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DIABETES MELLITUS AND
PREGNANCY

Diabetes mellitus and pregnancy co-
occur in two different clinical entities:
gestational diabetes and
pregestational diabetes. Maternal
hyperglycemia may have profound
effects on the foetus, which depend on
the period of pregnancy in which it is
present.

Gestational diabetes identifies women
at significant risk for developing
diabetes and cardiovascular disease in
the future, who should undergo
preventive programs in the
postpartum follow-up. Preconception
care in women with pregestational
diabetes is the best method of
preventing maternal and neonatal
complications.

Diabetes (gestational and
pregestational) should not be an
obstacle for breastfeeding, which may,
in fact, provide additional benefits to
the child.

Key words: Diabetes. Pregnancy. Complica-
tions. Treatment. Prevention. Lactation.
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Diabetes mellitus y embarazo
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En la practica clinica la coincidencia de diabetes y embarazo ocurre en
2 circunstancias diferentes: diabetes gestacional y la diabetes
pregestacional. La hiperglucemia materna puede tener repercusiones
importantes en el feto, que dependen del periodo de la gestacion en el
que esta presente.

La diabetes gestacional identifica a mujeres con un riesgo
sustancialmente elevado de presentar diabetes y enfermedades
cardiovasculares en el futuro, lo que justifica la necesidad de establecer
programas de prevencion en el seguimiento posparto. En la diabetes
pregestacional el control preconcepcional constituye la mejor
oportunidad para prevenir las complicaciones maternas y neonatales.
La diabetes (gestacional y pregestacional) no debe suponer un
impedimento para la lactancia materna que, de hecho, puede aportar
beneficios adicionales sus hijos.

Palabras clave: Diabetes. Embarazo. Complicaciones. Tratamiento. Prevencién. Lac-
tancia.

METABOLISMO HIDROCARBONADO
EN EL EMBARAZO

Las demandas fisiolégicas del embarazo actian como una au-
téntica prueba de esfuerzo para la madre!. Para cubrir las necesi-
dades energéticas del feto, durante la gestacidn se producen cam-
bios en el metabolismo de la glucosa materna que pueden
resumirse en:

1. Reduccidn de los valores de glucemia en ayunas? junto con la
aceleracion de las reacciones bioquimicas de la fase de ayuno
(ayuno acelerado)?.

2. Reduccién de la sensibilidad a la insulina, que se hace mani-
fiesta en la segunda mitad del embarazo y que condiciona un in-
cremento en la secrecion de insulina®.

El consumo fetal de glucosa y la disminucién de la neoglucogé-
nesis hepatica por falta de sustratos son los mecanismos implica-
dos en el ayuno acelerado®. En la figura 1 se resumen los mecanis-
mos implicados en la resistencia a la insulina presente en el
embarazo. Los factores que condicionan la resistencia insulinica
estan relacionados con la accién de distintas hormonas y citocinas
que se encuentran elevadas durante el embarazo (lactégeno pla-
centario, progesterona, prolactina, cortisol, estradiol, factor de ne-
crosis tumoral [TNF] o placentario) y también con la accién de
los 4cidos grasos libres’. Los mecanismos por los que ocasionan
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Fig. 1. Mecanismos implicados en la resistencia a la insulina du-
rante el embarazo. AGL: dcidos grasos libres; TNF-o: factor de
necrosis tumoral Q.

resistencia a la insulina ocurren posreceptor y, asi, en
mujeres embarazadas se ha demostrado una reduccién
de la actividad tirosincinasa, la fructoquinasa, la piru-
vatocinasa muscular, la hexocinasa y la piruvatocinasa
adipocitaria®>®,

La resistencia a la insulina durante el embarazo per-
mite un aumento de los valores de glucosa y dcidos
grasos libres maternos para cubrir las demandas feta-
les, que a su vez se acompaia de un notable incremen-
to en la funcién de la célula  pancredtica de la madre.

COINCIDENCIA DE DIABETES
Y EMBARAZO

En la préactica clinica, la coincidencia de diabetes
mellitus y embarazo puede suceder en 2 circunstan-
cias bien definidas:

1. Diabetes pregestacional. En este grupo de mujeres
la diabetes se ha diagnosticado antes del embarazo.

2. Diabetes gestacional. En estos casos, que es la si-
tuaciéon mds frecuente, la diabetes es diagnosticada
durante el embarazo, con independencia de su evolu-
cidén posparto.

REPERCUSION DE LA HIPERGLUCEMIA
MATERNA EN EL FETO Y EN EL NEONATO

Cuando la hiperglucemia esta presente en el periodo
critico de la organogénesis puede ocasionar abortos y
malformaciones congénitas. El riesgo mayor de abor-
tos espontdneos en mujeres con diabetes pregestacio-
nal se ha relacionado con el grado de control glucémi-
co en el periodo préximo a la concepcién’. Las
malformaciones congénitas siguen siendo la principal
causa de morbimortalidad en el hijo de madre con dia-
betes pregestacional y la asociacién entre hipergluce-
mia materna durante la embriogénesis y malformacio-
nes congénitas esta bien establecida®.

51

Herranz L. Diabetes mellitus y embarazo

En etapas posteriores del embarazo, el exceso de
glucosa supone un estimulo crénico para la secrecion
de insulina fetal, lo que ocasiona una hipertrofia de los
tejidos sensibles a la insulina (adipocito, musculo, hi-
gado), crecimiento acelerado y macrosomia®.

Aunque la macrosomia es, sin duda, la compli-
cacion mas frecuente del binomio diabetes y embara-
zo, se ha descrito una mayor frecuencia de multiples
alteraciones neonatales: hipoglucemia, hipocalcemia,
hipomagnesemia, policitemia, hiperbilirrubinemia y
sindrome de distrés respiratorio'®.

DIABETES GESTACIONAL
Definicion

La diabetes gestacional se define como una intole-
rancia hidrocarbonada de intensidad variable, con co-
mienzo o primer reconocimiento durante la gestacion,
con independencia del tratamiento empleado para su
control y su evolucién posparto!!. Su prevalencia, que

varia segun la estrategia diagndstica y la etnia estudia-
da, se cifra en torno al 5% de todos los embarazos'?.

Patogenia

Debido a que durante el embarazo la funcién de la
célula B pancredtica debe incrementarse, la diabetes
gestacional aparece cuando la secrecién de insulina no
es suficiente para mantener la normoglucemia. En un
porcentaje pequeiio de casos (menos del 5%) la capa-
cidad insuficiente de la célula B tiene un origen au-
toinmune'® o se debe a una diabetes monogénica'®,
pero en la mayoria de los casos existe una menor sen-
sibilidad a la insulina, que ya estd presente antes del
embarazo, junto con una menor respuesta de la célula
B, situacién patogénica que es equiparable a la de la
diabetes tipo 2%,

Diagnéstico

La prueba més empleada para el diagndstico de dia-
betes gestacional es la sobrecarga oral de glucosa. No
existe unanimidad en cuanto a los criterios diagndsti-
cos mds adecuados. En la tabla 1 se exponen los dife-

TABLA 1. Criterios diagnosticos de diabetes
gestacional por sobrecarga oral de glucosa

SOG: 100 g SOG:75¢g

Glucemia Carpenter 4. Workshop

NDDG! Coll)lstan" Diabetes OMS?

y y Embarazo™®

Basal mg/dl 105 95 95
1 h mg/dl 190 180 180
2 h mg/dl 165 155 155 140
3 h mg/dl 145 140
Diabetes Glucemia > en 2 puntos de la curva Glucemia >
Diabetes Glucemia basal = 126 mg/dl (en 2 ocasiones)

SOG: sobrecarga oral de glucosa; NDDG: National Diabetes Data Group;
OMS: Organizacién Mundial de la Salud.

Endocrinol Nutr. 2005;52(5):228-37 229



Herranz L. Diabetes mellitus y embarazo

Primer trimestre:
Alto riesgo

Segundo trimestre:
Universal

Test de
’ O'Sullivan [ * SOG 100 g
I
> Test de L
O’ Sullivan [ * SOG 100 g

Tercer trimestre:

Macrosomia o polihidramnios

»| SOG100g

ALTO RIESGO
Edad > 35 afios

Fig. 2. Estrategia diagndstica de la

indice de masa corporal > 30 kg/m?

Intolerancia glucidica o diabetes gestacional previa
Historia familiar de diabetes (familiar de primer grado)
Antecedentes de macrosomia

Glucemia basal 100-125 mg/d|

diabetes gestacional. SOG: sobre-
carga oral de glucosa.

rentes criterios utilizados'®'°. La presencia de una glu-
cemia basal de 126 mg/dl o mds (en 2 ocasiones) es
diagndstica de diabetes, y no es necesario en estos ca-
sos realizar sobrecarga oral de glucosa. En Espaifia, el
Grupo Espaiiol de Diabetes y Embarazo (GEDE)? si-
gue defendiendo la utilizacién de los criterios de la
National Diabetes Data Group'®, hasta que pueda dis-
ponerse de datos propios de nuestro entorno.

Tampoco existe acuerdo en cuanto a la estrategia a
seguir para diagnosticar la diabetes gestacional. Puede
realizarse en una fase: realizacion de la sobrecarga
oral de glucosa a las mujeres gestantes, que puede ser
recomendable en poblaciones con alta incidencia de
diabetes. Pero también puede hacerse en 2: se efectia
primero una prueba de deteccién a las gestantes: ad-
ministracion de 50 g de glucosa (test de O’Sullivan) y
determinacién de la glucemia a la hora. A las mujeres
con glucemias iguales o superiores a 140 mg/dl se les
realizard la sobrecarga oral de glucosa. En la figura 2
se muestra la estrategia diagndstica del Grupo Espafiol
de Diabetes y Embarazo®.

Clasificacion

La diabetes gestacional puede clasificarse en 3 gru-
pos en funcidén de los valores de la glucemia basal de
la sobrecarga oral de glucosa®'. En la tabla 2 se expo-
ne esta clasificacion metabdlica.

Tratamiento

Los objetivos terapéuticos, dirigidos a prevenir la
macrosomia y las posibles complicaciones derivadas
(distocia de hombro, trauma de parto y cesdrea), se
centran en conseguir la normoglucemia materna, evi-
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TABLA 2. Clasificacion metabolica de la diabetes
gestacional

Glucemia basal (mg/dl)
Clase Al <105
Clase A2 105-129
Clase B1 > 130

tar la cetosis y obtener una ganancia ponderal materna
adecuada. Los objetivos glucémicos establecidos son:
glucemia capilar basal menor de 95 mg/dl; glucemia
capilar 1 h postingesta menor de 140 mg/dl y gluce-
mia capilar 2 h postingesta menor de 120 mg/dl. Para
poder adecuar el tratamiento es necesario que las mu-
jeres realicen autoandlisis de glucemia capilar en dias
alternos con 6 determinaciones (3 preprandiales y
3 posprandiales)'>2.

El tratamiento nutricional y la recomendacién de
ejercicio fisico moderado son los pasos terapéuticos
iniciales en toda mujer diagnosticada de diabetes ges-
tacional®. Las caracteristicas de la dieta, que debe in-
dividualizarse, se resumen en la figura 3.

Cuando no se alcancen los objetivos glucémicos, se
recurre al tratamiento farmacoldgico. En la actualidad,
a pesar de existir algin estudio que avala la seguridad
de los antidiabéticos orales?, la terapia farmacoldgica
estd exclusivamente centrada en la insulina. Las insu-
linas recomendadas son las humanas de origen biosin-
tético, en cuanto a la utilizacion de anédlogos de insuli-
na de accién rdpida, que han sido evaluados en el
tratamiento de la diabetes gestacional?, la Asociacién
Americana de Diabetes no recomienda su utiliza-
cién?. En nuestra experiencia la dosis de insulina re-
querida para el control glucémico estd entre 0,25 y 0,3
U/kg de peso/dia’®.
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Aporte caldrico

Energia: kcal’kg peso ideal

Actividad

sedentaria
IMC > 26 25
IMC 20-26 30
IMC < 20 35

Anadir 300 kcal en el segundo y tercer trimestre

Reparto de principios inmediatos—
Actividad
moderada Hidratos carbono  50%
30 Grasa 30%
28 Proteinas 20%

Distribucion de hidratos de carbone——

6 5/18 5/18

421 2/18 2/18 . 2/18 2/18

0 || || ||
DesayunoI Media ' Comida ' Merienda’ Cena ' Acostarse

mafana

Fig. 3. Terapéutica nutricional
en la diabetes gestacional.
IMC: indice de masa corporal.

Cuando se detecta macrosomia o polihidramnios y
en las clases A2 y B1, se recomienda emplear el trata-
miento insulinico con independencia de los valores de
glucemia capilar®. Por otra parte, puesto que la gluce-
mia materna no es un predictor impecable de la ma-
crosomia fetal, se ha propuesto la utilizacion de la cir-
cunferencia abdominal fetal entre las semanas 29 y 33
de gestacién para iniciar el tratamiento con insulina?.

La induccién del parto a término (semana gestacio-
nal 38 cumplida) se sigue recomendando?; sin embar-
go, esta actitud puede aumentar la tasa de cesdreas sin
modificar el riesgo de macrosomia®. Los objetivos de
control glucémico intraparto son los de mantener la
glucemia entre 70 y 110 mg/dl; para su consecucién
es necesaria la medicion de la glucemia capilar y, de-
pendiendo de la gravedad metabdlica de la diabetes,
serd preciso ocasionalmente utilizar insulina en infu-
sién intravenosa.

Reclasificacion posparto

Tras el parto es necesario conocer si la alteracion
metabdlica se ha resuelto. Para ello, debe realizarse
una sobrecarga oral de glucosa con 75 g. La tasa de
diabetes en la evaluacién posparto en nuestra expe-
riencia es del 5,4%, pero s6lo el 74,6% tendra una to-
lerancia glucidica normal; un 10,4% presentara una
intolerancia glucidica; un 5,8%, una glucemia basal
alterada, y un 3,7%, una intolerancia glucidica asocia-
da a una glucemia basal alterada®’.

Muiltiples factores se han relacionado con la presen-
cia de diabetes en la evaluacién posparto: grado de al-
teracion metabolica durante el embarazo, necesidad de
insulina durante el embarazo, edad gestacional en el
momento del diagndstico de la diabetes gestacional,
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obesidad, ganancia de peso durante el embarazo y, en
el posparto, presencia de autoanticuerpos antiislotes
pancredticos, edad materna, historia familiar de diabe-
tes, recurrencia de la diabetes gestacional y macroso-
mia's. Independientemente de estos factores predicti-
vos, la persistencia de diabetes tras el parto es la
expresion de un déficit de funcién de la célula B pan-
credtica®’.

Ademds de la valoracién de la tolerancia glucidica
posparto, es conveniente la evaluacién de la presion
arterial, el indice de masa corporal, la circunferencia
de cintura y el metabolismo lipidico, ya que la diabe-
tes gestacional puede considerarse un elemento mds
en el contexto del sindrome metabdlico®, y el grado
de tolerancia glucidica posparto estd relacionado con
estos factores de riesgo cardiovascular®-%.

Repercusiones a largo plazo de la diabetes
gestacional

La recurrencia de diabetes gestacional en embarazos
posteriores se cifra en un 35 a un 55%. Por otra par-
te, aun con una normalizacién posparto de la toleran-
cia glucidica, las mujeres que han presentado diabetes
gestacional tienen un riesgo elevado (el 17-63% entre
5y 16 afios después del embarazo) de desarrollar dia-
betes a lo largo de su vida®. En nuestra experiencia, la
incidencia acumulada de diabetes a los 5 afios es del
39,6%°* y el riesgo de diabetes es sustancialmente ma-
yor en las mujeres que presentan glucemia basal alte-
rada, junto con intolerancia glucidica en la revisién
posparto™®,

Las mujeres con antecedentes de diabetes gestacio-
nal presentan, ademads, con mds frecuencia factores de
riesgo cardiovascular, lo que implica una mayor pro-
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Primera revision: 3-6 meses posparto

Sobrecarga oral de glucosa (75 g)

Lipidos

Presion arterial

Indice de masa corporal

Cir cunferencia cintura/circunferencia cadera

terminada la lactancia

e

Diabetes

.

Normal/IG/GBA

.

Lipidos

Tratamiento

Revisiones posteriores: 1 afo con IG o GBA

Sobrecarga oral de glucosa (75g)

Presion arterial
Indice de masa corporal
Cicunferencia cintura/circunferencia cadera

2 afios con SOG normal

Prevencion
Cambio de estilo de vida

Fig. 4. Seguimiento posparto
de la diabetes gestacional.
1G: intolerancia glucidica;
GBA: glucemia basal altera-
da; SOG: sobrecarga oral de
glucosa.

<

Diabetes

v

Normal/IG/GBA

babilidad de desarrollar enfermedades cardiovascu-
lares.

La diabetes gestacional, por tanto, permite identifi-
car a un grupo de mujeres con riesgo no sélo de diabe-
tes, sino de otros factores de riesgo cardiovascular.
Por ello, es necesaria la instauracion de programas es-
pecificos de seguimiento y prevencién®. En la figura 4
se presenta la estrategia para el seguimiento de las
mujeres que han tenido diabetes gestacional.

DIABETES PREGESTACIONAL
Clasificacion

La clasificaciéon de White modificada®, que tiene en
cuenta la duracién de la diabetes, su comienzo y la pre-
sencia 0 no de complicaciones cronicas de la diabetes
(tabla 3) adn sigue utilizindose. Desde un punto de vista
mads practico, la diabetes pregestacional puede clasificar-
se por criterios patogénicos (tipos 1 y 2), metabdlicos
(buen control: hemoglobina glucosilada [HbA, | < 6%;
control regular de la HbA,, 6-7%; mal control de la
HbA,, > 7%) o por criterios clinicos (presencia o ausen-
cia de complicaciones crénicas de la diabetes)?.

Influencia de la gestacion sobre el control
glucémico

Los cambios del metabolismo hidrocarbonado du-
rante el embarazo en mujeres con diabetes tipo 1 pro-
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TABLA 3. Clasificacion de White modificada

Clase A Cualquier comienzo o duracién con tratamiento
dietético

Clase B Comienzo > 20 afios y duracién < 10 afios

Clase C  Comienzo 10-19 afios o duracién 10-19 afios

Clase D Comienzo < 10 afios, duracién > 20 afos, retinopatia
diabética no proliferativa o hipertension arterial
(no preeclampsia)

Clase R Retinopatia diabética proliferativa o hemorragia vitrea

Clase F Nefropatia (proteinuria > 500 mg/dia)

Clase FR Coexistencia de clases R y F

Clase H Cardiopatia isquémica clinicamente evidente

Clase T  Postrasplante renal

pician que una cetoacidosis se desarrolle con més ra-
pidez y con cifras de glucemia menos elevadas (ayuno
acelerado, resistencia insulinica)®. Por otra parte, el
riesgo de hipoglucemias es mayor, especialmente en
el primer trimestre del embarazo. Multiples factores
estdn implicados en este riesgo: hay que tener en
cuenta que el tratamiento insulinico intensivo, para re-
ducir el riesgo de malformaciones congénitas, de por
si incrementa el riesgo de hipoglucemias®; ademads la
ingestion de alimentos puede ser irregular por las ndu-
seas o vomitos asociados con las fases iniciales del
embarazo; también se ha descrito una mejoria en la
sensibilidad a la insulina durante el primer trimestre
de gestacion, que puede estar relacionada con la mejo-
ria del control glucémico®’; finalmente, podria haber
una reduccion en la respuesta hormonal contrarregula-
dora condicionada por el embarazo’®.
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TABLA 4. Objetivos de control glucémico
en la diabetes pregestacional

Glucemia basal

Glucemia posprandial (1 h)

Glucemia posprandial (2 h)

HbA

Ausencia de cetonurias e hipoglucemias

70-95 mg/dl
100-140 mg/dl
90-120 mg/dl
4-6%

HbA,: hemoglobina glucosilada.

Las necesidades de insulina en mujeres con diabetes
tipo 1 variarédn a lo largo del embarazo™®:

— Descenso inicial en las necesidades de insulina,
que se ha relacionado con los cambios metabdlicos en
el primer trimestre del embarazo.

— Aumento progresivo del 50% en las necesidades
de insulina a partir del segundo trimestre de embara-
70, que se corresponde con la disminucién de la sensi-
bilidad a la insulina caracteristica de la gestacion®.

— Pequefia caida en las necesidades de insulina a
partir de la semana 36, que se ha relacionado con una
senescencia placentaria o con un mayor consumo fetal
de glucosa®.

Las mujeres con diabetes mellitus tipo 2, que ya tie-
nen insulinorresistencia antes de la gestacion, experi-
mentan también un aumento en las necesidades de in-
sulina a lo largo de la gestacién, pero el riesgo de
cetoacidosis y de hipoglucemia no parece incremen-
tarse por la gestacion.

Tratamiento

El objetivo debe ser la consecucion de la normoglu-
cemia durante todo el embarazo, si bien el valor apro-

Herranz L. Diabetes mellitus y embarazo

piado de glucemia a alcanzar no estd adn bien estable-
cido. En la tabla 4 se exponen los objetivos de control
propuestos por el GEDE®. Para ello, es indispensable
instaurar un programa de terapia intensiva con la par-
ticipacion activa de la paciente en su control.

Las recomendaciones dietéticas y de actividad fisica
no difieren de las comentadas para las mujeres con
diabetes gestacional.

En las mujeres con diabetes tipo 2 se suspenderan
los antidiabéticos orales y se sustituirdn por insulina y,
al igual que en la diabetes gestacional, es recomenda-
ble el uso de insulinas humanas. Durante el parto, los
objetivos glucémicos son los mismos que en la diabe-
tes gestacional y serd necesario utilizar insulina en in-
fusién intravenosa®.

Retinopatia diabética y embarazo

El embarazo puede ocasionar un empeoramiento de
la retinopatia diabética*!. No obstante, en al menos la
mitad de los casos en que existe progresion durante el
embarazo se observa mejoria en el posparto* y el ries-
go de progresion de la retinopatia a largo plazo no se
modifica por la gestacién*'. De hecho, la prevalencia
de retinopatia diabética es menor en mujeres que han
tenido hijos que en mujeres nuliparas®.

Factores hormonales, hemodindmicos y metabdli-
cos* pueden favorecer la progresion de la retinopatia
durante el embarazo; los mecanismos patogénicos se
resumen en la figura 5. Aunque se ha descrito una aso-
ciacion entre la utilizacién de insulina lispro durante
el embarazo y la aparicién de retinopatia proliferati-
va®, este hecho no se ha confirmado®.

Embarazo
Hipertension Cambios | Lactégeno placentario |
preeclampsia hemodinamicos T
l * | Progesterona |
Respuestas l
; : autorreguladora
?FIU]O arterial <— de la retina o
retina | Factores angiogénicos

* de crecimiento

$Flujo arterial
retina

/1

)

normoglucemia

Re entrada | Mal control glucémico

Fig. 5. Mecanismos implica-
dos en la progresion de la

[  /

Diabetes

Progresion

retinopatia diabética duran-

te el embarazo.
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TABLA 5. Factores que pueden incidir sobre
la nefropatia diabética durante el embarazo

Aumento del filtrado glomerular

Excrecién urinaria de proteinas

Incremento de la ingestién de proteinas

Exacerbacion de la hipertension arterial

Hipertension inducida por el embarazo

Preeclampsia

Infecciones urinarias

Imposibilidad de utilizar inhibidores de la enzima de conversion
de la angiotensina

Grado de control glucémico

La gravedad de la retinopatia al comienzo del emba-
razo es el factor determinante mds significativo para
su progresién®, otros determinantes importantes son
la duracién de la diabetes* y la brusca mejoria de los
valores de glucosa (reentrada de normoglucemia)?’.

En cuanto al control oftalmolégico durante la gesta-
cion, éste debe realizarse con mds frecuencia que fue-
ra del embarazo; lo recomendable es realizar un exa-
men de fondo de ojo en cada trimestre de la gestacion
y en el posparto®®*. Indudablemente, puesto que el
factor predictivo mds importante es el grado de retino-
patia previa al embarazo, la realizacién de un control
oftalmolégico preconcepcional es altamente aconseja-
ble?*, Aunque no se ha demostrado que la fluores-
ceingraffa sea perjudicial para el feto, su prictica en el
embarazo no estd recomendada y, si bien los cambios
retinianos aparecidos en el embarazo pueden regresar,
la fotocoagulacién debe utilizarse siguiendo las mis-
mas indicaciones que fuera de la gestacién*. Final-
mente, aunque no se ha demostrado que el parto vagi-
nal propicie el desarrollo de hemorragias retinianas, se
sigue recomendando la practica de cesdrea en mujeres
con retinopatia proliferativa grave®.

Nefropatia diabética y embarazo

Distintos factores relacionados con el embarazo pue-
den incidir sobre la nefropatia diabética (tabla 5) y el
efecto de la gestacion sobre la nefropatia diabética de-
penderd de su estadio evolutivo antes de la concepcion®,

En mujeres sin microalbuminuria se puede observar
una exageracion del patrén fisiolégico con un incre-
mento de la microalbuminuria en el tercer trimestre
que regresa a los valores previos tras el parto*. Cuan-
do existe una nefropatia incipiente, el aumento de la
microalbuminuria serd mayor y puede llegar a protei-
nuria franca en el tercer trimestre®. En las mujeres

con nefropatia establecida, la proteinuria llega a tripli-
carse en el embarazo y la tasa de filtracién glomerular
puede no experimentar el incremento propio del em-
barazo y, de hecho, puede haber una reduccion del
aclaramiento de creatinina superior al esperable por la
evolucion de la nefropatia®. Sin embargo, la proteinu-
ria generalmente desciende a los valores previos al
embarazo a los 6 meses del parto’!. En las mujeres
con trasplante renal, el deterioro de la funcién renal es
frecuente y es posible que haya una mayor tendencia
al rechazo en el periodo periparto.

La hipertension inducida por el embarazo y la pree-
clampsia, que son mds frecuentes en las mujeres con
diabetes pregestacional, aun sin nefropatia previa,
pueden predecirse por la aparicién de microalbuminu-
ria en fases tempranas del embarazo®. En mujeres con
nefropatia establecida, la hipertensién es un hallazgo
clinico casi constante, por lo que se enfrentan al em-
barazo con una hipertensién crénica que se agravard
en un porcentaje elevado de casos®. La preeclampsia
sobreimpuesta en las mujeres con nefropatia estableci-
da, que puede ser dificil de diferenciar de una hiper-
tension acelerada en una mujer que ya tiene hiperten-
sién y proteinuria, puede aparecer hasta en un 75% de
los casos®.

A pesar de la reduccién en las complicaciones peri-
natales en las mujeres con diabetes pregestacional, és-
tas siguen siendo mds frecuentes en mujeres con ne-
fropatia diabética, y el riesgo de aparicién de estas
complicaciones esta condicionado por el grado de ne-
fropatia al inicio del embarazo*. En la tabla 6 se resu-
men las complicaciones perinatales en relacién con la
nefropatia diabética.

El estricto control glucémico al inicio de la gesta-
cion favorece la estabilidad de la nefropatia durante el
embarazo y reduce la tasa de complicaciones®*. El tra-
tamiento antihipertensivo es igualmente importante en
estas mujeres, aunque se ha descrito que el tratamien-
to con inhibidores de la enzima de conversién de la
angiotensina durante el periodo preconcepcional hasta
la confirmacién del embarazo mejora los resultados™,
estos farmacos se han asociado con disgenesia renal
en el feto. La o-metildopa es el formaco de primera li-
nea, y si es necesario afiadir otro, se puede emplear
clonidina o un bloqueador beta en el primer trimestre;
es mejor emplear como segundo farmaco diltiazem o
prazosin, una vez superado el primer trimestre*.

Existe preocupacion acerca de si los cambios rena-
les observados durante la gestacién en mujeres con

TABLA 6. Complicaciones perinatales relacionadas con la nefropatia diabética

Frecuencia Factores determinantes
Mortalidad neonatal 0-28,5% Avance cuidados perinatolégicos
Malformaciones congénitas 4-14,3% Control glucémico periconcepcional
Bajo peso para edad gestacional 7-68% Aclaramiento creatinina. Presion arterial. Control glucémico
Término de la gestacion < semana 34 15,5-30,8% Aclaramiento creatinina. Presion arterial
Cesdrea 28-100% Hipertension. Preeclampsia. Pérdida del bienestar fetal
Retraso psicomotor 6-25% Prematuridad
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diabetes pueden incrementar el riesgo de nefropatia o
acelerar su progresion en mujeres que ya tienen nefro-
patia durante el embarazo. En el estudio EURO-
DIAB* no se ha evidenciado que la paridad influya en
el riesgo de insuficiencia renal. Por otra parte, aunque
no existe unanimidad, estudios recientes parecen de-
mostrar que la caida anual del aclaramiento de creati-
nina es similar en mujeres con nefropatia diabética
que han gestado que en nuliparas®.

Control preconcepcional

Para prevenir las malformaciones congénitas y redu-
cir las complicaciones maternofetales durante el em-
barazo, es imprescindible el control preconcepcional
tanto en mujeres con diabetes tipo 1 como en aquellas
con diabetes tipo 2. El control preconcepcional nece-
sita un equipo multidisciplinario (diabetélogo, obste-
tra, educadores en diabetes) donde la mujer con diabe-
tes es el miembro mds activo’®.

Ademads de conseguir los objetivos glucémicos, el
control preconcepcional permite evaluar la situacidn
de las posibles complicaciones créonicas de la diabetes,
realizar una valoracién ginecoldgica e informar a la
futura madre de los riesgos especificos del embarazo
en su caso®®. El GEDE® desaconseja la gestacién en
las siguientes circunstancias: nivel de HbA, > media
+ desviaciones estdndar; nefropatia diabética grave
(creatinina > 2 mg/dl, o proteinuria > 3 g, y/o hiper-
tension arterial de dificil control); cardiopatia isqué-
mica; retinopatia diabética proliferativa grave con mal
prondstico visual y neuropatia autonémica grave.

DIABETES Y LACTANCIA

La lactancia materna, al igual que para cualquier
mujer, es recomendable tanto en la diabetes gestacio-
nal como en la diabetes pregestacional. Ademads, en
los casos de diabetes gestacional, la lactancia materna
se ha relacionado con una menor tasa de obesidad y
de diabetes en los hijos®. En los casos de nifios con
riesgo aumentado de tener diabetes tipo 1 (padre, ma-
dre o hermano con diabetes tipo 1), la lactancia mater-
na también podria contribuir a prevenir la aparicion de
esta diabetes®.

La repercusion de la lactancia sobre el metabolismo
hidrocarbonado materno es el de un aumento de la
sensibilidad a la insulina, que se ha relacionado con
una adaptacién fisiolégica para mantener la produc-
cién de leche®'. En mujeres con diabetes gestacional
se ha descrito un efecto beneficioso de la lactancia so-
bre el metabolismo glucidico de la madre®?, aunque la
influencia de la lactancia en la tolerancia posparto no
siempre se ha demostrado®. En cualquier caso, es
conveniente realizar la prueba de tolerancia glucidica
posparto una vez concluida la lactancia®.

En mujeres con diabetes pregestacional, el compor-
tamiento glucémico durante la lactancia materna no es
bien conocido, se suele asumir que favorece la apari-
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ciéon de hipoglucemias, especialmente durante las to-
mas* y que se reducen las necesidades de insulina®.
En nuestra experiencia®, las hipoglucemias no son
mas frecuentes en las mujeres lactantes, ni aparecen
con mds frecuencia durante las tomas. Existe un des-
censo en los valores de glucemia durante la primera
semana posparto en todas las mujeres con diabetes
pregestacional, que no parece relacionado con la lac-
tancia materna®, y que podria deberse a la desapari-
cién de la unidad fetoplacentaria. Finalmente, hemos
observado unas necesidades menores de insulina en
los primeros 2 meses posparto tanto en las mujeres
con lactancia materna como con lactancia artificial®.
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