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Resumen

Introducción: en la actualidad, la diabetes se ha con-
vertido en un problema de salud mundial. Las conse-
cuencias que conlleva, tanto a corto como a largo plazo, 
hacen necesarios más estudios y conocimientos para su 
detección, control y tratamiento. Además, su prevalencia 
va en aumento, tanto en la población general como en las 
mujeres embarazadas. Se han descrito numerosos efectos 
en los bebés de madres diabéticas, tales como macroso-
mía fetal, hipoglucemia y un riesgo mayor de desarrollar 
obesidad en el futuro. Esta patología puede tener efectos 
negativos en el desarrollo neurológico del niño, pudiendo 
afectar a su capacidad intelectual, aumentando así las al-
teraciones cognitivas.

Objetivo: analizar los estudios que han investigado la 
relación existente entre la diabetes mellitus durante el 
embarazo y su influencia en el neurodesarrollo del niño a 
corto y largo plazo.

Métodos: se lleva a cabo una búsqueda sistemática y 
se seleccionan 20 artículos específicos sobre el tema, si-
guiendo las directrices PRISMA.

Resultados: en los estudios consultados cabe destacar 
una gran variedad metodológica, tanto en los instrumen-
tos y escalas de valoración cognitiva como en la edad en 
la que se estudia la muestra. Sin embargo, la mayor parte 
de los investigadores concluyen que la diabetes materna 
puede tener consecuencias en el niño, tanto a corto como 
a largo plazo. También se describe una mayor tasa de 
obesidad, intolerancia a la glucosa, trastornos cardiovas-
culares y metabólicos y afectación del neurodesarrollo, 
pues aumentan los trastornos neuroconductuales y la dis-
capacidad intelectual. 

MATERNAL DIABETES MELLITUS AND ITS 
IMPACT ON CHILD NEURODEVELOPMENT; 

SYSTEMATIC REVIEW

Abstract

Background: at present, diabetes has become a global 
health problem. The consequences that entails, both 
short and long term, do more studies and knowledge 
necessary for detection, control and treatment. 
Moreover, its prevalence is increasing in both the general 
population and pregnant women. Numerous effects and 
complications have been reported in infants of diabetic 
mothers, such as fetal macrosomia, hypoglycemia and 
increased risk of developing obesity. This condition could 
have negative effects on the neurological development of 
the child and could affect his intellectual capacity and 
increase cognitive impairment.

Aims: to analyze the studies which have investigated 
in the relationship between diabetes mellitus during 
pregnancy and its impact on child neurodevelopment 
short and long-term.

Methods: we performed a systematic search and 20 
specific articles on the subject selected would be selected 
following the PRISMA guidelines.

Results: in the studies consulted include a large 
methodological variety in both instruments and 
cognitive assessment scales, as in the age at which the 
sample is studied. However, most researchers conclude 
that maternal diabetes can have consequences for the 
child, both short and long-term. A higher rate of obesity, 
impaired glucose tolerance, cardiovascular and metabolic 
disorders and neurodevelopmental impairment is also 
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Introducción

La Diabetes Mellitus es definida por la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) como “una enferme-
dad crónica que aparece cuando el páncreas no produ-
ce insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza 
eficazmente la insulina que produce”. Existen tres ti-
pos de diabetes, en función del momento de aparición: 
Diabetes tipo 1, de aparición en la infancia o adoles-
cencia; Diabetes gestacional, que aparece durante el 
embarazo y es diagnosticada entre las semanas 24 y 28 
y desaparece con el parto y Diabetes tipo 2, que cursa 
durante la edad adulta.

Esta enfermedad es en la actualidad un grave pro-
blema de salud que afecta a la población en diferen-
tes etapas de la vida. Estimaciones de la OMS indican 
que el número de personas con diabetes en el mundo 
ha pasado de 30 millones en 1995 a 347 millones en 
la actualidad; y se estima que para el 2030 habrá 366 
millones de diabéticos1. Así pues, la diabetes se con-
sidera un problema de salud pública cuyo impacto, en 
términos económicos, sociales y en la calidad de vida, 
la convierte en una prioridad.

Las estimaciones de prevalencia de DM tipo 2 
(DM2) en España varían entre el 4,8 y el 18,7% y en 
la DM tipo 1 (DM1), entre el 0,08 y el 0,2%. Se cal-
cula que aproximadamente el 7% de las embarazadas 
son diagnosticadas de diabetes gestacional (DG)2. En 
cuanto a la incidencia anual, se estima entre 146 y 820 
por cada 100.000 personas, para la DM2, y entre 10 y 
17 nuevos casos anuales por cada 100.000 personas 
para la DM13.

A diferencia de la diabetes tipo 2, la diabetes tipo 1 
tiene marcadores genéticos identificables y que se rela-
cionan con el brazo corto del cromosoma 6. Actualmen-
te se ha podido confirmar que esta enfermedad se trans-
mite con los mismo marcadores genéticos (HLA-DR3 
y DR4, HLA - DRB1, DQA1 Y DQB1) en cualquier 
población o etnia, pero existen poblaciones en las que la 
menor presencia de estos genes, así como su asociación 
a genes protectores, conllevan una menor prevalencia4.

Varios estudios han demostrado que las tasas de 
malformaciones congénitas y mortalidad perinatal, 
en los hijos de mujeres diabéticas siguen siendo muy 
altas, en comparación con las mujeres sin diabetes5,6. 
Estas afectaciones se producen de manera similar, tan-
to en la diabetes tipo 1 como en la diabetes tipo 2, lo 
cual parece indicar que son más dependientes del nivel 
de glucemia y el control de la enfermedad que tiene 
la madre durante el embarazo, que del tipo de diabe-
tes que padece7. Así mismo, se observa un aumento de 
la incidencia de alteraciones en el neurodesarrollo del 
niño, tales como discapacidad intelectual, trastornos 
de hiperactividad, autismo y esquizofrenia.

La formación del cerebro fetal se produce entre los 
días 21 y 28 desde la fecundación y tras el cierre del 
tubo neural. Es de destacar su rápido desarrollo du-
rante el embarazo, particularidad que lo hace especial-
mente sensible a cambios en la dieta o las condiciones 
metabólicas maternas8.

Se han propuesto diversas teorías para explicar la 
repercusión neurológica de los hijos de madres diabé-
ticas. El desarrollo del cerebro fetal durante la gesta-
ción requiere de un aporte adecuado de nutrientes que 
favorezca el proceso de sinapsis y mielinización de las 
neuronas9,10. Uno de ellos es la glucosa, que atravie-
sa la barrera placentaria para satisfacer las necesida-
des energéticas del bebé, hecho que se produce con 
exceso en las mujeres diabéticas, especialmente en 
aquellas con valores glucémicos mal controlados. Esta 
situación la compensa el feto activando una hiperinsu-
linemia, lo que acarrea alteraciones metabólicas que 
influirán en el futuro control de la ingesta de alimen-
tos y el peso corporal11. A su vez, este exceso en la 
producción de insulina conlleva episodios periódicos 
de hipoglucemia fetal, que pueden suponer un daño 
irreversible para el cerebro12.

Por otro lado, algunos estudios han observado una 
mayor prevalencia de diabetes gestacional en mujeres 
de nivel socioeconómico bajo13 y, por otro lado, una 
mayor probabilidad de que la descendencia presente 
trastornos del espectro autista14. Esta situación puede 

Conclusiones: la mayoría de los estudios consultados 
coinciden en describir alteraciones del desarrollo neuro-
lógico en los hijos de madres diabéticas, tanto en la capa-
cidad cognitiva como en las áreas concretas relacionadas 
con el lenguaje expresivo, las relaciones sociales, las ha-
bilidades gráficas y el desarrollo psicomotor. Asimismo, 
otros trabajos de investigación han relacionado la diabe-
tes materna con un aumento de la incidencia de trastor-
nos del espectro autista, como hiperactividad, déficit de 
atención y esquizofrenia.

(Nutr Hosp. 2015;32:2484-2495)

DOI:10.3305/nh.2015.32.6.10069
Palabras claves: Diabetes gestacional y trastornos neuro-

lógicos. Diabetes gestacional y efectos en la descendencia. 
Diabetes gestacional y trastorno del espectro autista. Diabe-
tes mellitus y alteraciones congénitas.

described, which increase the neurobehavioral disorders 
and intellectual disability.

Conclusions: most of the studies are agree in describing 
neurodevelopmental disorders in children of diabetic 
mothers, both in cognition and in the specific areas 
related to expressive language, social relations, graphical 
skills and psychomotor development. Other research has 
linked maternal diabetes with an increased incidence 
of autism spectrum disorders such as hyperactivity, 
attention deficits and schizophrenia. 

(Nutr Hosp. 2015;32:2484-2495)

DOI:10.3305/nh.2015.32.6.10069
Key words: Gestational diabetes and neurological disor-

ders. Gestational diabetes and effects on offspring. Gestatio-
nal diabetes and autism spectrum disorder. Diabetes mellitus 
and congenital abnormalities.
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deberse al menor acceso a los recursos sanitarios y a los 
hábitos de vida menos saludables de esta población15.

Por otra parte, diversos estudios cuestionan si la 
diabetes materna comporta un factor de riesgo para la 
aparición de alteraciones neurólogicas fetales, por sí 
misma, o bien dicha afectación está determinada por el 
control glucémico durante el embarazo12,16.

Al revisar los artículos publicados en torno a la afec-
tación del neurodesarrollo de los hijos de madres dia-
béticas, destaca una gran variabilidad metodológica, 
especialmente en la edad en la que se valora la muestra 
así como en los instrumentos utilizados para detectar 
su grado de afectación neurológica. 

En función del momento de valoración, los estudios 
consultados podrían clasificarse en cuatro grupos: los 
que analizan la muestra en el periodo fetal, a través de 
cardiotocografía, ecografía o amniocentesis; los que 
analizan la muestra en el periodo neonatal, en los que 
destaca el electroencefalograma como principal instru-
mento de valoración; los que analizan el neurodesa-
rrollo de los niños, especialmente en edad escolar y a 
través de escalas; por último, aquellos que analizan las 
capacidades intelectuales en la edad adulta, mediante 
escalas y cuestionarios adaptados. 

Entre las escalas utilizadas para valorar el desarro-
llo neurológico destaca la WISC-IV (Wechler Inte-
lligence Scale for Children), también conocida como 
escala Wechsler, en mención a su autor17. Se trata de 
una prueba ampliamente utilizada para valorar las ca-
pacidades cognoscitivas. Actualmente contiene cuatro 
índices que examinan las habilidades intelectuales: 
Comprensión verbal, razonamiento perceptivo, memo-
ria de trabajo y velocidad de procesamiento. El test se 
aplica a niños de 6 a 17 años. Puede ser utilizado para 
el diagnóstico de altas capacidades, de retraso mental 
leve o moderado, de trastornos del aprendizaje, de dis-
funciones neuropsicológicas y alteraciones de la aten-
ción, como el TADH (Trastorno déficit de atención e 
hiperactividad). Del mismo modo, existe una versión 
para su aplicación en adultos, conocida como WAIS-
IV (Wechsler Adult Intelligence Scale). 

Cabe destacar que, en la actualidad, la discapacidad 
intelectual afecta al 1% de la población18. A pesar de 
los esfuerzos por prevenir esta alteración, no se ha pro-
ducido un descenso notable de su incidencia, por lo 
que algunos estudios sugieren que pueden existir otros 
factores que aumenten la probabilidad de su aparición 
y que son desconocidos o poco estudiados al día de 
hoy y entre los cuales podría encontrarse la diabetes 
materna19. 

Por otra parte, los trastornos del espectro autista 
(TEA) son definidos como un “grupo de discapacida-
des del desarrollo que pueden causar problemas signi-
ficativos de socialización, comunicación y conducta”. 
Están incluidos en la clasificación DSM V publicada 
en 2013 y engloban tres tipos de trastorno: trastorno 
autista, Síndrome de Asperger y trastorno generaliza-
do del desarrollo no especificado20. El Centro de Con-
trol y Prevención de Enfermedades de Estados Unidos 

(CDC) calcula que esta alteración se presenta en 1 de 
cada 68 niños y entre el 30 y el 51% de los niños con 
trastorno autista tienen discapacidad intelectual aso-
ciada, definida como un cociente intelectual (CI) in-
ferior a 7021.

Esta situación tiene importantes repercusiones so-
ciales, económicas y sanitarias; de ahí que los intentos 
por llevar la investigación en este sentido resulten al-
tamente beneficiosos. 

Objetivo 

Analizar los estudios que han investigado la rela-
ción existente entre la Diabetes Mellitus durante el 
embarazo y su influencia en el neurodesarrollo del 
niño a corto y largo plazo.

Método

La revisión fue elaborada siguiendo las directrices 
PRISMA. El propósito de estas directrices es garan-
tizar que los artículos incluidos en la revisión son re-
visados en su totalidad de forma clara y transparente. 
Como tal, las directrices PRISMA usan una lista de 
control de 27 ítems en los que se detallan los requisitos 
para cada sección de la revisión (es decir, título, re-
sumen, introducción, métodos, resultados, discusión, 
financiación) y un diagrama de flujo de cuatro fases 
que detalla la inclusión / exclusión de cada artículo 
(Fig. 1).

Para la presente revisión se han efectuado búsque-
das en bases de datos, como Scopus, Pubmed, plata-
forma Web of Science (WOS) y en webs oficiales de 
organismos internacionales, como la Organización 
Mundial de la Salud (OMS/WHO).

Para la utilización correcta de los términos de bús-
queda se consultó la edición 2014 de los descriptores 
en Ciencias de la Salud, en la página http://decs.bvs.
br/E/homepagee.htm. 

Las palabras clave utilizadas han sido: Diabetes 
gestacional y trastornos neurológicos. Diabetes gesta-
cional y efectos en la descendencia. Diabetes gestacio-
nal y trastorno del espectro autista. Diabetes Mellitus 
y alteraciones congénitas. Del mismo modo, se han 
utilizado los descriptores en inglés: gestational diabe-
tes AND neurological disorders, Gestational diabetes 
AND effects in offspring, gestational diabetes AND 
Autism Spectrum Disorder, Diabetes mellitus AND 
Congenital Abnormalities.

La búsqueda fue realizada por los autores de la in-
vestigación, mediante la lectura y síntesis de la infor-
mación recogida y la selección de los artículos cuyo 
contenido estaba dotado de mayor relevancia, especi-
ficidad y evidencia científicas.

A continuación, se recoge el número de artículos en-
contrados, en función de las palabras clave y las bases 
de datos utilizadas.
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Número de artículos incluidos en la revisión: 51
Número de artículos incluidos en la tabla de resultados: 20
Número de artículos duplicados: 117
Número de artículos con texto completo exclui-

dos y razón de su exclusión: 29 artículos, por poca 

Fig. 1.—Diagrama de flujo del proceso de búsqueda.

Tabla I  
Palabras clave y artículos obtenidos.

Palabras Clave SCOPUS PUBMED Web Of Science

Gestational diabetes-neurological 
disorders

37 402 70

Gestational diabetes-effects in 
offspring

538 399 606

Gestational diabetes-Autism 
Spectrum Disorder

16 16 24

Diabetes mellitus-Congenital 
Abnormalities

1.998 3.753 1.603

especificidad con el tema a tratar o por errores de 
metodología.

En total, se seleccionaron 51 artículos para la pre-
sente revisión, procediendo a la lectura crítica de todo 
el documento al finalizar el proceso. 
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Discusión

Los estudios científicos que se han llevado a cabo 
hasta el día de hoy utilizan distinta metodología para 
alcanzar los objetivos fijados y determinar así las con-
secuencias que conlleva la diabetes de la madre duran-
te su gestación y la repercusión en el bebé.

Durante el periodo fetal, el estado de maduración 
cerebral puede ser medido a través de diferentes me-
dios. En el estudio efectuado por Gazzolo y cols.38 se 
midieron el desarrollo conductual y la resistencia de 
la arteria umbilical mediante doppler, en fetos de en-
tre 27 y 36 semanas de gestación. Se observaron re-
sultados diferentes en los hijos de madres diabéticas, 
en los que se daba un desarrollo neurológico anormal, 
relacionado con un mal control de la diabetes de la 
madre, así como una mayor incidencia de hipoglu-
cemia neonatal. Del mismo modo, González y cols.27 
estudiaron el desarrollo neurológico de fetos de entre 
36 y 39 semanas de gestación, hijos de madres con 
diabetes tipo 1 (DM1) y gestacional (DG). Mediante 
monitorización cardiotocográfica y ecografía abdo-
minal, describieron que los hijos de madres con DM1 
mostraban persistencia de estados de incoordinación, 
una menor duración de los periodos de sueño profundo 
e inestabilidad conductual, características todas ellas 
de una alteración neurológica. Resultados parecidos 
se obtuvieron con los hijos de madres con DG, pero 
las diferencias de ambos grupos con el grupo control 
fueron estadísticamente significativas. Esta afectación 
temprana del neurodesarrollo fue estudiada en bebés 
de dos y tres días de vida por Castro y cols.22, a través 
del electroencefalograma (EEG). Concluyeron que el 
mantenimiento de la HbA1c por debajo del 6% podría 
reducir el riesgo de inmadurez cerebral de los hijos de 
madres diabéticas.

Por otra parte, numerosos estudios señalan que esta 
patología materna aumenta la incidencia de alteracio-
nes congénitas. Vinceti y cols.35 realizaron un estudio 
retrospectivo acudiendo al Registro de Defectos Con-
génitos de Emilia Romagna (Italia). Allí se observó 
una mayor incidencia de alteraciones congénitas en 
los hijos de madres con diabetes gestacional y diabetes 
tipo 2 y que estas alteraciones eran más frecuentes en 
los grupos de mujeres más jóvenes de edad. Este resul-
tado es similar al obtenido anteriormente por Sharpe y 
cols.39, que detectaron también una mayor incidencia 
en las mujeres diabéticas menores de 30 años. Esto 
puede indicar que algunas anomalías congénitas aso-
ciadas a la diabetes materna son independientes de la 
edad, a diferencia de lo que ocurre en otros grupos de 
población. 

En otro estudio llevado a cabo en el Reino Unido du-
rante un periodo de seguimiento de 13 años, Newham 
y cols.30 se propusieron determinar si la detección pre-
natal de anomalías mediante ultrasonidos era diferente 
en mujeres diabéticas, en comparación con la pobla-
ción de gestantes sanas. De esta forma, se describe 
que, aunque la tasa de detección sigue siendo baja, las 

afectaciones cardiovasculares fueron observadas tres 
veces más en mujeres diabéticas que en mujeres sin 
patología, así como mayoritariamente en fetos del sexo 
masculino. Este estudio excluyó los casos de defectos 
cromosómicos, ya que no pueden ser detectados me-
diante ultrasonidos. Sin embargo, Moore y cols.5 efec-
tuaron un estudio en este sentido y en una población de 
7.332 mujeres que se habían sometido a amniocentesis 
durante la gestación. Concluyeron que la prevalencia 
de defectos cromosómicos fue dos veces superior en 
los hijos de madres diabéticas, afectando especialmen-
te a los cromosomas sexuales. Se debe tener en cuenta 
que los defectos cromosómicos numéricos no pueden 
ser atribuidos a la diabetes gestacional, ya que esta pa-
tología aparece con posterioridad a la no disyunción 
cromosómica, que se define como un error producido 
durante la separación de cromosomas homólogos, para 
dar como resultado una falta o un exceso de cromoso-
mas en los gametos. Este fenómeno tiene lugar cerca 
de la fecundación, por lo que los autores proponen que 
la DG puede actuar como marcador de otros facto-
res etiológicos, como la autoinmunidad. Macintosh y 
cols.29 hallaron en su muestra de 2.359 embarazos que 
la tasa de anomalía congénita era el doble en hijos de 
madres diabéticas, destacando las anomalías cardíacas 
y del sistema nervioso. Además, reportaron que la tasa 
de mortalidad perinatal fue tres veces superior en este 
grupo que en el de los niños de madres no diabéticas. 

Parece evidente la relación que existe entre los de-
fectos congénitos y la diabetes materna. Este hecho 
puede influir en el aumento de la tasa de mortalidad 
perinatal, lo que se relaciona con el control de la glu-
cemia durante el embarazo y del que depende el grado 
de hipoxia fetal29. La glucemia mal controlada puede 
tener consecuencias para la madre, como la nefropatía 
o la cetoacidosis diabética, que pueden tener impor-
tantes repercusiones para el estado del feto, por lo que 
debe ser controlada lo antes posible40,41.

Otros estudios analizan la repercusión de la diabetes 
sobre la descendencia en una etapa posterior, especial-
mente en la época escolar. En 2007, Bolaños y cols.12 
llevaron a cabo un estudio con un grupo de niños de 
entre 7 y 8 años, todos ellos hijos de madres diabéticas 
(HMD) comparándolos con un grupo control, hijos de 
madres sanas. Determinaron que los HMD mostraron 
un menor nivel de inteligencia, menos habilidades 
gráficas y un mayor número de signos neurológicos 
blandos (signos en el límite de la normalidad y la pato-
logía neurológica, cuya presencia alerta de una posible 
alteración); todo ello tras la evaluación con la escala 
WISC-IV (Wechler) y la escala de Evaluación Neurop-
sicológica Infantil (ENI).

Un año más tarde, Dionne y cols.24 evaluaron una 
muestra total de 2.833 niños con edades comprendidas 
entre 18 meses y 7 años, a través de las escalas de Ma-
cArthur, Escala Peabody y Early Development Instru-
ment (EDI). En este trabajo describen que los hijos de 
madres diabéticas presentan dificultades en el lenguaje 
expresivo y concluyen que los genes y la educación 
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materna se encuentran estrechamente relacionados 
con el riesgo de afectaciones de dicha población. Sin 
embargo, Temple y cols.33, evaluaron, a través de la 
escala Wechler, a niños de 6 a 12 años, para recono-
cer una función cognitiva normal y encontrar diferen-
cias únicamente en la memoria de trabajo, que se veía 
afectada en los hijos de madres con diabetes durante 
la gestación. 

Otros estudios afirman en que el grado de afecta-
ción en el niño depende del control de los niveles de 
glucemia durante el embarazo. De este modo, Ornoy y 
cols.31 llegan a determinar que tanto la diabetes gesta-
cional como la diabetes tipo 1 afectan a la capacidad 
de atención y a las habilidades motoras, pero no a la 
capacidad cognitiva. Estos efectos tienen que ver con 
el control de los niveles de glucosa maternos, confir-
mados también por Ratzon y cols.42, que hallaron al-
teraciones en la capacidad motora, evaluada a través 
de la escala Bruininks-Oseretzki. En relación con todo 
esto, un estudio de Zorzona y cols.37 en el año 2014 
concluyó que los hijos de madres diabéticas ven afec-
tado su desarrollo psicomotor. Aunque relacionaron 
esta alteración con una menor presencia de ácido do-
cosahexaenoico (DHA) en el plasma del cordón umbi-
lical, en lugar del nivel de glucosa mal controlado de la 
madre. Llegan a afirmar, pues, que la transferencia de 
ácidos grasos poliinsaturados, necesaria para el ade-
cuado desarrollo del feto, podría verse afectada por las 
alteraciones metabólicas de las mujeres diabéticas. 

 En otros artículos publicados, como el de Sten-
ninger y cols.32 y el de Cordón y cols.23, se describen, 
entre otras alteraciones neurológicas, trastornos en las 
capacidades sociales de los hijos de madres diabéti-
cas. Se puede colegir, por tanto, que varios estudios 
relacionan la diabetes materna con un subóptimo desa-
rrollo psicomotor, con otros aspectos cognitivos y con 
alteraciones en las relaciones sociales, aunque existen 
discrepancias en cuanto al grado de afectación del Co-
ciente Intelectual. 

Como se mencionó anteriormente, otro signo de 
afectación del neurodesarrollo es la presencia de tras-
tornos del espectro autista (TEA) y cuyo origen se 
considera multifactorial; se ve influido por factores 
de riesgo genéticos y no genéticos, entre los que pue-
de encontrarse la diabetes materna36. En este sentido, 
Krakowiak y cols.28 realizaron un estudio de cohortes 
con una muestra total de 1.004 niños, concluyendo que 
la hipertensión, la obesidad y la diabetes maternas eran 
más frecuentes en las madres de niños diagnosticados 
con TEA y que los hijos de madres diabéticas (HMD) 
presentaban mayores dificultades en el lenguaje expre-
sivo. En un estudio más reciente, Field y cols.25 ha-
llaron más casos de TEA e hiperactividad en HMD, 
prematuros e hijos de madres fumadoras. Además, 
concluyeron que la lactancia materna podía tener un 
efecto protector si los padres no presentan psicopato-
logía alguna. En contraposición, Nomura y cols.14 re-
fieren un empeoramiento de los síntomas de TEA e hi-
peractividad cuando coinciden una situación familiar 

de nivel socioeconómico bajo y una diabetes materna, 
pero no cuando ambas se manifiestan por separado. 

Cabe destacar que algunos estudios han descrito una 
relación entre la diabetes materna y el aumento de la 
incidencia de esquizofrenia en la descendencia. Una 
revisión sistemática de 161 artículos llevada a cabo 
por Van Lieshout y cols.34 concluyó que las posibilida-
des de padecer esquizofrenia eran 7 veces superiores 
en los hijos de madres diabéticas, respecto al resto de 
población. 

Los estudios llevados a cabo en adultos muestran 
gran variedad de resultados. Uno de ellos, es el efec-
tuado por Nielsen y cols.43 a través de las escalas de 
valoración cognitiva utilizadas durante el Recluta-
miento Militar de Dinamarca. Describen una asocia-
ción ligeramente negativa entre los niveles de glucosa 
en sangre en ayunas registrados durante el embarazo y 
el rendimiento cognitivo de los hijos durante el servi-
cio militar obligatorio. Sin embargo, Clausen y cols.44 
llevaron a cabo otro trabajo de investigación con el fin 
de evaluar la capacidad cognitiva de hijos adultos cu-
yas madres habían sido tratadas con dieta durante el 
embarazo por presentar intolerancia a la glucosa, para 
concluir que la hiperglucemia leve que presentaron es-
tas mujeres no influyó en la capacidad cognitiva de sus 
hijos, en comparación con la población de referencia. 

No obstante, no todos los estudios reflejan una afec-
tación negativa de la capacidad intelectual de los hijos 
de madres diabéticas, ya que los trabajos realizados por 
Veena y cols. en 201045 y por Fraser y cols. en 201426, 
encontraron mejores puntuaciones cognitivas en este 
tipo de niños, algo que puede ser debido a diferencias 
en la metilación del ADN, que regula la expresión de 
los genes y que podría tener un efecto protector46.

La diabetes materna tiene consecuencias en el niño, 
tanto a corto como a largo plazo; una mayor tasa de 
obesidad, intolerancia a la glucosa, trastornos cardio-
vasculares y metabólicos y afectación del neurodesa-
rrollo47,48, Todo ello hace patente la necesidad de un 
mayor control de las mujeres en situación de riesgo de 
padecer esta enfermedad, así como de una vigilancia 
estrecha durante el embarazo49. Actualmente, varios 
investigadores trabajan en la mejora del tratamiento de 
la diabetes durante el embarazo, habida cuenta la situa-
ción individual de cada mujer, ya que hasta ahora, la 
contraindicación de los medicamentos antidiabéticos 
orales ha limitado las posibilidades de tratamiento con 
la dieta y la insulina50,51.

Conclusiones

Debido a la gran variedad metodológica empleada 
en los estudios incluidos en la presente revisión, los 
resultados deben ser analizados con prudencia, ya que 
la valoración en grupos de edad tan dispares y el uso 
de instrumentos distintos, no permite efectuar una 
comparación equilibrada de las conclusiones de cada 
uno de ellos. La mayoría de los estudios consultados 
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coinciden en reconocer alteraciones del desarrollo 
neurológico en los hijos de madres diabéticas, tanto 
en la capacidad cognitiva, como en las áreas concretas 
relacionadas con el lenguaje expresivo, las relaciones 
sociales, las habilidades gráficas y el desarrollo psico-
motor52. Otros trabajos de investigación han relaciona-
do la diabetes materna con un aumento de la incidencia 
de trastornos del espectro autista, hiperactividad, défi-
cit de atención y esquizofrenia, que deben ser tenidos 
en cuenta en investigaciones futuras53,54.

Por otra parte, existen factores que aumentan la pro-
babilidad de que los hijos de madres diabéticas vean 
afectado su desarrollo neurológico, entre los que des-
tacan el nivel socio económico familiar bajo y el con-
trol inadecuado de los niveles de glucemia durante la 
gestación55,56.

Las investigaciones consultadas relaciona la dia-
betes materna durante el embarazo y el aumento de 
las alteraciones congénitas y la mortalidad neonatal. 
Se necesitan por tanto más estudios que confirmen di-
cha conclusión, de forma que se tomen las medidas 
oportunas para mejorar los resultados perinatales. Esto 
supondría importantes beneficios tanto para la madre 
como para el bebé. 

Una de las cuestiones que se aprecian al revisar la 
bibliografía publicada es la necesidad de consensuar 
un instrumento determinado para valorar aspectos 
concretos del neurodesarrollo del niño, así como el 
grupo de edad más adecuado para su estudio, de forma 
que los resultados puedan ser comparados con mayor 
fiabilidad y validez. Durante el periodo fetal, desta-
ca la ecografía abdominal como método más utiliza-
do para la valoración del desarrollo neurológico, en 
combinación o no con otros métodos como el registro 
cardiotocográfico. Durante la etapa neonatal destaca el 
electroencefalograma en la evaluación de la capacidad 
cognitiva. Finalmente, las escalas y cuestionarios son 
los más usados en etapas posteriores, tanto en la infan-
cia como en la edad adulta.

En los diferentes estudios se ha podido verificar que 
los máximos beneficios de la lactancia materna para 
favorecer el neurodesarrollo se obtienen cuando su du-
ración es mayor de 6 meses y se prolonga hasta los 
dos años, apoyada con otros alimentos. Otros estudios 
muestran que la lactancia materna es eficaz en la pre-
vención de la obesidad en el niño, aunque su duración 
sea breve. También es importante que la alimentación 
complementaria se introduzca pasados los 6 meses de 
vida para prevenir así la obesidad en los distintos pe-
riodos de la vida. Igualmente, se ha relacionado el peso 
al nacer y las alteraciones en el neurodesarrollo del 
niño con el peso de la madre durante el embarazo, el 
tabaquismo materno y el nivel socioeconómico59,60,61.

La mejor forma de evitar alteraciones en el neurode-
sarrollo en los hijos de madres diabéticas descritas por 
la mayoría de los autores, es prevenir la aparición de la 
diabetes, a base de controlar algunos factores de ries-
go, como la obesidad materna57. También la lactancia 
materna es considerada por algunos autores como una 

forma de regular la glucosa del niño, prevenir el sobre-
peso, favorecer el vínculo materno-filial y mejorar el 
neurodesarrollo en los primeros años de vida58.
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