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Omentina-1 en diabetes gestacional y 
su	relación	con	el	proceso	inflamatorio

Resumen  

OBJETIVO: Determinar la concentración sérica de omentina-1 en pacientes con diabe-
tes mellitus gestacional y establecer su relación con el proceso inflamatorio, evaluado 
a través de la medición de PCR, MCP-1 e TNF-alfa.

MATERIALES	Y MÉTODOS: Estudio transversal, comparativo, con muestreo no pro-
babilístico por conveniencia, efectuado entre enero y diciembre de 2019 en pacientes 
con diabetes mellitus gestacional y embarazadas sanas atendidas para cesárea electiva 
en el Hospital de Ginecología y Obstetricia 3, Centro Médico La Raza, IMSS y en el 
Hospital de Ginecología y Obstetricia 221, IMSS, Toluca, Estado de México. A todas 
se les tomó una muestra de sangre al término del embarazo para cuantificar las con-
centraciones de adipocina omentina-1 y de las moléculas inflamatorias. 

RESULTADOS:	Se estudiaron 38 pacientes con diabetes gestacional y 38 sin ésta. 
Las concentraciones séricas de omentina-1 fueron menores en las primeras versus el 
grupo control [mediana (rango intercuartílico), 449.6 ng/mL (384.4-502.3) vs 573.8 
ng/mL (439.3-639.2), p=0.002]. Esta adipocina se relacionó, de forma inversa, con 
MCP-1 (r = -0.317, p = 0.017) e TNF- alfa (r = -0.280, p = 0.037); sin embargo, no 
mostró relación con la proteína C reactiva (r = -0.071, p = 0.602). En el análisis 
multivariado la variable predictora de omentina-1 fue el IMC al final del embarazo 
(beta = -0.318, p = 0.021).

CONCLUSIÓN:	En las pacientes con diabetes mellitus gestacional las concentraciones 
de omentina-1 fueron menores en comparación con las de embarazadas sanas, cir-
cunstancia que se relacionó de forma negativa con moléculas inflamatorias. El índice 
de masa corporal al final del embarazo influyó en estas observaciones. 

PALABRAS	CLAVE: Omentina-1; diabetes, gestacional; embarazadas; proteína C 
reactiva; factor de necrosis tumoral alfa.

Abstract

OBJECTIVE: To determine the serum concentration of omentin-1 in patients with gesta-
tional diabetes mellitus and to establish its relationship with the inflammatory process, 
evaluated through the measurement of PCR, MCP-1 and TNF-alpha.

MATERIALS	AND METHODS: Transversal, comparative study, with non-probabilistic 
sampling for convenience, carried out between January and December 2019 in patients 
with gestational diabetes mellitus and healthy pregnant women attended for elective 
cesarean section in the Hospital de Ginecología y Obstetricia 3, Centro Médico La Raza, 
IMSS and in the Hospital de Ginecología y Obstetricia 221, IMSS, Toluca, Estado de 
México. All of them had a blood sample taken at the end of the pregnancy to quantify 
the concentrations of adipocin omentin-1 and inflammatory molecules. 

RESULTS:	Thirty-eight patients with gestational diabetes and 38 without were studied. 
Serum levels of omentin-1 were lower in patients with gestational diabetes mellitus 
compared with those of the control group [median (interquartile range), 449.6 ng/
mL (384.4-502.3) vs 573.8 ng/mL (439.3-639.2), p = 0.002]. Likewise, they inversely 
related with MCP-1 (r = -0.317, p = 0.017) and TNF-alpha (r = -0.280, p = 0.037); 
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ANTECEDENTES 

La diabetes mellitus gestacional es la alteración 
del metabolismo de los hidratos de carbono, de 
severidad variable, que comienza o se reconoce 
por primera vez durante el embarazo (en el se-
gundo o tercer trimestre). Su aparición aumenta 
el riesgo de complicaciones en la madre y el 
feto.1 La prevalencia de diabetes gestacional en 
México va de 6.9 a 30.1% con incremento en 
los últimos años, paralelo al de la obesidad.2,3 En 
mujeres con sobrepeso, el riesgo de resultar con 
diabetes mellitus gestacional es de 1.97 (IC95%: 
1.77-2.19), en las obesas de 3.01 (IC95%: 2.34-
3.87) y en quienes tienen obesidad mórbida de 
5.55 (IC95% 4.27-7.21).4 Al ser el exceso de peso 
uno de los factores de riesgo, en años recientes 
ha surgido un marcado interés en el estudio de 
la participación de las adipocinas (hormonas 
secretadas por el tejido adiposo) en la fisiopa-
tología de la diabetes mellitus gestacional, entre 
ellas la omentina-1.5 

La omentina-1 es una hormona que se utiliza 
como biomarcador en varias enfermedades; sus 
concentraciones se correlacionan, negativamen-
te, con distintos parámetros de obesidad, como 
el índice de masa corporal, la circunferencia 

de cintura, colesterol total, triglicéridos y resis-
tencia a la insulina.6 Esta adipocina mejora el 
metabolismo de la glucosa al estimular la cap-
tación de glucosa mediada por insulina en los 
adipocitos; también ha demostrado propiedades 
antiinflamatorias en el tejido adiposo, músculo 
y células endoteliales.7 En la obesidad, diabetes 
mellitus tipo 2 y enfermedad cardiovascular, sus 
concentraciones séricas están disminuidas.8 En 
la diabetes mellitus gestacional, la mayor parte 
de los estudios, como los de Souvannavong-
vilivong, Tsiotra, Mierzynski, Barker y Abell y 
sus correspondientes coautores señalan menores 
concentraciones de omentina-1 en la circulación 
en comparación con embarazadas sanas.9-13 
Otros estudios, como los de Lewandowski y 
Franz y sus colaboradores, no identifican una 
diferencia significativa en los valores de omen-
tina-1 entre diabetes mellitus gestacional y 
embarazo normal.14,15

Está descrito que las mujeres con diabetes me-
llitus gestacional tienen mayor concentración 
circulante de citocinas proinflamatorias (proteína 
C reactiva de alta sensibilidad [PCR], proteína 
quimioatrayente de monocitos-1 [MCP-1] y 
factor de necrosis tumoral-alfa [TNF-alfa]) que 
se sintetizan en el tejido adiposo, monocitos, 

however, there was no relation with CRP (r = -0.071, p = 0.602). In multivariate 
analysis, the predictor factor for omentin-1 was the BMI at the end of gestation (beta 
= -0.318, p = 0.021).

CONCLUSION:	In patients with gestational diabetes mellitus, omentin-1 concentrations 
were lower compared to healthy pregnant women, which was negatively related to 
inflammatory molecules. The body mass index at the end of the pregnancy influenced 
these observations. 

KEYWORDS: Omentin-1; Diabetes, Gestational; Pregnant women; C-Reactive protein; 
Tumor necrosis Factor-alpha.
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macrófagos y la placenta y tienen participación 
en la alteración de la secreción y resistencia a 
la insulina.16,17,18 

Hasta el momento, la omentina-1 no se ha eva-
luado en población mexicana, que se distingue 
por su elevada frecuencia de sobrepeso y obe-
sidad. Los datos más recientes señalan que en 
México 76.8% de las mujeres mayores de 20 
años tienen sobrepeso u obesidad.19 Además, 
el estudio de la relación de omentina-1 con el 
proceso inflamatorio de la diabetes mellitus ges-
tacional no se ha efectuado. Por esto el objetivo 
del estudio fue: determinar la concentración 
sérica de omentina-1 en pacientes con diabetes 
mellitus gestacional y establecer su relación con 
el proceso inflamatorio, evaluado a través de la 
medición de PCR, MCP-1 e TNF-alfa.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio transversal, comparativo, con muestreo 
no probabilístico por conveniencia, efectuado 
entre enero y diciembre de 2019 en pacientes 
con diabetes mellitus gestacional y embaraza-
das sanas atendidas para cesárea electiva en el 
Hospital de Ginecología y Obstetricia 3, Centro 
Médico La Raza, IMSS y en el Hospital de Gine-
cología y Obstetricia 221, IMSS, Toluca, Estado 
de México. A todas las pacientes se les tomó una 
muestra de sangre al término del embarazo para 
cuantificar las concentraciones de adipocina 
omentina-1 y de las moléculas inflamatorias: 
proteína C reactiva de alta sensibilidad, pro-
teína quimioatrayente de monocitos-1 y factor 
de necrosis tumoral-alfa. Criterios de inclusión: 
pacientes con embarazo único, mayores de 18 
años, con programación para cesárea electiva a 
término (37 a 41 semanas); las indicaciones de 
cesárea fueron: presentación pélvica o cesárea 
previa. Criterios de exclusión: pacientes con 
diabetes o hipertensión previa al embarazo, 
enfermedades autoinmunitarias, inmunosupreso-
ras, renales, cardiacas, infecciosas o con hábitos 

de tabaquismo y alcoholismo y embarazos com-
plicados por anomalías fetales.

Las semanas de embarazo se determinaron con-
forme a la fecha de la última menstruación y se 
confirmaron con las mediciones ecográficas del 
primer trimestre. Todas las pacientes recibieron 
evaluación para diabetes mellitus gestacional 
a las 24 a 28 semanas; las participantes del 
grupo control tuvieron una prueba negativa. 
Las pacientes con diabetes mellitus gestacional 
se diagnosticaron conforme a los criterios de 
la World Diabetes Association (WDA) y grupos 
de estudio del embarazo por uno o más valores 
de glucosa anormales durante una prueba de 
tolerancia a la glucosa oral de 75 g, con con-
centraciones en ayunas mayores de 92 mg/dL, 
1 h más de 180 mg/dL o 2 h más de 153 mg/dL. 
El tratamiento después del diagnóstico se inició 
con terapia nutricional (1600-1800 kcal al día, 
con restricción de carbohidratos al 40-45%) y 
actividad física moderada (30 minutos de ejerci-
cio aeróbico de intensidad moderada al menos 5 
días a la semana) y posterior evaluación del con-
trol glucémico con glucosa en ayunas y glucosa 
en sangre posprandial a las 2 horas después de 
las comidas a intervalos de 2 a 4 semanas. Las 
pacientes que no lograron el control glucémico 
con la dieta (concentraciones de glucosa en ayu-
nas menores de 95 mg/dL y valores de glucosa 
en sangre posprandial menores de 120 mg/dL a 
las 2 horas) recibieron tratamiento con insulina 
(0.7-1.0 unidades/kg de peso corporal al día) o 
con metformina (500 a 850 mg/día). 

La información del embarazo en curso y previos 
se recopiló en un cuestionario. Las característi-
cas demográficas incluyeron: edad de la madre, 
antecedentes de diabetes mellitus gestacional 
y de diabetes en familiares. El IMC previo al 
embarazo se calculó a partir del peso antes 
de éste y la altura medida durante la primera 
revisión. El IMC se volvió a calcular en el mo-
mento del parto.
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Las muestras de sangre de las madres, en ayunas 
para el análisis bioquímico, se obtuvieron por 
venopunción junto con las muestras para las 
pruebas de laboratorio tomadas de forma rutina-
ria el día de la cesárea programada. Las muestras 
se dejaron coagular durante, al menos, 30 minu-
tos antes de la centrifugación a 1000 G, que se 
continuó durante 15 minutos. Las alícuotas de 
suero se congelaron a -70 °C hasta su análisis. 
Se midieron las concentraciones de glucosa, 
colesterol total, colesterol de lipoproteínas de 
alta densidad (HDL) y triglicéridos en muestras 
frescas en un analizador de química clínica AR-
CHITECT Plus c4000 (Abbot Diagnostics, Abbott 
Park, IL, EUA). Las concentraciones de colesterol 
unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL) 
se estimaron con la fórmula de Friedewald. Las 
concentraciones de omentina-1 se determinaron 
mediante ELISA, con estuches comerciales de 
BioVendor (Karasek, Czech Republic). La PCR 
se midió con un inmunoensayo turbidimétrico 
mejorado con partículas (kit MULTIGENT CRP 
Vario; Sentinel CH, Milán, Italia) en el analiza-
dor de química clínica ARCHITECT Plus c4000 
(Abbot Diagnostics, Abbott Park, IL, EUA). Las 
concentraciones de MCP-1, TNF-alfa e insulina 
se midieron a través del inmunoensayo multiplex 
con el sistema Magpix (Milliplex Map, Billerica, 
MA, EUA). 

La resistencia a la insulina se calculó mediante 
evaluación del modelo de homeostasis; es de-
cir: HOMA-IR que es igual a la concentración 
de insulina en ayunas [μUI/mL] multiplicada 
por la concentración de glucosa en ayunas 
[mmol/L].5,20

El tipo de distribución de los datos se evaluó con 
la prueba de Shapiro-Wilk. Los datos cualitativos 
se expresaron con n y porcentaje y los cuanti-
tativos con la media ± y desviación estándar o 
mediana y rangos intercuartílicos. Entre los dos 
grupos de estudio se aplicó la prueba de χ2 para 
evaluar las diferencias de las variables cualitati-

vas: paridad y antecedente familiar de diabetes 
mellitus tipo 2. Las variables cuantitativas: edad, 
peso e IMC previo al embarazo, semanas de 
embarazo al nacimiento, peso e IMC al final del 
embarazo y la ganancia de peso se compararon 
con t de Student. Las variables: glucosa, coleste-
rol, triglicéridos, HDL, LDL, insulina, HOMA-IR, 
omentina-1, PCR, MCP-1 y TNF-alfa se compara-
ron con U de Mann-Whitney. Para la corrección 
de potenciales variables de confusión se hizo un 
análisis de covarianza. La correlación entre las 
variables del estudio se evaluó con la prueba 
de Spearman y para determinar los predictores 
de omentina-1 se utilizó una regresión múltiple. 
Se utilizó el programa IBM SPSS Statistics 23.0 
(IBM SPSS Inc., Chicago, IL) y se consideró sig-
nificativa la p < 0.05. 

RESULTADOS 

Se estudiaron 38 pacientes con tolerancia normal 
a la glucosa (grupo control) e igual cantidad 
con diabetes mellitus gestacional. Diez, de 38 
pacientes con diabetes gestacional, se trataron 
con dieta y actividad física moderada, otras 10 
tuvieron que recibir insulina para conseguir el 
control glucémico y las 18 restantes se trataron 
con metformina. Las principales características 
de la población de estudio se muestran en el 
Cuadro 1. Las pacientes con diabetes mellitus 
gestacional eran de mayor edad, peso e IMC 
previo al embarazo, peso e IMC al final de la ges-
tación, mayor paridad y frecuencia de familiares 
con diabetes mellitus tipo 2. No hubo diferencia 
con el grupo control en relación con las semanas 
de embarazo al momento de la cesárea, ni en la 
ganancia de peso durante el embarazo. Ninguna 
de las pacientes refirió antecedente de diabetes 
mellitus gestacional. Las concentraciones séricas 
de omentina-1 fueron menores en las pacientes 
con diabetes mellitus gestacional versus las del 
grupo control y las de MCP-1 y TNF-alfa fueron 
mayores; no obstante, los valores de proteína C 
reactiva (PCR) no mostraron diferencia. Después 
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Cuadro	1. Características generales de la población de estudio

Variables Control Diabetes mellitus gestacional p

Edad 26.5 ± 5.5
(24.5-28.4)

31.9 ± 4.1
(30.6-33.3)

0.001a

Peso previo al embarazo 58.8 ± 11.1
(54.9-62.8)

78.5 ± 15
(71.9-85.0)

0.001a

IMC previo al embarazo 25 ± 4
(23.6-26.4)

32 ± 6.9
(29.7-34.2)

0.001a

Semans de embarazo al nacimiento 38.3 ± 1.7
(37.7-38.9)

37.9 ± 1.4
(37.5-38.4)

0.174a

Peso al final del embarazo 68.6 ± 10.6
(64.9-72.4)

88.1 ± 20.4
(81.3-94.9)

0.001a

IMC al final del embarazo 29.2+4.0
(27.8-30.7)

35.9 ± 7.2
(33.5-38.3)

0.001a

Ganancia de peso durante el embarazo (kg) 9.8 ± 3.9
(8.4-11.2)

9.7 ± 6.0
(7.7 - 11.7)

0.803a

Paridad n (%)
   Primíparas
   Multíparas

13 (34.2)
25 (65.8)

6 (15.8)
32 (84.2)

0.016b

Antecedente familiar de diabetes
  Sí
  No

7 (18.4)
31 (81.6)

18 (47.3)
20 (52.7)

0.004b

Glucosa (mg/dL) 73.5
(68-86; 68-76)

84
(73-94; 71.4-91)

0.05c

Colesterol (mg/dL) 231
(200-257; 210.5-243.5)

214
(189-254; 190-254)

0.188c

Triglicéridos (mg/dL) 261
(221.8-316.5; 251.5-303)

301
(193-344; 268-352)

0.280c

HDL (mg/dL) 97
(84.5-116; 88.5-105)

92
(76-116; 79-119)

0.319c

LDL (mg/dL) 69.8
(52.5-97.8; 61.6-81)

54.8
(32-81.8; 30-76.6)

0.081c

Insulina UI/mL 8.1
(5.4-11.9; 7-9.8)

8.7
(6.2-11.8; 6.2-9.4)

0.902c

HOMA-IR 1.4
(0.9-2.3; 1.2-1.9)

1.7
(1.3-2.5; 1.3-2.1)

0.149c

Omentina-1 (ng/mL) 573.8
(439.3-639.2; 486.8-610.6)

449.6
(384.4-502.3; 432.5-480.8)

0.002c

PCR (mg/L) 0.73
(0.39-1.13; 0.46-0.87)

1.0
(0.53-2.4; 0.28-1.89)

0.096c

MCP-1 (pg/mL) 93.3
(68-137; 82.6-104.4)

126.5
(102.4-165.2; 86.4-147.7)

0.005c

TNF-alfa (pg/mL) 2.9
(2.3-3.5; 2.6-3.1)

3.9
(2.8-4.7; 2.8-4.2)

0.006c

Los datos se muestran como M+DE (IC95% para la media), n (%), mediana (rangos intercuartílicos; IC95% para la mediana) a obtenida al 
utilizar t de Student, b obtenida al utilizar.
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de ajustar por edad e IMC de las participantes, 
las concentraciones de omentina-1, MCP-1 e 
TNF-alfa no mostraron diferencia. Además, no 
hubo diferencia en los valores de estos marca-
dores entre las mujeres con diabetes mellitus 
gestacional controladas con dieta, insulina o 
metformina. 

La omentina-1 se relacionó, de forma inversa, 
con: el IMC previo (r = -0.285; p = 0.033) y al 
final del embarazo (r=-0.410, p=0.002), con 
MCP-1 (r = -0.317, p = 0.017) y TNF-alfa (r = 
-0.280, p = 0.037); sin embargo, no mostró rela-
ción con la PCR (r = -0.071; p = 0.602), glucosa 
(r = -0.167, p = 0.236), insulina (r = -0.188, p = 
0.195) y HOMA-IR (r = -0.277; p = 0.065). En 
el análisis multivariado, con las variables inde-
pendientes: edad, diabetes mellitus gestacional, 
IMC, MCP-1 y TNF-alfa la variable predictora 
de omentina-1 fue el índice de masa corporal 
al final del embarazo (beta = -0.318, p = 0.021). 

Tanto el IMC previo al embarazo como el del 
final se asociaron de forma positiva con MCP-1 
(r = 0.410, p = 0.001 y r = 0.480, p = 0.001, 
respectivamente) y TNF-alfa (r = 0.341, p = 0.001 
y r = 0.386, p = 0.001, de uno y otro).

DISCUSIÓN

Las concentraciones de omentina-1 fueron 
menores en las pacientes con diabetes me-
llitus gestacional al término del embarazo 
versus las embarazadas sanas. Estos desenlaces 
concuerdan con los obtenidos por Souvanna-
vong-vilivong, Tsiotra, Mierzynski, Barker, Abell 
y sus respectivos grupos de colaboradores.9-13 Sin 
embargo, son discordantes con los reportados 
por Lewandowski y Franz y sus coautores quie-
nes no encontraron diferencia significativa.14,15 
Las discrepancias entre los distintos estudios 
pueden atribuirse a diferencias en la edad de 
las participantes, peso, grupo étnico, semanas 
de embarazo al momento de la toma de muestra 

para la determinación de omentina-1 y al méto-
do utilizado para su determinación. 

Se ha sugerido que las menores concentraciones 
de esta adipocina en diabetes mellitus gestacio-
nal pueden atribuirse a la mayor concentración 
de insulina circulante. Ésta y la glucosa inhiben 
la expresión y secreción de omentina-1 en 
adipocitos en una forma dosis-dependiente.21 
A pesar de ello, en nuestro estudio no se obser-
vó relación de esta adipocina con la glucosa, 
insulina y resistencia a la insulina. Los valores 
de insulina y resistencia a la insulina no fueron 
diferentes entre los dos grupos de estudio, quizá 
por el adecuado control de las pacientes con 
diabetes mellitus gestacional porque, incluso, 
otros parámetros metabólicos, como el perfil de 
lípidos, no mostraron diferencia.

La omentina-1 tiene propiedades sensibilizado-
ras a la insulina y se ha sugerido su participación 
en las adaptaciones metabólicas del embarazo 
al estimular la captación de glucosa mediada 
por insulina en los adipocitos.22 Se sintetiza en 
el tejido adiposo y en la placenta, sus concentra-
ciones séricas son mayores en el primer trimestre 
del embarazo y, posteriormente, disminuyen.12 
En mujeres con diabetes mellitus gestacional su 
expresión y secreción en el tejido adiposo y la 
placenta son menores.10 Se ha propuesto su me-
dición en el primer trimestre del embarazo como 
un predictor de diabetes mellitus gestacional. 
Abell describe que entre las 12 y 15 semanas 
de embarazo un valor menor de 38.36 ng/mL se 
asocia con un riesgo 4 veces mayor de padecer 
diabetes gestacional.13 

En nuestro estudio se encontró mayor concen-
tración de moléculas inflamatorias MCP-1 y 
TNF-alfa en las mujeres con diabetes mellitus 
gestacional. Varios autores indican que las 
concentraciones de estos mediadores y la PCR 
se incrementan en este padecimiento.16,17,18 La 
diabetes mellitus gestacional se caracteriza por 
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inflamación de bajo grado, que es más evidente 
en embarazadas obesas.23 En el estudio aquí 
reportado el IMC, previo al embarazo, se aso-
ció de forma positiva con MCP-1 e TNF-alfa y 
las pacientes con diabetes mellitus gestacional 
tenían obesidad desde el inicio de la gestación. 
Con la obesidad hay hipertrofia e hiperplasia 
del tejido adiposo y mayor cantidad de ma-
crófagos infiltran el tejido. Estos macrófagos 
son responsables de la elevación de la síntesis 
de mediadores inflamatorios, que se asocian 
con resistencia a la insulina a nivel local y 
sistémico.24 

MCP-1 es una quimiocina que promueve la 
migración de macrófagos al tejido adiposo y ha 
demostrado inhibir la fosforilación de Akt, cinasa 
que facilita la translocación del transportador de 
glucosa en la superficie celular en el músculo e 
hígado.25 El TNF-alfa es uno de los principales 
reguladores de la inflamación, que activa a la c-
JUN cinasa N-terminal (JNK) y al factor nuclear 
kappa B (NF-kB), lo que favorece la fosforilación 
de serina del receptor de insulina y del sustrato 
del receptor de insulina (IRS-1), lo que interfiere 
en la señalización de la insulina.26 

Aunado a lo anterior, en este estudio la omenti-
na-1 se relacionó de forma inversa con MCP-1 e 
TNF-alfa. En varias estirpes celulares (endotelio, 
músculo, macrófagos) y en el tejido adiposo la 
omentina-1 ha demostrado propiedades antiin-
flamatorias. En las células endoteliales suprime 
la respuesta inflamatoria inducida por el TNF-
alfa a través de la inhibición de NF-kB y JNK, 
reguladores que promueven la expresión de 
moléculas de adhesión celular.27 En el músculo 
liso inhibe la adhesión de monocitos inducida 
por el TNF-alfa.28 En los macrófagos reduce la 
expresión de citocinas proinflamatorias al inhibir 
la traslocación de NF-kB.29 En el tejido adiposo 
disminuye la expresión de citocinas proinflama-
torias y aumenta la de citocinas antiinflamatorias 
e interviene en la polarización de los macrófagos 

M1 a M2 a través de la inhibición de la vía de 
señalización TXNIP-NLRP3.30

En este estudio, el análisis de regresión múltiple 
mostró que el IMC al final de la gestación fue 
el único predictor independiente de las con-
centraciones de omentina-1. El IMC al final de 
la gestación está determinado por el peso de 
distintos elementos maternos y fetales entre los 
que se encuentran el feto, la placenta, el líquido 
amniótico, el volumen sanguíneo, el líquido 
extracelular, las glándulas mamarias y el tejido 
adiposo.31 La adiposidad materna contribuye con 
30% del peso total y su distribución difiere entre 
mujeres delgadas y obesas. 

Las mujeres delgadas que se embarazan acumu-
lan más grasa subcutánea y las obesas acumulan 
mayor grasa intra-abdominal o visceral.32 Las 
concentraciones de omentina-1 en la circu-
lación sanguínea reflejan su expresión en el 
tejido adiposo visceral y disminuyen en paralelo 
al incremento de la obesidad visceral, incluso 
durante el embarazo.10 Barker y su grupo iden-
tificaron menor expresión y secreción de esta 
adipocina en el tejido adiposo del omento de 
embarazadas obesas en comparación con em-
barazadas no obesas.12 Es probable que algunos 
aspectos de la obesidad regulen de forma nega-
tiva su expresión y liberación a la circulación. 
Se ha sugerido que la adiponectina (adipocina 
que se relaciona también de forma inversa con 
el grado de obesidad) la regula, lo mismo que 
el estado inflamatorio.33 Algunos estudios efec-
tuados en distintos padecimientos inflamatorios, 
como la enfermedad de Crohn, psoriasis y artritis 
reumatoide han demostrado una alteración en la 
expresión y secreción de omentina-16.

Algunas limitaciones de este estudio incluyen: 
la utilización del IMC, que es un indicador an-
tropométrico que expresa adiposidad general, 
el tamaño de la muestra y la diferencia en edad 
y peso previo al embarazo de los grupos de 
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estudio. Estas variables se consideraron en el 
análisis estadístico porque apoyan el hecho de 
que las concentraciones de omentina-1 están 
regulados por la obesidad de la madre. No obs-
tante, se requieren estudios longitudinales que 
determinen la adiposidad con mayor precisión 
y su repercusión en la regulación de distintos 
mediadores metabólicos e inflamatorios en el 
trascurso del embarazo.

CONCLUSIONES

En las pacientes con diabetes mellitus gestacio-
nal las concentraciones de omentina-1 fueron 
menores en comparación con las de embara-
zadas sanas, circunstancia que se relacionó de 
forma negativa con moléculas inflamatorias. El 
índice de masa corporal al final del embarazo 
influyó en estas observaciones. 
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