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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus es una de las situaciones patológicas
más frecuentes que puede afectar durante el embarazo el pro-
nóstico de la madre y del futuro hijo1, y marca el pronóstico
de ambos. Aproximadamente el 1% de todas las mujeres em-
barazadas presentan diabetes antes de la gestación (diabetes
pregestacional) y hasta en un 12% de casos, dependiendo de
la estrategia diagnóstica empleada, puede descubrirse esta en-
fermedad en el transcurso del embarazo (diabetes gestacional)2.

Antes del uso clínico de la insulina, la existencia de diabe-
tes suponía una contraindicación absoluta para la concep-
ción y el embarazo. El mal control metabólico y las dietas hi-
pocalóricas tan estrictas que se utilizaban conducían a la
aparición de amenorrea con mucha frecuencia, y si una mu-
jer diabética quedaba embarazada, la pérdida del feto era la
norma; además, la mortalidad materna podía alcanzar el 50%
de casos.

En la actualidad, esto ya no es así, y la mujer diabética
puede quedar embarazada, si bien el metabolismo materno, las
complicaciones relacionadas con la diabetes y el desarrollo fe-
tal pueden verse claramente afectados por el embarazo.

Por tanto, la programación de un embarazo o el tratamien-
to de la diabetes en una mujer gestante supondrá una serie de
precauciones y modificaciones en las medidas terapéuticas
que han de tenerse en cuenta para el adecuado curso tanto de
la diabetes como del propio embarazo y el adecuado desarro-
llo embriofetal.

La diabetes durante la gestación puede suponer un factor de
riesgo, a corto y largo plazo, en cuanto al desarrollo de deter-
minadas complicaciones en la madre y en la descendencia, y
que se pueden resumir como sigue:

Alteraciones metabólicas del embarazo

El crecimiento fetal ejerce una influencia adaptativa en el
metabolismo materno, con el fin de asegurar un adecuado
aporte transplacentario de sustratos. Estos efectos, amplia-
mente mediados por las hormonas placentarias, se caracteri-
zan por una progresiva resistencia a la insulina, que se mani-
fiestan en un incremento de la amplitud de excursiones
glucémicas entre el ayuno y después de las comidas, un incre-
mento del almacenamiento materno de nutrientes en el tejido
adiposo, y una lipólisis y una cetogénesis incrementadas,
como fuente materna de energía. Junto a esto, la unidad feto-

placentaria actúa como tejido no dependiente de la insulina en
el transporte de sustratos, lo que asegura un adecuado aporte
de nutrientes a través del transporte facilitado de glucosa y
aminoácidos, así como de ácidos grasos provenientes de la hi-
drólisis de los triglicéridos. El efecto materno se traduce en una
reducción de la glucosa circulante (particularmente en ayunas),
una reducción del sustrato neoglucogénico y una mayor ten-
dencia a la cetosis.

En la mujer con diabetes pregestacional, los efectos meta-
bólicos netos son3:

— Incremento de excursiones glucémicas, con hipogluce-
mia de ayuno e hiperglucemia posprandial.

— Incremento progresivo de los requerimientos de insuli-
na para compensar la insulinorresistencia, sobre todo en el
tercer trimestre del embarazo.

— Incremento de la frecuencia y la rapidez del desarrollo
de cetoacidosis, con concentraciones de glucemia relativa-
mente bajas.

Efectos fetales de la diabetes materna

Durante el primer trimestre, la teratogénesis mediada por nu-
trientes es un fenómeno clínico que se ha observado en muje-
res diabéticas mal controladas, y se ha confirmado en mu-
chos estudios animales. La vía final común que justifica las
malformaciones fetales es la formación de radicales libres.
Los factores asociados con la embriopatía diabética son4:

— Hiperglucemia materna.
— Hipercetonemia materna.
— Hipoglucemia materna.
— Inhibidores del factor de crecimiento similar a la insuli-

na tipo 1 (IGF-1).
— Defecto en el saco de Yolk.
— Déficit intracelular de mioinositol.
— Déficit de ácido araquidónico.
— Vasculopatía materna.
— Cierto grado de susceptibilidad genética.

Si bien es la hiperglucemia lo que subyace en la alteración
del desarrollo embrionario, pueden existir algunas malforma-
ciones congénitas menores que con frecuencia aparecen en los
embarazos de mujeres diabéticas, cuya interrelación con el
control metabólico es difícil de probar. Por otro lado, las mal-
formaciones congénitas mayores, definidas como aquellas
que resultan ser letales o necesitan corrección quirúrgica, son
5 veces más comunes en niños de madres diabéticas, y su co-
rrelación directa con la glucemia es claramente demostrable.

Las malformaciones que ocurren con mayor frecuencia en
niños de madres diabéticas son:
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1. Malformaciones esqueléticas y del sistema nervioso cen-
tral:

— Síndrome de regresión caudal.
— Anencefalia.
— Microcefalia.
— Otros defectos del tubo neural.

2. Malformaciones gastrointestinales:

— Atresia duodenal.
— Atresia anorrectal.
— Síndrome de colon izquierdo corto.

3. Malformaciones renales:

— Hidronefrosis.
— Agenesia renal.
— Duplicación ureteral.

4. Malformaciones cardíacas:

— Coartación de aorta.
— Comunicación interauricular.
— Comunicación interventricular.
— Cardiomegalia.
— Trasposición de grandes vasos.

Dado que el período de organogénesis es limitado, es fun-
damental el control glucémico preconcepcional para prevenir
las malformaciones fetales. Se sabe que el riesgo de malfor-
maciones, tanto menores como mayores, es francamente ele-
vado con cifras altas de hemoglobina glucosilada (HbA1c) en
los períodos iniciales de la gestación5,6. También se conoce que
una buena planificación y un adecuado control en el período
preconcepcional condicionan una importante reducción de
las malformaciones congénitas7-10. Hoy podemos afirmar que
cuando se consigue una situación de normoglucemia antes
de la gestación y los cuidados antenatales son adecuados, los
resultados obtenidos en mujeres con diabetes mellitus pre-
gestacional son muy parecidos a los que se obtienen en los em-
barazos de mujeres sin diabetes11, y el análisis coste-efectivi-
dad de una adecuada atención preconcepcional resulta
claramente positivo12.

El segundo y el tercer trimestres de la gestación se carac-
terizan por el crecimiento, el desarrollo y la maduración
progresivos del feto. El aporte excesivo de nutrientes al
feto de una madre diabética con un control metabólico ina-
decuado da lugar al desarrollo de una hiperinsulinemia fe-
tal y a un excesivo crecimiento somático. El paso transpla-
centario excesivo de glucosa materna y de aminoácidos
produce un hiperestímulo de la célula beta fetal, lo cual
produce una hiperinsulinemia fetal, tanto basal como esti-
mulada por nutrientes muy al principio del segundo trimes-
tre, de tal manera que el riesgo de macrosomía está corre-
lacionado con el control glucémico del segundo trimestre.
Por tanto, la mejoría del control glucémico durante este pe-
ríodo se traduce en un menor índice de macrosomía y de hi-
poglucemia posparto.

La hiperinsulinemia fetal, en respuesta a la hiperglucemia
materna, incrementa el consumo fetal de oxígeno, lo que pro-
duce una hipoxemia fetal relativa. Como consecuencia, se
produce una elevación de la eritropoyetina, que justifica el de-
sarrollo de policitemia y una mayor propensión de acidosis lác-
tica fetal. La situación de acidosis y el desarrollo de trombo-
sis fetal son dos factores que justifican un incremento de 2-4
veces de muerte fetal durante el tercer trimestre de los emba-
razos en madres diabéticas13.

La hiperglucemia materna y la hiperinsulinemia fetal se
asocia también con una producción alterada de surfactante
proveniente de los pneumocitos tipo 2, lo que incrementa el
riesgo del síndrome de distrés respiratorio.

Por otro lado, la exposición intrauterina a un medio diabé-
tico da lugar a alteraciones a largo plazo, como un mayor in-
cremento de obesidad durante la niñez y la juventud.

Además, la cetonemia materna condiciona alteraciones fe-
tales en el desarrollo motor e intelectual, por lo que se han de
evitar las descompensaciones cetoacidóticas así como situacio-
nes de hiponutrición14.

Repercusión del embarazo en las complicaciones
diabéticas

La mujer con diabetes está sujeta a las complicaciones típi-
cas relacionadas con el embarazo, así como a la exacerba-
ción de las complicaciones específicas de la diabetes. El em-
barazo condiciona una serie de alteraciones hormonales
(hormona de crecimiento [GH], IGF, estrógenos) y hemodiná-
micas (expansión de volumen e hiperfiltración glomerular),
implicadas en el desarrollo y la progresión de las complicacio-
nes crónicas de la diabetes.

Si bien, en principio, podemos considerar que el embarazo
en sí mismo no incrementa el riesgo de desarrollar complica-
ciones crónicas a lo largo de la vida de una mujer diabética15,
hay que tener en cuenta las siguientes situaciones:

1. El desarrollo de hipertensión durante la gestación es 4 ve-
ces más frecuente en una mujer con diabetes, sobre todo si
existe cierto grado de afección renal (microalbuminuria, al
menos), y esta hipertensión inducida por el embarazo parece
estar relacionada con los valores de HbA1c de la madre diabé-
tica.

2. El riesgo de preeclampsia se incrementa en casi un 40%
cuando la HbA1c es mayor del 9%, así como también es mu-
cho más frecuente conforme se incrementa la gravedad de la
diabetes16.

3. Un tercio de las mujeres embarazadas con nefropatía dia-
bética y función renal previa normal puede desarrollar una pre-
eclampsia. El incremento significativo de la proteinuria17 y la ca-
ída en el aclaramiento de creatinina suelen revertir después del
parto.

Si bien el embarazo parece no incrementar el riesgo de ne-
fropatía ni acelerar su progresión18, sobre todo cuando existe
un buen control metabólico y un tratamiento adecuado, de
modo que en estas condiciones los riesgos del embarazo en
mujeres con nefropatía previa no son excesivos19, es verdad
que las mujeres con nefropatía tienen más complicaciones
durante el embarazo, con mayor riesgo de anemia, muerte
neonatal y necesidad de parto por cesárea, y los partos pretér-
mino son tanto más frecuentes cuanto más grado de afección
renal existe20. Por otro lado, puede producirse una progresión
acelerada en su afección renal como consecuencia del propio
embarazo21. Es verdad que los resultados tanto maternos
como fetales han ido mejorando con el adecuado tratamiento
de la mujer embarazada con nefropatía e hipertensión arterial22.

4. La retinopatía diabética puede progresar durante el em-
barazo y con frecuencia regresa espontáneamente tras el par-
to. El riesgo de progresión de la retinopatía depende del gra-
do de alteración preexistente, las concentraciones de HbA1c
preconcepcional23, la rapidez con la que se consigue controlar
los valores de glucemia y las cifras de presión arterial diastó-
lica. El tratamiento con láser durante el embarazo puede ser ne-
cesario si la retinopatía progresa, sobre todo si aparecen datos
oftalmológicos de retinopatía proliferativa.

5. La neuropatía diabética es otra complicación que puede
ocurrir, y es la neuropatía autonómica la que supone un mayor
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problema durante el embarazo. La hipotensión ortostática y la
gastroparesia diabética pueden producir problemas importan-
tes, que hagan necesaria la hospitalización y la alimentación pa-
renteral para controlar la situación. Con la excepción de los sín-
dromes de compresión, como el síndrome de túnel carpiano, la
neuropatía periférica no suele empeorar durante el embarazo.

6. La enfermedad cardiovascular hace que el embarazo esté
contraindicado, ya que, en algunas series, la mortalidad mater-
na alcanza hasta el 50%. Sin embargo, los resultados pueden
ser mucho mejores si se realiza angioplastia o bypass de la ar-
teria coronaria.

En este documento se recogen las normas de la Guía
Asistencial de Diabetes mellitus y Embarazo, en lo que se re-
fiere a la diabetes pregestacional24, así como las normas re-
cogidas en el documento “Guidelines for diabetes care. A
desktop guide to type 1 (insulin-dependent) diabetes melli-
tus”, elaborado por el European Diabetes Policy Group
199825, junto con las recomendaciones de la American Dia-
betes Association26. 

CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES EN RELACIÓN 
CON EL EMBARAZO27

Diabetes pregestacional

Se define como tal toda diabetes diagnosticada antes del ini-
cio de la gestación. Se divide en:

Diabetes mellitus tipo 1

Se define por:

— Patogenia generalmente autoinmunitaria, con presencia
de marcadores inmunológicos (ICA, anticuerpos antiinsulina,
anticuerpos anti-GAD, anticuerpos contrainsulares antitiro-
sina fosfatasa IA-2), positivos hasta en un 80% en el momen-
to del diagnóstico.

— Reserva pancreática insulínica disminuida o ausente.
— Diagnosticada habitualmente antes de los 30 años de

edad.
— Hábito magro, con tendencia a la cetosis.
— Tratamiento insulínico imprescindible.

Diabetes mellitus tipo 2

Se define por:

— Patogenia no autoinmunitaria.
— Reserva pancreática insulínica conservada.
— Diagnosticada habitualmente en la edad adulta, por en-

cima de los 30 años.

— Asociada a la presencia de obesidad y sin tendencia a la
cetosis.

— Tratamiento con dieta, acompañada o no de hipogluce-
miantes orales o, incluso a veces, de insulina.

Otros tipos específicos de diabetes

Diabetes secundarias y diabetes tipo MODY, entre otras.

Diabetes gestacional

Se define como tal toda diabetes mellitus diagnosticada
por primera vez durante el embarazo, con independencia
de la necesidad de tratamiento insulínico, el grado de tras-
torno metabólico o su persistencia una vez finalizada la
gestación.

TRATAMIENTO DE LA MUJER DIABÉTICA
PREGESTACIONAL QUE DESEA TENER UN HIJO.
CLÍNICA PRECONCEPCIONAL (fig. 1)

Objetivo

El objetivo de la clínica preconcepcional es prevenir y re-
ducir las complicaciones maternofetales durante la gestación,
mediante un adecuado control y vigilancia médica antes de la
concepción.

Funciones

Las funciones a desarrollar en la clínica preconcepcional son
la siguientes:

Valoración y control de la diabetes

1. Clasificación de la diabetes y sus complicaciones:

— Cualificación diagnóstica: valoración de la historia clí-
nica, estudio de reserva pancreática, determinación de autoan-
ticuerpos antiislotes pancreáticos.

— Control de peso, presión arterial y electrocardiograma.
— Revisión de fondo de ojo.
— Valoración de la función renal: determinación de la ex-

creción urinaria de albúmina (EUA): microalbuminuria, pro-
teinuria. Determinación de creatinina plasmática y aclara-
miento de creatinina.

— Evaluación de neuropatía autonómica en mujeres diabé-
ticas de larga evolución (más de 20 años).

— Cribado de cardiopatía isquémica en mujeres diabéticas
con factores de riesgo cardiovascular: diabetes de larga evo-
lución, nefropatía establecida, dislipemia, hipertensión arterial,
hábito tabáquico, etc.

— Valoración de la función tiroidea y determinación de
anticuerpos antitiroideos.
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— Valoración de otras enfermedades autoinmunitarias aso-
ciadas cuando existan datos clínicos de sospecha (enfermedad
celíaca y otras).

— En mujeres con diabetes mellitus tipo 2 se valorará la po-
sible coexistencia de otros componentes del síndrome meta-
bólico (hipertensión arterial, dislipemia, obesidad, poliquisto-
sis ovárica con anovulación, etc.).

2. Control metabólico de la diabetes:

— Obtención de un peso adecuado.
— Conveniencia de alcanzar, previamente a la concepción,

una cifra de HbA1c inferior a la media más 2 desviaciones es-
tándar (DE) de la población control. Esta cifra no será nunca
superior a la media más 4 DE.

— Poner en marcha los siguientes planteamientos:

• Proporcionar a la mujer un grado de instrucción diabeto-
lógica adecuada.

• Intensificar la frecuencia de autocontrol glucémico; es
imprescindible el método de lectura instrumental y muy útil el
uso de programas informáticos para la valoración de los resul-
tados.

• Programar una pauta de insulinoterapia que facilite la
consecución de la normoglucemia. Se recomienda la utiliza-
ción preferente de dosis múltiples o de sistemas de infusión
continua subcutánea de insulina. En lo que respecta al tipo de
insulina a utilizar se recomienda el uso de insulina humana o
el análogo de acción rápida lispro. En lo que respecta a insu-
linas de acción intermedia, se usará la insulina NPH, dado
que en el momento actual no existen datos suficientes sobre
otros análogos de acción prolongada (glargina o detemir).

• En el caso que la paciente estuviese tratada con hipoglu-
cemiantes orales, éstos deben retirarse e iniciar tratamiento in-
sulínico, como se ha indicado anteriormente.

• Ajustar el tratamiento dietético e insulínico de acuerdo
con los objetivos establecidos de control metabólico.

• La normalización de la glucemia deberá realizarse de for-
ma paulatina, para poder evitar el posible empeoramiento de
una retinopatía diabética previa.

3. Control de complicaciones de la diabetes:

— Se establecerá tratamiento fotocoagulador de la retino-
patía diabética, si se considera necesario, antes de la gesta-
ción.

— En pacientes hipertensas, se utilizarán fármacos antihi-
pertensivos sin acción teratógena u otras repercusiones feta-
les (α-metildopa, labetalol, antagonistas del calcio).

— En pacientes con nefropatía en tratamiento con inhibido-
res de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) se
puede considerar su mantenimiento hasta el comienzo de la
gestación, y suspenderlos en el mismo momento de su confir-
mación, lo más precozmente posible28.

— En caso de dislipemia asociada: si la paciente está toman-
do estatinas u otros hipolipemiantes, deben retirarse antes de
la gestación, dado su posible riesgo teratógeno29.

4. Suplementos nutricionales:

— Yodo: además de una adecuada ingesta con el uso de sal
yodada, se recomienda iniciar la suplementación de yodo pre-
concepcionalmente, a dosis de 100-200 µg/día, con la finali-
dad de reducir las alteraciones de desarrollo neurológico fetal
secundarias a hipotiroxinemia30.

— Ácido fólico: se recomienda la suplementación pericon-
cepcional para prevenir los defectos del tubo neural al menos
un mes antes de la concepción y continuar durante las prime-

ras 10-12 semanas de la gestación. En las mujeres diabéti-
cas, parece prudente recomendar una dosis de 4 mg/día, ade-
más de una dieta equilibrada31,32; es prudente reducir la suple-
mentación si el período preconcepcional se prolonga en el
tiempo33.

Valoración ginecológica

— Se realizará la historia clínica de la paciente, con análi-
sis de posibles factores de riesgo en orden a la futura gestación
(antecedentes familiares, factores genéticos, tóxicos, nutri-
cionales, historia obstétrica previa, etc.).

— Revisión ginecológica completa con citología de triple
toma, si no se ha realizado en el último año. Dicha revisión irá
dirigida a descartar enfermedad genital malformativa, tumo-
ral, infecciosa o endocrinológica.

— Análisis de la situación inmunológica, con el objeto de
prever la posible repercusión ulterior maternofetal (incom-
patibilidad Rh, rubéola, sífilis, toxoplasmosis, VIH).

— Valoración de riesgo de cromosomopatías.
— Detección del uso de fármacos u otros tóxicos conside-

rados como factores de riesgo confirmados, con la finalidad de
proteger al embrión/feto frente a su exposición.

— Conveniencia de empleo, hasta que se considere oportu-
na la instauración de la gestación, de un método anticoncep-
tivo adecuado, preferiblemente métodos de barrera.

— Estudio básico de esterilidad a la mujer y su pareja (pro-
lactina, hormona luteinizante [LH], hormona foliculostimulan-
te [FSH], espermiograma), si existen sospechas clínicas o se
prevé un seguimiento largo en clínica preconcepcional.

Información y apoyo a la futura gestante y a su pareja

— Enfatizar la mutua repercusión entre diabetes y embara-
zo, haciendo referencia expresa a las posibles complicaciones
que puedan surgir, así como a los métodos para prevenirlas.

— Recomendaciones dirigidas a fomentar hábitos saluda-
bles:

• Evitar tabaco, alcohol y drogas.
• Evitar la exposición a teratógenos farmacológicos y am-

bientales.

— Necesidad de participación activa de la gestante y su
pareja en la consecución de los objetivos preconcepcionales.

— Enfatizar la importancia de la consulta prenatal temprana.

Establecimiento de contraindicaciones para 
la gestación

— Se desaconsejará la gestación ante las siguientes cir-
cunstancias:

• Valores de HbA1c mayores que la media, más 4 DE.
• Nefropatía diabética grave (creatinina > 2 mg/dl o protei-

nuria > 3 g/24 h o hipertensión arterial de difícil control).
• Cardiopatía isquémica.
• Retinopatía diabética proliferativa grave con mal pronós-

tico visual.
• Neuropatía autonómica grave.

CONTROL DE LA MUJER DIABETICA
PREGESTACIONAL DURANTE EL EMBARAZO (fig. 2)

Si no se ha estudiado recientemente a la paciente, se abor-
dará la correspondiente calificación diagnóstica de la diabetes;
además, se analizará la posible existencia de complicaciones
microvasculares o macrovasculares, conforme a lo expresado
en el apartado de “Clínica preconcepcional”.
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Control diabetológico

Control metabólico

Tiene como objetivo la consecución de la normoglucemia du-
rante todo el embarazo, e intentar la obtención de valores de glu-
cemia capilar semejantes a los de la mujer gestante no diabética.
No sólo es necesario monitorizar la glucemia basal y preprandial,
sino que también lo es controlar la glucemia posprandial.

1. Criterios de control: obtención de valores de glucemia ca-
pilar semejantes a los de la gestante no diabética:

• Glucemia basal: 70-95 mg/dl.
• Glucemia posprandial (1 h): 100-140 mg/dl.
• Glucemia posprandial (2 h): 90-120 mg/dl.
• HbA1c: media + 2 DE.
• Ausencia de cetonurias e hipoglucemias.

2. Métodos de tratamiento:

— Adecuar la dieta al peso de la paciente, a las necesidades
de la gestación y a la pauta insulínica establecida, mediante la
división de la ingesta en 5-6 comidas/día. El reparto de los
principios inmediatos, en relación con el aporte calórico total,
deberá guardar los siguientes porcentajes:

• Hidratos de carbono: 40-50%.
• Proteínas: 20%.
• Grasas: 30-40%.

— Recomendaciones para la práctica de ejercicio físico
moderado con asiduidad (paseo de una hora diaria).

— En cuanto a tratamiento insulínico, se seguirán los mis-
mos criterios expresados en el control metabólico de la dia-
betes en la etapa preconcepcional; podrán usarse como insu-
linas de acción rápida la insulina humana regular o el
análogo de acción rápida lispro34 y la insulina de acción in-
termedia NPH.

— El régimen de insulinoterapia se llevará a cabo median-
te la administración de dosis múltiples de insulina o el empleo
de bombas de infusión continua subcutánea si se considerase
preciso35. Será necesario tener en cuenta el aumento de la
sensibilidad insulínica que se produce al inicio de la gestación,
así como el incremento de las necesidades insulínicas en la se-
gunda mitad de ésta.

— Autocontrol bioquímico domiciliario: se valorará la glu-
cemia capilar mediante glucómetro. Una pauta mínima puede
ser la realización de 3 glucemias preprandiales diarias, más 3
determinaciones posprandiales en días alternos y una determi-
nación nocturna (3.00 h), según las necesidades. No obstante,
es deseable disponer de 3 glucemias preprandiales, 3 pos-
prandiales diarias y 1-2 glucemias nocturnas semanales.

— Análisis de cetonuria basal diaria y, en casos de gluce-
mia > 200 mg/dl, está adquiriendo cada vez mayor utilidad la
determinación de cetonemia en sangre capilar en las mismas
circunstancias anteriormente referidas, dada su mayor capaci-
dad de cuantificación, su mayor capacidad de valoración in-
mediata y su mayor precisión para valorar la resolución del
problema.

— Determinación de la HbA1c cada 4 semanas.
— El seguimiento de la paciente deberá realizarse conjun-

tamente por un obstetra y un diabetólogo, y la frecuencia de
las visitas deberá acomodarse a la situación de la paciente; es
recomendable cada una o 2 semanas.

Control oftalmológico

— Se realizará examen de fondo de ojos en el primero, el
segundo y el tercer trimestres de la gestación.

— Se practicará fotocoagulación con láser si se considera
necesario.

— En la medida que sea posible, se evitará la práctica de
fluoresceingrafía retiniana.

Control nefrológico

— Suspender el tratamiento con IECA, antagonistas de los
receptores de la angiotensina-II (ARA-II) y otros fármacos po-
tencialmente nocivos tan pronto como se confirme la gesta-
ción.

— Determinación de la excreción urinaria de albúmina en
el primero, el segundo y el tercer trimestres de la gestación.

Control obstétrico

Primera visita

1. Objetivos:

— Confirmar la gestación y fijar la edad gestacional.
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— Valorar la viabilidad embriofetal.
— Descartar la enfermedad obstetricoginecológica.

2. Métodos:

— Revisión de la historia clínica y la exploración obstétri-
ca ginecológica (características uterinas, cervicales, mamarias,
etc.).

— Estudio ecográfico: a) forma y peculiaridades del saco
ovular; b) zona de placentación; c) biometría embriofetal; d)
viabilidad fetal, y e) valoración de las estructuras genitales.

Revisiones

1. Objetivos:

— Valorar el crecimiento, el bienestar y la madurez fetal,
así como la presencia de posibles complicaciones.

— Vigilar el bienestar materno y descartar complicacio-
nes asociadas.

2. Métodos:

— Control obstétrico habitual: valoración de la frecuencia
cardíaca fetal, medición de la circunferencia abdominal fetal,
altura uterina y movimientos fetales. Control del peso y la
presión arterial.

— Estudio de anomalías congénitas. Están sometidas a
mayor riesgo de malformaciones y, por tanto, deben ser ob-
jeto de especial atención las gestantes en las que se den algu-
nas de las siguientes circunstancias: a) obesidad; b) HbA1c >
media + 4 DE en el primer trimestre; c) biometría embriofe-
tal por debajo de la media; d) hidramnios; e) cetoacidosis o
hipoglucemias graves en el primer trimestre, y f) nefropatía
diabética grave.

En todos los casos que sea posible, es recomendable reali-
zar una ecografía entre las 14 y las 16 semanas, principal-
mente en las que esté o haya estado presente algún factor de
riesgo asociado de malformaciones. En todos los casos se rea-
lizará una ecografía a las 20-22 semanas de gestación, para el
cribado de malformaciones.

Dado que las gestantes diabéticas no tienen un mayor ries-
go de cromosomopatías, en este apartado se seguirán las mis-
mas pautas al respecto que en la población general.

En cuanto a la valoración del crecimiento fetal y las carac-
terísticas de los anejos ovulares, se procederá a la determi-

nación seriada de biometrías fetales, así como al examen
del volumen de líquido amniótico y de las características
placentarias, mediante la práctica de ecografías, realizadas
mensualmente a partir de las 28-30 semanas. Se valorará la
realización de ecocardiografía fetal para descartar la posible
presencia de una miocardiopatía, habitualmente entre las se-
manas 28 y 32.

En caso de preeclampsia o crecimiento intrauterino retrasa-
do, la ecografía se acompañará de estudio Doppler.

La valoración del bienestar fetal se realizará mediante:

— Estudio cardiotocográfico, con un test no estresante, a
partir de la semana 34, con una periodicidad semanal o más
frecuentemente si se cree necesario.

— Empleo de otros métodos: estudio de perfil biofísico o
Doppler, cuando se crea pertinente.

La valoración de la madurez pulmonar fetal se llevará a
cabo mediante la determinación de fosfolípidos en el líqui-
do amniótico entre las semanas 34 y 37 de gestación, si se
precisase su finalización, excepto si ésta fuese urgente o se
hubiesen administrado previamente corticoides para tal co-
metido.

Protocolo de valoraciones analíticas

Se ajustará al esquema expuesto en la tabla 1:

Criterios de ingreso hospitalario

Ingreso urgente o no programado

1. Objetivo: el tratamiento de complicaciones graves con re-
percusión maternofetal.

2. Criterios de ingreso:

— Por causas maternas:

• Mal control metabólico absoluto: cetosis clínica, cetoaci-
dosis, hipoglucemia grave.

• Mal control metabólico relativo: situación metabólica
irregular no solucionable en régimen ambulatorio.

• Nefropatía o estados hipertensivos no controlados.
• Pielonefritis.
• Amenaza de parto prematuro o rotura prematura de mem-

branas.
• Indicaciones obstétricas generales.
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Primer trimestre Segundo trimestre Tercer trimestre

Bioquímica básica + + +
Hormonas tiroideas +
Anticuerpos antitiroideos Recomendable
Hemograma + + +
Función renal (EUA, proteinuria, Cr) + + +
Urocultivo + + +
Serología sífilis y VIH + + en PR
Serología rubéola + + si Ac + si Ac

(–) (–)
Serología hepatitis + + si no realizada

o PR
Grupo sanguíneo y Rh +
Test de Coombs indirecto si Rh (–) ± + +
Citología cervicovaginal +
Cultivo vaginal y rectal +
HbA1c Determinación mensual Determinación mensual Determinación mensual

Ac: anticuerpos; Cr: creatinina; EUA: excreción urinaria de albúmina, microalbuminuria; PR: población de riesgo.

TABLA 1. Protocolo de valoraciones analíticas



— Por causas fetales:

• Sospecha de riesgo de pérdida de bienestar fetal.
• Retraso de crecimiento intrauterino.
• Muerte fetal.

Ingreso programado

Siempre que haya un control metabólico correcto, ausencia
de complicaciones y garantía en régimen ambulatorio del bie-
nestar fetal, no será necesario el ingreso de la paciente hasta
el momento del parto.

Finalización del embarazo

— Con control metabólico correcto y vigilancia adecuada
del bienestar fetal se debe dejar evolucionar la gestación has-
ta el inicio espontáneo del parto. A partir de la semana 38, se
puede plantear la estimulación en mujeres con buenas condi-
ciones obstétricas. Si en la semana 40 no se ha iniciado el
parto, se valorará la finalización del embarazo.

— En otras situaciones, cuando no exista garantía de un ade-
cuado seguimiento y un control obstétrico-diabetológico, se
procurará terminar el embarazo a partir de la semana 37, o an-
tes si se considerase preciso, previa comprobación de madu-
rez fetal.

— Si fuera necesaria la finalización de la gestación antes de
la semana 34, deben administrarse corticoides para acelerar la
maduración fetal, teniendo en cuenta la correspondiente ade-
cuación del tratamiento insulínico.

— En caso de sospecha fundada de riesgo de pérdida del
bienestar fetal, la finalización del embarazo será inmediata.

— En el tratamiento de la amenaza de parto prematuro, el
fármaco de elección es el atosiban, aunque pueden usarse
como alternativa los antagonistas del calcio (nifedipino), te-
niendo en cuenta que la amenaza de parto prematuro no figu-
ra entre las indicaciones para las que está aceptado el uso del
fármaco. No es recomendable el uso de betamiméticos, por su
efecto hiperglucemiante, si bien no están contraindicados en
estos casos, y se debe adecuar la insulina.

Forma de finalización del embarazo

— La vía de elección del parto será la vía vaginal. Las in-
dicaciones de cesárea serán las mismas que para las gestantes
no diabéticas.

— En casos de mujeres con retinopatía diabética prolifera-
tiva grave se recomienda la práctica de cesárea o la realización
de parto instrumental, para evitar las maniobras de Valsalva
que pueden propiciar el desarrollo de hemorragias retinianas.

— Técnicas de inducción del parto:

• Con cérvix favorable (índice de Bishop ≥ 6): según moda-
lidad habitual, con amniotomía, monitorización cardiotocográ-
fica y perfusión de oxitocina, etc.

• Con cérvix desfavorable: se realizará maduración cervical
previa con prostaglandinas.

Control intraparto

Control obstétrico

Como objetivo, se llevará a cabo una dirección médica del
parto; se recomienda especialmente:

— Monitorización de la dinámica uterina y de la frecuen-
cia cardíaca fetal.

— Ante la sospecha de riesgo de pérdida de bienestar fetal,
se valorará el uso de otros métodos de control fetal, tales

como la pulsioximetría, tecnología STAN o estudio del equi-
librio ácido-base materno-fetal.

Control metabólico

1. Objetivo: mantener concentraciones de glucemia entre 70
y 110 mg/dl (3,9-6,1 mmol/l), sin cetonuria y con valores de
cetonemia normales.

2. Método:

— Perfusión continua de glucosa: 500 ml de suero gluco-
sado al 10% cada 6 h.

— Administración continua de insulina, ya sea en bomba de
infusión o, en su defecto, mediante administración en “T”
añadida a un suero fisiológico.

— Determinación horaria de glucemia, para regular el rit-
mo de la perfusión de insulina.

— En caso de cesárea, se instaurará previamente una pau-
ta similar a la referida.

Cuidados del recién nacido

El hijo de madre diabética (HMD) es un neonato de riesgo
elevado por las frecuentes complicaciones que puede presen-
tar; son más habituales en los hijos de madre con diabetes
pregestacional y más intensas en caso de mal control metabó-
lico durante la gestación.

Problemas específicos del HMD

1. Problemas metabólicos: a) hipoglucemia, definida como
cifra de glucemia menor a 40 mg/dl (2,21 mmol/l); es la com-
plicación más frecuente en las primeras 2 h de vida, por caí-
da brusca del aporte de glucosa, y b) hipocalcemia, definida
como cifras de calcio inferiores a 7 mg/dl (1,75 mmol/l); apa-
rece entre las 24 y 72 h de vida y se atribuye, en parte, a una
situación de hipoparatiroidismo funcional transitorio, y en
ocasiones coexiste con una situación de hipomagnesemia
(magnesio inferior a 1,5 mg/dl [0,67 mmol/l]).

2. Macrosomía/peso elevado para la edad gestacional.
Como consecuencia de la macrosomía, son más frecuentes la
asfixia perinatal y los traumatismos durante el parto, sobre todo
la parálisis braquial y las fracturas de clavícula. Estos HMD
tienen visceromegalia, y es frecuente el aumento de grosor del
miocardio en el septo interventricular (más de 5 mm de gro-
sor), lo que supone la presencia de una miocardiopatía hiper-
trófica, alteración que puede desaparecer entre los 2 y los 6 me-
ses de vida. La miocardiopatía hipertrófica sintomática es
poco frecuente, pero cuando da síntomas puede producir obs-
trucción del tracto de salida, y cursar con insuficiencia cardí-
aca y soplo, si bien suele ser autolimitada.

3. Retraso de crecimiento intrauterino. Puede verse en mu-
jeres diabéticas con vasculopatía y flujo placentario dismi-
nuido.

4. Inmadurez funcional. A la insulina se le ha atribuido un
cierto efecto de retraso sobre la maduración morfológica y fun-
cional de algunos órganos (pulmones, paratiroides, hígado).
Esto puede justificar que la incidencia de dificultad respirato-
ria por inmadurez (enfermedad de la membrana hialina) y de
ictericia neonatal sea más elevada en este grupo de pacientes.

5. Malformaciones congénitas. Son más frecuentes que en
la población general. Si bien la más característica es el síndro-
me de regresión caudal, las más frecuentes son cardiopatías
(comunicación interventricular, transposición de grandes va-
sos, coartación de aorta), anomalías intestinales (colon iz-
quierdo hipoplásico), renales (agenesia renal) y del sistema
nervioso central.

6. Problemas hematológicos. La existencia de poliglobulia,
con incremento del hematocrito, produce un aumento de hiper-
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viscosidad y da lugar a complicaciones trombóticas; es fre-
cuente la trombosis venosa renal. También es frecuente la ic-
tericia, como consecuencia de la policitemia y la inmadurez he-
pática.

Por todo ello, la conducta a seguir debe proporcionar un óp-
timo control neonatal; es aconsejable:

— La presencia del pediatra neonatólogo en la sala de par-
to.

— Tener acceso a una unidad de reanimación-transición,
cuidados intermedios y cuidados intensivos neonatales.

En el paritorio se acometerán las siguientes funciones:

— Valorar la posible existencia de traumatismo obstétrico
o la presencia de asfixia neonatal, más frecuente en neonatos
macrosómicos.

— Descartar malformaciones congénitas.
— Estimar el riesgo de hipoglucemia, mediante una gluce-

mia de sangre de cordón, de tal manera que glucemias supe-
riores a 90 mg/dl favorecen el desarrollo de hipoglucemia en
las primeras horas de vida.

— Se valorarán los problemas específicos del HMD, ante-
riormente mencionados: hipoglucemia, síndrome de distrés
respiratorio, hipocalcemia, hipomagnesemia, policitemia, ic-
tericia, malformaciones congénitas.

— Se harán determinaciones de:

• Glucemia cada 30 min en las primeras 2 h de vida, y lue-
go a las 3, 6, 12, 24, 36 y 48 h de vida.

• Calcemia a las 24 h, si el recién nacido presenta estigmas
de HMD o sintomatología específica. Si existe hipocalcemia
también se determinará la magnesemia.

• Hematocrito y bilirrubina si aparece sintomatología.
• Se podrán hacer otras exploraciones complementarias (ra-

diografía de tórax, ecografía cerebral, renal, cardíaca y de co-
lumna lumbosacra), según los datos clínicos que presente el pa-
ciente.

— No serán recién nacidos subsidiarios de alta temprana.

Tratamiento del HMD

— Se ha de fomentar la alimentación temprana (antes de las
2 h de vida), con lactancia materna o artificial.

— Si aparece hipoglucemia en un HMD asintomático, se ad-
ministrará leche o glucosa al 10% por vía oral (5-10 ml/kg);
se realizará un nuevo control de glucemia a los 20-30 min. Si
la glucemia es superor a los 40 mg/dl, se continuará con ali-
mentación cada 2-3 h; si la glucemia es menor de 40 mg/dl, se
ingresará al recién nacido para la administración de glucosa in-
travenosa.

— Si existe hipoglucemia sintomática, se ingresará al recién
nacido y se administrará glucosa por vía intravenosa.

Lactancia y puerperio

— Se recomienda la lactancia materna, salvo contraindica-
ción por otra causa.

— En caso de necesitar inhibir la lactancia se usarán fárma-
cos dopaminérgicos.

— Se adaptará la dieta a las necesidades nutricionales de la
lactancia.

— Se debe evitar la hipoglucemia.
— Se adaptará el tratamiento insulínico, de tal manera que

lo habitual es que durante este período la necesidad insulíni-
ca sea entre el 50 y el 70% de la dosis que se utilizó en el ter-
cer trimestre de la gestación.

— Se harán los controles habituales puerperales.
— Se realizará un estudio de la función tiroidea con medi-

ción de anticuerpos antitiroideos a los 3-4 meses del posparto.

PROBLEMAS ESPECIALES DE LAS PACIENTES
DIABÉTICAS EN EDAD FÉRTIL

Criterios para la consideración de la interrupción
voluntaria del embarazo

La interrupción legal del embarazo contempla este procedi-
miento antes de la semana 22, y los criterios son los siguientes:

— Existencia de malformación fetal grave.
— Presencia materna de cardiopatía isquémica, nefropatía

o neuropatía diabética graves.
— Concomitancia de retinopatía diabética proliferativa

grave, con mal pronóstico visual.
— Circunstancias no dependientes de la diabetes: cromoso-

mopatías, exposición a tóxicos, otras enfermedades mater-
nas, etc.

Planificación familiar

Dada la importancia que tiene en la diabetes la programa-
ción de la gestación, es absolutamente necesario planear me-
didas de anticoncepción, cuya naturaleza vendrá definida por
la especial indicación de alguna de ellas como por el expreso
deseo de la paciente36.

— La planificación del embarazo se hará lo más pronto
posible en relación con el comienzo de la diabetes, una vez ini-
ciada la edad fértil.

— Para una correcta planificación se recurrirá preferente-
mente a métodos mecánicos de barrera o a la inserción de
dispositivos intrauterinos.

— Con controles regulares del metabolismo glucídico y li-
pídico, no existe inconveniente para la utilización de anticon-
ceptivos orales, preferentemente trifásicos o con dosis bajas de
progesterona.

— En casos de deseo o necesidad de contracepción perma-
nente, se recomienda un método anticonceptivo definitivo,
siendo una muy buena opción la esterilización tubárica.
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