobina glicosilada. Posteriormente, 

un solo examinador y 2 observadores. Se empleó la 
vía transabdominal, con un transductor convex  de 
3,5 Mhz. El examen comprendió determinación de 

medidas de biometría, evaluación morfológica 
detallada para descartar malformaciones fetales y 
estudio Doppler (en ausencia de movimientos fetales 
respiratorios y corporales), durante un tiempo de 
aproximadamente 40 minutos. Se obtuvo un corte 

imagen, de tal manera que ocupara aproximadamente 
un 50 % de la pantalla, a continuación, mediante un 
barrido suave del transductor, en dirección apical, 
se ubicó la emergencia de la aorta. El volumen de 
muestra se abrió 3 mm y se colocó en la valva interna 
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de la válvula mitral, en esta ubicación se registraron 
los clics de cierre y apertura de la válvula mitral y 
válvula aórtica. El ángulo de insonación se mantuvo 
lo más cercano a 0° y siempre menor a 30°. Se utilizó 
la máxima velocidad de barrido del espectro Doppler 
para facilitar el posicionamiento de los calipers. La 
ganancia se disminuyó tanto como fue posible para 
facilitar la visualización de los ecos correspondientes 

de las ondas E/A (mitral) y de la onda de la válvula 
aórtica. Los 3 periodos se determinaron de la siguiente 
manera: 1) TCI: desde el comienzo del cierre de la 
válvula mitral hasta la apertura de la válvula aórtica; 
2) TE: desde la apertura hasta el cierre de la válvula 
aórtica; 3) TRI: desde el cierre de la válvula aórtica 
hasta la apertura de la válvula mitral. El IFM se 
calculó mediante la fórmula: TCI + TRI /TE.

Se tomó como punto de corte los valores 
correspondientes a la edad gestacional según la tabla de 
Hernández-Andrade et al., (31) del año 2007, valores 
mayores al percentil 95 para la edad gestacional, se 
consideraron sugestivos de disfunción cardíaca. Los 
datos obtenidos se registraron en el instrumento de 
recolección de datos.Los datos obtenidos a través de 
la aplicación del instrumento de recolección de datos 
fueron tabulados en una hoja de cálculo de Microsoft 
Excel 2010. El procesamiento de los mismos se realizó 
en un paquete de cómputo statgraphics centurión y 
el IBM SPSS Statistics Base, versión 15.0;  para la 
descripción de variables cualitativas y cuantitativas 
representándose en frecuencias, porcentajes, medidas 
de tendencia central, medidas de dispersión y los 

la prueba del Chi cuadrado (x2).

RESULTADOS
Se evaluó el IFM del ventrículo izquierdo en fetos 
de gestantes con diabetes mellitus pregestacional, en 
donde 56,67 % (n=17) de los fetos presentaron  un 

con diabetes mellitus según el IFM fetal, se aprecia 
que en 22 de  las 30 pacientes estudiadas  (73,3 %), 
los fetos presentaron un índice miocárdico mayor al 
percentil 95, mientras que 26,6 %  (n = 8) tuvieron 
un índice miocárdico fetal  menor al percentil 95  
En la tabla 1, se reporta la relación entre el índice 
de función miocárdica fetal y la edad gestacional. Se 
observa que,el índice de función miocárdica fetal a las 
28 semanas fue de 0,41 ± 0,14, y el valor aumenta con 
la edad gestacional, de manera que a las 32 semanas 

el valor medio es de 0,49 ± 0,03. Seis fetos (50 %) de 
los 12 con 28 y 29 semanas, se distribuyeron entre un 
IFM de 0,28 y 0,43, mientras 13 de los 18 fetos de 
30 a 32 semanas (72,2 %) presentaron IFM de 0,44 
a 0,51. 

La relación entre el índice de función miocárdica fetal 
y el nomograma de IFM según la edad gestacional,se 
presenta en la tabla 4. Se observa que, 42,9 % de los 
fetos con 28 semanas, 60 % de los de 29 semanas,     
80% de los de 30 semanas, 85,7 % de los de 31 
semanas y 100 % de los de 32 semanas,  tenían un 

Hubo 11 pacientes (36,7%) con buen control 
glucémico (hemoglobina glicosilada A1C < 6,5 %). 
De ellas, 72 % (n= 8) tuvieron un índice de función 
miocárdica fetal (IFM) entre 0,28 y 0,43, menor al 
percentil 95,  con un promedio de 0,38 ± 0,066; por 
otra parte, 100%  (n=19) de  las pacientes con mal 
control glucémico (hemoglobina glicosilada A1C       
> 6,5 %), presentaron un IFM  > 0,44, mayor al p95, 
con un promedio de 0,50  ± 0,035 (Tabla 2). 

DISCUSIÓN
Estudios clínicos y epidemiológicos han establecido 
una fuerte asociación entre la diabetes mellitus 
pregestacional materna y un riesgo incrementado de 
cardiopatías congénitas y otros resultados perinatales 
adversos. (69,70) Este riesgo se incrementa entre los 
hijos de madres con diabetes mellitus con un control 

que recibieron asesoría preconcepcional destinada 
a un adecuado tratamiento de la enfermedad. 

Estudios clínicos y epidemiológicos han establecido 
una fuerte asociación entre la diabetes mellitus 
pregestacional materna y un riesgo incrementado de 
cardiopatías congénitas y otros resultados perinatales 
adversos. (69,70) Este riesgo se incrementa entre los 
hijos de madres con diabetes mellitus con un control 

que recibieron asesoría preconcepcional destinada a 
un adecuado tratamiento de la enfermedad.

La relación entre el índice de función miocárdica fetal 
y la diabetes mellitus pregestacional  se demostró 
claramente al evidenciar que 22 de las 30 pacientes 
estudiadas (73,3 %) con diabetes pregestacional 
presentaron el IFM  >  al percentil 95, según las tablas 
elaboradas por  Hernández Andrade et al., (31) en 
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y diastólica del ventrículo izquierdo, característica 
de los fetos de madres diabéticas. Tales hallazgos 
coinciden con lo encontrado por Tsutsumi et al.,(24)  
quienes  evidenciaron un índice de función miocárdica 
fetal más elevado en fetos de madres diabéticas, en 
comparación con los controles sanos entre las 27 y 
40 semanas. Los autores concluyen que los fetos de 
madres diabéticas y con crecimiento fetal restringido 
pueden tener un índice de función miocárdica fetal 
anormal en etapas tardías de la gestación. También 
Russell et al., (33) después de evaluar a 26 fetos 
de madres con diabetes mellitus pregestacional, 
observaron que dicho índice  fue más alto en los hijos 
de madres con diabetes pregestacional, sugirieron que 
la hiperglicemia materna tiene efecto sobre la función 
cardíaca fetal: produce alteraciones en la precarga, 
poscarga y la compliance cardíaca; así mismo, estos 
resultados se corresponden  con lo observado por 
Sanhal et al., (38)  quienes concluyeron que los valores 
del índice de función miocárdica del ventrículo 

grupo diabético (0,56 ± 0,09 ).

Hernández – Andrade et al., (31) al elaborar las 
tablas percentiladas del índice de función miocárdica 
fetal en embarazos entre las 19 a 39 semanas, 
determinaron que hay un incremento de dicho índice 
conforme avanza el embarazo (pasando de 0,35 a 
las 19 semanas,  a 0,37 a las 39 semanas), lo cual se 
corresponde con lo encontrado en este trabajo, en el 
que se observó un incremento del índice, pasando de 
0,41 a las 28 semanas,  a 0,49 a las 32 semanas.  Cruz- 
Martínez et al., (35)  también corroboran esta relación 
entre índice de función miocárdica fetal y la edad 
gestacional, encontraron un aumento progresivo del 
IFM  de 0,39 a las 11 semanas, a  0,55 a las 41 semanas; 
por el contrario, Tsutsumiet al., (24 ) reportaron que 
el índice Tei, en fetos normales, disminuye  ligera 
y linealmente con la gestación, según estos autores, 
debido a la maduración de la función cardíaca fetal, 
sin embargo, en fetos de madres diabéticas reportaron  
que dicho índice se incrementaba después de la 
semana 27 de gestación,  lo cual se correspondería con 

Tabla 1
Relación entre el IFM y la edad gestacional

Edad gesta-
cional (Se-

manas)

Índice de función miocárdica fetal

n (%) n (%)
n (%)

> 0,51
n (%)

29 0 1 (20)

30 0 1 (20) 3 (60) 1 (20)

31 0

32 0 0 1 (16,7)

Control 
glucémico

N
Índice de función 

miocárdica fetal normal

Índice de función 
miocárdica fetal

>   p 95

n % n %

11 72 3

19 0 0 19 100

Tabla 2
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lo observado en el presente estudio. Falkensammer et 
al., (25) y Eidem et al., (26) no mostraron cambios en 
el índice de función miocárdica con el avance de la 
gestación. 

La asociación entre el índice de función miocárdica 
fetal y el control glucémico, se determina al  encontrar 
que todas las  pacientes con  malcontrol glucémico 
(hemoglobina glicosilada >6,5%) presentaron un 
índice de función miocárdica fetal mayor al percentil 
95,  similar a lo reportado por Russel et al.,(33) 

como aquella en la que la hemoglobina glicosilada 
A1C (HbA1C)  es menor de 7 % y con mal control 
aquellas con HbA1C mayor de 7 %. Los autores 
encontraron que el índice Tei del ventrículo izquierdo 
estuvo incrementado (media de 0,55) en el grupo 
de pacientes con mal control glucémico, lo cual es 
consistente con función cardíaca alterada en este 
grupo; la hiperglicemia materna puede formar parte 
de la causa de la alteración de la función cardíaca en 
fetos de madres con diabetes pregestacional.

De acuerdo a lo presentado en los resultados y 
discusión del presente estudio se puede concluir 
que: 1. El índice de función miocárdica fetal, es una 
herramienta útil, no invasiva, que permite evaluar 
la función cardíaca fetal en la diabetes mellitus 
pregestacional, ya que, la disfunción cardíaca global, 
puede ser una de las causas más importantes de la alta 
tasa de complicaciones en fetos de madres diabéticas. 
2. El índice de función miocárdica del ventrículo 
izquierdo en fetos de gestantes con diabetes mellitus 
pregestacional, está por encima del p95 en un elevado 
número de casos, incrementándose, a medida que 
aumenta la edad gestacional y la falta de control 
glucémico. 3. La evaluación del índice de función 
miocárdica fetal ayuda a determinar los fetos que se 

o muerte intrauterina, ya que esta población tiene un 
riesgo 5 veces mayor de muerte fetal intrauterina. 
4. Se debe establecer la determinación del índice de 
función miocárdica fetal como parte de la vigilancia 
de fetos de madres diabéticas, permitiendo así, 
mejorar los resultados perinatales.
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