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RESUMEN
El manejo inadecuado de la  diabetes tipo 1 durante el embarazo puede conducir a un aumento en la tasa de
morbimortalidad  para ambos madre e hijos, lo cual implica un aumento del gasto en salud.  La utilización
apropiada de las guías de manejo preconcepcional y durante la gestación es una estrategia efectiva  que limita
las complicaciones de la diabetes tipo 1. En este artículo se  describen las características de la paciente con
diabetes tipo 1, las metas  de cuidado preconcepcionales, los potenciales efectos adversos del embarazo en las
diabéticas y las estrategias potenciales  para la administración de insulina durante el embarazo.
Palabras clave: Embarazo, manejo, diabetes tipo 1.

ABSTRAC
Type 1 diabetes in pregnancy can result in significant short- and long-term morbidity to both mother and
offspring if management is suboptimal. This morbidity imposes a considerable financial and health burden on
the individual and society at large. Utilization of appropriate management guidelines of preconception and
during pregnancy is an effective strategy to limit complications of type 1 diabetes and should therefore be-
come the standard of care. The article, describe the feature of s type 1 diabetic patient, outline the goals of
preconception care in this population, for the management of insulin administration in pregnancy.
Key Words:  Pregnancy, management, diabetes type 1.

La diabetes tipo 1 (DM-1) es un síndrome clínico
metabólico  resultado de la falla primaria de la
producción  endógena de insulina. Aunque la
patogenia precisa de la DM-1 es incierta, al parecer,
un individuo con susceptibilidad genética que se
expone a una noxa ambiental (infección viral, ciertos
alimentos o químicos, etc) genera una respuesta
inmune en contra de las células beta de los islotes
pancreáticos productores de insulina1. El resultado
final es la completa destrucción de las células beta y
la falta de  producción endógena de insulina  lo cual,
pone en peligro la vida del paciente. La DM-1 puede
ocurrir en adultos jóvenes2-4.
En América, el 8.7 % de las mujeres sobre los 20 años
de edad  tienen diabetes y el 0.3 % a 0.5 % de los
embarazos ocurren  en mujeres con Diabetes Melli-
tus pregestacional y  un 5 a 10 %  de estas mujeres
tienen DM-14. El manejo obstétrico de las mujeres
con DM-1 debería iniciarse en la preconcepción y en

él deben participar especialistas en medicina
materno-fetal, endocrinólogos, obstetras, educadores
certificados en diabetes, nutricionistas, enfermeras
certificadas y un trabajador social.

COMPLICACIONES POTENCIALES DE LA
DM-1 EN EL EMBARAZO
La importancia del buen control metabólico en la
prevención de las complicaciones crónicas de la dia-
betes, en la población no embarazada,  está bien
establecida5. La diabetes preexistente con
enfermedad orgánica final contribuye directamente
en la morbilidad materna  e indirectamente en la
morbilidad fetal llevándolo a un parto prematuro.
Si el control de la glucosa durante el embarazo es
meticuloso, la probabilidad de morbilidad a corto y
a largo plazo es comparable a la de los hijos de
mujeres no diabéticas. Usualmente la mayoría de las
mujeres embarazadas con DM-1 o no lo desean o no
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CUIDADOS EN LA PRECONCEPCIÓN
Los cuidados preconcepción proveen  la oportunidad
a las pacientes de obtener,  a través  de su médico,
respuestas a una serie de interrogantes, tales como
¿Cuál es el efecto del embarazo en la diabetes y
viceversa? ¿El embarazo es deseado y si no lo es
entonces qué?  ¿Cómo alcanzar los puntos óptimos
para su bienestar y el de su hijo? Idealmente estas
interrogantes deberían responderse antes del
embarazo para evitar no solo las situaciones en las
cuales la evaluación materna es precipitada o
limitada debido al poco tiempo, sino también por el
estrés emocional invariablemente asociado con la
decisión de lograr culminar el embarazo.
Muchas mujeres con DM-1 afrontan la  adultes con
considerable ansiedad debido a que anticipan un
gran número de  las complicaciones que  incluyen,
una muerte temprana que para ellas podría ser ine-
vitable7. El embarazo y la maternidad deben ser
vistos como una experiencia normal e importante en
la vida y que debe llevarse en forma natural8. Las
metas de cuidados preconcepcionales (PCC)
incluyen:
1. Alcanzar y mantener la normoglucemia antes de

la concepción.
2. Efectiva contracepción es útil hasta lograr la

normoglucemia.
3. Evaluar la presencia y severidad de las

complicaciones relacionadas con la diabetes.

4. Evaluar la coexistencia de  condiciones medicas
no relacionadas con la diabetes.

5. Discusión del protocolo de manejo  antenatal.
Los estudios han mostrado una correlación
consistente y significativa  entre la concentración de
glucosa  sanguínea durante la organogénesis y la
incidencia de anomalías o abortos espontáneos8-11. La
incidencia de anomalías tiende a aumentar sobre la
tasa basal del 3% a 4%  que se observa en la población
general cuando la Hb-A1c (glicosilada) es mayor o
igual a 8 % y alcanza  el 20 a 30 % cuando la  Hb-A1c
es de 10 %9-11. Aunque la etiología de las embriopatías
inducidas por la diabetes es multifactorial los daños
en el saco embrionario parecen ser la vía final más
común12. El exceso de radicales libres de oxigeno, la
hiperglucemia, la hipercetonemia, la deficiencia de
ácido araquidonico/mioinocitol, hipoglucemia y de
inhibidores de la  somatomedina durante la
organogénesis, todos estos factores han sido
postulados como responsables de la embriopatía y
en predisponer genéticamente al feto12. El riesgo de
anormalidades cromosómicas sin embargo no esta
incrementado en la diabetes perse.
El nivel de glucosa sanguínea  en el  ambiente du-
rante 2 a 3 meses previos a la gestación,  se estima
por la medición de la Hb-A1c. Aunque la
normalización de la glucosa en la sangre (Hb-A1c
<7%) antes de la concepción ha desmotrado reducir
la incidencia de malformaciones estructurales, la
mayoría de las mujeres con DM se mantienen
concibiendo sin PCC5,8-11. Para la mayoría de las
mujeres cuando el embarazo es diagnosticado y se
inician los cuidados obstétricos, el período de la
organogénesis  pudiera estar totalmente completo.
La duración de  la diabetes perse, aparentemente no
es un factor significativo en determinar  cuando la
mujer debe participar en el programa de PCC o en
predecir la probabilidad de complicaciones en el
embarazo.
Tradicionalmente las mujeres con DM-1 han sido
aconsejadas sobre el uso solo de contraceptivos de
barrera.  Estos métodos son de pobre eficacia  y
pudieran resultar en un embarazo no planificado.
Bajas dosis de formulaciones hormonales
combinadas o dispositivos intrauterinos han sido
ampliamente usados y son opciones más seguras
para la mayoría de estas mujeres13. El embarazo debe
retardarse hasta que la normoglucemia sea alcanzada
en los últimos dos a 3 meses 13.
Toda la evaluación de las complicaciones
relacionadas con la diabetes  es necesaria antes de la
concepción. White14 propone un sistema de grado
en pacientes obstétricas acorde a criterios clínicos y
químicos. Los criterios químicos son el desbalance

lo planifican6-10. Cuando la DM es de pobre control
antes y durante el embarazo, resulta en serias
consecuencias, las cuales se ilustran en la tabla I.

Tabla I. Potenciales complicaciones de la DM-1 durante
el embarazo.

I. Materna: Aborto espontáneo, hiperglucemia,
hipoglucemia severa, cetoacidosis diabética
(DKA), severidad de la enfermedad
orgánica final, -ojos, -corazón, -riñón, pree-
clampsia,  infecciones del tracto urinario,
anemia crónica, parto por cesárea, daño en
el tracto genital y  vísceras circundantes,
hemorragia e infecciones posparto.

II. Fetal: Anomalías congénitas, macrosomía, retraso
del crecimiento, polihidradnios, oligohidra-
mnios, parto prematuro, muerte fetal,
trauma al nacer.

III. Neonatal: Síndrome de distres respiratorio, hipo-
glucemia, hiperbilirrubinemia, disbalance
electrolítico.

IV. Infancia: Resistencia insulínica, alteración  de la
tolerancia a la glucosa, Obesidad, DM-1,
DM-2.
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La hipertensión  sistémica y la enfermedad vascular
son más prevalentes en  individuos con DM-1. El
ECG es el estudio más conveniente y ampliamente
usado para tamizaje de enfermedad cardiaca. Es
importante recordar, sin embargo que  las
anormalidades de perfusión típicamente preceden a
los cambios electrocardiográficos por varios años y
pudieran aportar daños tempranos de morbilidad
cardiaca en individuos especialmente de alto riesgo
de enfermedad coronaria.

El embarazo puede tener profundos efectos en la
enfermedad ocular. La retinopatía diabética
temprana es usualmente asintomática. La retinopatía
no proliferativa o temprana es frecuentemente lo
primero que se detecta  durante un examen
oftalmológico de  rutina. Los defectos tipo visión
borrosa o alteración en los campos visuales o en la
agudeza visual, sugieren  cambios proliferativos o
no proliferativos severos  (hemorragia retiniana
extensa y neoformación vascular)  estan presentes.
La progresión de la retinopatía diabética durante el
embarazo ocurre en el 10% de las mujeres  sin
retinopatía  previa comparada con el  55 % en
aquellas con retinopatía de base moderada a severa.
Por otra parte una rápida inducción a la
normoglucemia durante el embarazo esta asociada
con progresión de la retinopatía15. El control
metabólico meticuloso y láser terapia antes o muy
temprano en el embarazo son necesarios para evitar
exacerbaciones de la retinopatía proliferativa15.
El efecto del embarazo en la nefropatía y viceversa
dependen de la severidad de la alteración renal
preexistente. La nefropatía temprana es usualmente
silente clínicamente, los electrolitos séricos y la
depuración de  creatinina no estan afectados en este
estadio. La proteinuria y la elevación de la presión
arterial  se descubren accidentalmente durante un
examen de rutina, son usualmente  el primer indicio
de enfermedad renal subyacente. La enfermedad
renal debe sospecharse cuando la creatinina serica
es >1.5 mmol/dL en la  pre-embarazada >1.0 en la
embarazada; el potasio es >5.5 mmol/dL; y la
depuración de creatinina es menor de 90 mL/min
en la pre-embarazada y mayor de 120 mL/min en la
embarazada. La mayoría de los autores sugieren que
cuando la alteración renal esta ausente  o es mínima
el estado final del feto es excelente  y el pronóstico a
largo plazo para la función renal de la madre no se
afecta16-20. Cuando la insuficiencia  renal es severa
aunque el estado final del feto es usualmente bueno
el embarazo se complica más frecuentemente
(hipertensión, parto por cesárea) y la función renal a
largo plazo se deteriora21.
La microproteinuria (microalbuminuria) en mujeres
en edad reproductiva con DM-1 no debería ser
desestimada como clínicamente insignificante.
Ekbom y cols21, en una serie de 203 mujeres con DM-
1 y con microproteinuria reportaron  niños pequeños
para la edad gestacional, preeclampsia y parto
pretermino en el 4%, 42% y 62 % respectivamente.
Los inhibidores de enzima convertasa  de la
angiotensina (ECA) y los bloqueadores de los
receptores de angiotensina (ARBs) solos o en
combinación son potentes agentes antihipertensivos,

de las hormonas del embarazo y los criterios clínicos
son la edad de inicio de la diabetes, la duración, la
severidad y los grados de enfermedad vascular de
la madre; ello identifica correctamente la presencia
significativa de enfermedad  ocular o renal, cuya
presencia es predictiva del pobre control metabólico
de la madre y/o del bienestar fetal. Hoy día sin em-
bargo, la interrogante central es predecir el éxito del
embarazo. ¿Está la enfermedad vascular materna y
que tan severa es? ¿Que complicaciones tiene la
paciente con el protocolo antenatal?. Generalmente
hablamos, de secuelas de la disfunción placentaria
(Ej. oligohidramnios, retardo del crecimiento fetal
y/o  muerte, preeclampsia) y agravamiento de la
enfermedad orgánica final y más probable aún,  si la
vasculopatía materna es severa. Aunque la
vasculopatía típicamente tiende a ser generalizada,
cardiaca, oftalmológico y renal,  se deben considerar
todos los sistemas para la mayoría de las
morbilidades relacionadas al embarazo.

EVALUACIÓN DE LAS COMPLICACIONES
MÉDICAS COEXISTENTES EN LA DM-1
La historia detallada y el examen físico deberían ser
seguidas de una investigación apropiada, como se
indica en la tabla II.

Tabla II.  Evaluación de las complicaciones coexistentes
en la DM-1

Cardiovascular: Pulsos distal de extremidades,
presión sanguínea, electrocardio-
grama (reposo/estrés), ecocardio-
grama, Imagen de perfusión
miocárdica (MPI)*.

Renal: Electrolitos séricos,  uroanálisis,  pro-
teinuria de 24 h.

Ojos: Fondoscopia dilatada, prueba de
agudeza visual.

Tiroides: Pruebas de función tiroidea.
Gastrointestinales: Vaciado gástrico/motilidad intesti-

nal.
Neurológico: Evaluación de nervios periféricos

* Contraindicado en el embarazo
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y retardan la progresión  de la proteinuria de la
nefropatía  diabética en la población no embarazada.
Sin embargo, están asociados a  severo y
ocasionalmente irreversible daño renal fetal y
oligohidramnios cuando se usan durante el primer
trimestre del embarazo, por lo que su uso esta
contraindicado en el embarazo. Los bloqueadores de
los canales de calcio (CCB) o los betabloqueantes han
sido usados en mujeres embarazadas con
hipertensión crónica y proteinuria.
La neuropatía diabética autonómica puede
manifestarse por hipotensión ortostática y
gastroparesia. La gastroparesia debería ser
considerada en el diagnostico diferencial de la
hiperemesis gravídica y frecuentemente requiere
tratamiento para prevenir la hiperacidez y mejorar
el vaciamiento gástrico. La neuropatía periférica
puede ser difícil de diferenciar a partir del síndrome
del túnel carpiano22.
La predisposición genética de enfermedad
autoinmune ha sido implicada en la etiología de la
DM-1, lo cual incrementa la probabilidad de otras
endocrinopatías. Los desordenes de la tiroides o de
la función adrenal deben ser buscados a través de la
historia clínica, el examen físico y la investigación
de laboratorio23.
Las infecciones del tracto urinario ocurren más
frecuentemente en mujeres con DM-1 que en la
población no diabética24.
Hasta ahora son  limitados los datos basados en
evidencia en los cuales se identifiquen las
contraindicaciones absolutas del embarazo, es real
que solo hasta después de concluir las evaluaciones,
se pueden estimar los riesgos de asumir un
embarazo. La decisión debe ser individualizada y es
prudente que en presencia de enfermedad orgánica
final  el embarazo  seria aconsejado con extrema cau-
tela.

PROTOCOLO DE MANEJO DEL ANTEPARTO
Terapia nutricional médica
El plan de alimentación debe tomar en consideración
el tipo de vida y elegir alimentos típicos y fáciles de
cumplir con los “estándares de la dieta de  la
Asociación Diabetológica  Americana; para mujeres
con peso normal, 30 Kcal/Kg de peso actual
(embarazada); con sobrepeso 24 kcal/kg de peso y
12 kcal/kg para la mujer con obesidad mórbida. Se
divide en tres comidas y tres meriendas y se compone
de un 50% a 60 % de carbohidratos, 30% de proteínas
y 20 a 30 % de grasas; en la etapa  prenatal se
recomiendan  vitaminas que contengan ácido fólico
y calcio. Se debe estimar el contenido de
carbohidratos de las comidas especificando la

relación carbohidrato: insulina (relación o índice C:I)
para  calcular apropiadamente la dosis en bolo
preprandial de insulina. La utilización del contaje de
carbohidratos y del índice C:I es preferible que tomar
una dosis fija preprandial de insulina debido a que
esto permite una mayor flexibilidad acorde con el
contenido calórico de las comidas. El índice C:I debe
ajustarse periódicamente, para compensar el incre-
mento en la resistencia insuliníca que se presenta a
medida que avanza la gestación. El ejercicio regular
mejora el control glicémico, disminuye los
requerimientos de insulina y mantiene el tono mus-
cular y cardiovascular.  Una caminata suave, la
natación, bicicleta estática son formas usuales de
ejercicio de bajo impacto que son agradables para
cualquier mujer. El estrés psicológico debe ser
minimizado y las técnicas del manejo del estrés
deben ser aconsejadas5, 25,26.

Evaluación del control glicémico
El correcto manejo de la técnica de  automonitoreo
de la glucosa sanguínea (SMBG) y un equipo seguro
para medir glucosa capilar con memoria son indis-
pensables. La confiabilidad del glucómetro  usado
es importante debido a que los valores de la glucemia
son de un 10 a 15 %  más altos en el plasma que en la
sangre capilar.  La glucemia debería ser medida,
mínimo  en ayuno, antes de las comidas y una hora
postcomida (postprandial), antes de dormir y cuando
se sospeche clínica de hipo o hiperglucemia.
Los pacientes deberían tener un conocimiento básico
del inicio, del pico y de la duración de la acción de
los diferentes tipos de insulinas que estan usando.
Se recomienda educar sobre el almacenamiento y
utilización de la insulina, así como el uso de las
jeringas, agujas y del cuidado de los sitios de
inyección. Algunos tips básicos sobre el ajuste de las
dosis de insulina, del mantener una adecuada
hidratación durante estados de enfermedad, náusea
y vómitos, y durante el esfuerzo físico pudieran ser
discutidos. Desafortunadamente el esfuerzo de tratar
las hipoglucemias precipita la sobrecorreción y
pudiera resultar en hiperglucemia y esto volverse un
círculo vicioso de amplias fluctuaciones de los niveles
de la  glucosa sanguínea. La corrección de la
hiperglucemia debería ser guiada por el factor de
sensibilidad a la insulina (ISF). El papel del ISF ofrece
una predicción cuantitativa  de la respuesta de la
glucosa en sangre después de la administración de 1
unidad de  insulina de acción corta. Un enfoque
proactivo de la prevención de  la hipoglucemia es
tan  importante como la prevención y tratamiento
de la hiperglucemia25-26.
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El control glicémico es evaluado inmediatamente
(automonitoreo de la glucosa) y a largo plazo la Hb
A1c

26,27. El blanco típico para la glucosa plasmática
de ayuno y  1 hora postprandial es de 70 a 90 mg/dl
y de 120 a 140 respectivamente, el control glicémico
de dos a tres semanas  previas puede ser relativa-
mente evaluado a través de la fructosamina (vida
media de la albúmina es de 15 días) y el de dos a tres
meses con la Hb A1c

27
  (vida media del eritrocito de

120 días). El control de la diabetes en la
preconcepción y el primer trimestre del embarazo y
las glucemias postprandiales en el tercer trimestre
del embarazo han demostrado que influyen en la
incidencia de la macrosomia fetal  al término  del
embarazo29-31. Tradicionalmente la HbA1c y la
glucemia, han sido usados  debido a una cercana
correlación con los niveles promedios de glucosa
sérica. Estas tienen dos  importantes limitantes a ser
recordadas para su uso en el embarazo. Primero una
única medida de Hb A1c representa el promedio de
la concentración serica de la glucosa de los dos a 3
meses que la preceden. El promedio de las
concentraciones séricas de la glucosa del mes
precedente contribuyen aproximadamente al 50 %
del total de la Hb A1c

27
. Debido a que los ajustes de la

dosis de insulina se realizan cada 1 a 3 semanas, unos
deberían utilizar las medidas de control glicémico
que reflejan un tiempo similar de control como por
la fructosamina sérica. Segundo, la morbilidad ma-
terna y fetal relacionada a la diabetes es influenciada
no solo por el promedio de las concentraciones de
glucosa sino también por los extremos de hiper e
hipoglucemia; aparentemente la  Hba1c  no es
principalmente afectada por la inestabilidad de la
glucemia después de ajustar por el promedio de las
glucemias32. La diabetes induce aceleración del
tamaño pancreático fetal y de su función  y el
crecimiento fetal, 27-30 lo que se  ha demostrado tan
temprano como en el segundo trimestre del
embarazo32-35. Este tipo de estigmas de la fetopatía
diabética son evidentes en el examen de ultrasonido
y por clínica; una vez que el hiperinsulinismo fetal
se ha establecido estos cambios son irreversibles. Las
estrategias que ayudan a prevenir la fetopatía
diabética deberían ser impuestas antes y durante el
transcurso del embarazo32.

Manejo de la hipoglucemia
La hipoglucemia severa ocurre frecuentemente du-
rante el embarazo de mujeres con diabetes tipo 1que
tienen estricto control metabólico36,37. La glucosa en
la sangre materna tiende a caer durante el periodo
de ayuno debido al consumo de glucosa por el feto
y el paso a la placenta. Este fenómeno (referido como

inanición acelerada) pudiera resultar en glucosa
sanguínea baja, especialmente durante la noche. La
respuesta fisiológica ante la glucosa sanguínea baja
[cesando la liberación de la insulina endógena y se
estimulan la liberación de las catecolaminas, gluca-
gon y cortisol] favoreciendo la gluconeogménesis y
resultando en la restauración del nivel normal de la
glucosa. Las manifestaciones neurológicas y
autonómicas ante la hipoglucemia (temblor,
palpitaciones, sudoración, mareos) usualmente
requieren de  la ingesta de alimento antes que el
estupor mental ocurra. Este mecanismo protector
pudiera alterarse en individuos con DM-1 de larga
data resultando en “hipoglucemia no percibida, las
mujeres embarazadas con DM-1 tienen riesgo,
especialmente en la noche con severa hipoglucemia.
La titulación práctica de la dosis de insulina acorde
a los carbohidratos ingeridos y a la actividad física
es  crítica en  la prevención de  las complicaciones
del tratamiento que pongan en peligro la vida. La
ingesta de alcohol puede asociarse con hipoglucemia
y requiere de extrema cautela. Los signos y síntomas,
la prevención y el tratamiento de la hipoglucemia
deben discutirse en detalle con la paciente, con los
miembros de la familia  más cercanos a la paciente y
quienes colaboran con ella. Un kit de glucagon
debería estar disponible para ayudar a la resucitación
de un paciente inconsciente por hipoglucemia. Las
tabletas de glucosa o el gel que contienen  15 a 45 g
de glucosa proveen una cantidad fácilmente
cuantificable de carbohidratos y evitan sobre
excederse;  si están disponibles es la primera elección
para la corrección de la hipoglucemia sintomática;
cada tableta de 15g de glucosa debería incrementar
el nivel de glucosa en la sangre en 45 mg/dl después
de 15 minutos de administrada37.

Prueba de cetonas en orina
Aunque la cetonuria leve no es infrecuente, después
de un periodo de ayuno durante el embarazo, la
cetonuria moderada o severa amerita atención
inmediata. La cetonuria se relaciona con niveles bajos
de glucosa subsecuentes que deben alertar para
disminuir la dosis de insulina y/o aumentar el
contenido calórico de los alimentos mas cercanos al
episodio de hipoglucemia. Cuando la cetonuria esta
asociada a hiperglucemia (niveles de glucosa
mayores de 200 mg/dl), se recomienda la ingesta lib-
eral de agua ya que la cetoacidosis puede ser la regla.
La emesis (sin una etiología), infecciones, estrés físico,
emocional, la falla de  la bomba, el incumplimiento
del régimen de  insulina y medicamentos que
comúnmente son usados por los obstetras (Ej.
esteroides, drogas beta miméticos, líquidos
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intravenosos que contiene dextrosa) pudieran
precipitar la cetoacidosis. El frecuente monitoreo del
nivel de glucosa sanguínea es fuertemente
recomendado en estas circunstancias27, 38.

Terapia de insulina
Las terapias de múltiples inyecciones  (MIT) o la
infusión de insulina subcutánea (CSII, bomba de
insulina) son los regimenes típicamente usados. MIT
se ha estandarizado para el cuidado al introducir la
terapia insuliníca  en el embarazo. La liberación de
insulina en jeringas prellenadas son alternativas
actuales como opciones al sistema tradicional de
viales con jeringas e inyectadoras. Las formas ahora
ampliamente disponibles, nos brindan conoci-
mientos mas seguros de las dosis, son fáciles de
guardar y mas convenientes para transportarse. Las
bombas de insulina estan disponibles en la practica
clínica desde  las ultimas tres décadas, son mas
compactas, confiables y su uso es más conveniente.
La selección del paciente es crítica si la CSII es segura
y fácil. El candidato apropiado para CSII es aquel
que este motivado y de excelente auto cuidado, que
cumple con los regimenes de tratamiento y de
sofisticado nivel técnico e intelectual. Un medio
alternativo de liberar la insulina debe ser disponible
si falla la bomba. Los más recientes metanálisis han
sugerido que la terapia con CSII es una apropiada
elección de paciente no embarazada, trabajando con
clínicos expertos que proveen buen control glicémico
tanto como el método convencional de régimen de
múltiples inyecciones sin eventos adversos
significativos38. Counstan y cols39 reportaron puntos
finales comparables entre CSII con MIT intensivo en
mujeres diabéticas embarazadas. Idealmente la
transición de MIT a CSII debería ocurrir en la
preconcepción aunque la transición durante el
embarazo es también efectiva37,38. El embarazo
debería evitarse hasta lograr una HbA1C normal,
indicativa de un buen control metabólico. El
mantenimiento de la dosis de insulina esta basado
inicialmente en el peso corporal recomendado y la
edad gestacional y ajustado acorde al estilo de vida
individual y los resultados de SMBG38,39. Los
análogos de insulina ej. Insulina Aspart (categoría C
en embarazo); Novolog: Novonordisk Pharmaceu-
ticals Inc.; Princeton, NJ; insulina Lispro (categoría
B en embarazo), Humalog: Eli Lilly and Co.,
Indianápolis, IN son preferidas a la insulina regular
(cristalina) debido al comienzo más temprano y la
duración más corta de acción. Existen estudios que
han tratado de asociar el uso de análogos tipo Lispro
antes y durante el embarazo con  una  elevación de
la tasa de anomalías congénitas mayores en los hijos

de las diabéticas, sin embargo los hallazgos sugieren
que la tasa de anomalías mayores se encuentra dentro
del rango de lo reportado con el tratamiento de otros
tipos de insulinas, lo que sugiere que este tipo de
análogos rápidos pueden ser usados para controlar la
hiperglucemia en mujeres diabéticas embarazadas38-42.
La insulina de acción intermedia ej. Insulina NPH
(categoría C en el embarazo) es típicamente
administrada una a dos veces al día, las comidas
necesitan una insulina de base. Las preparaciones de
insulina de larga acción fueron tradicionalmente
discontinuadas en el embarazo debido al  concepto
acerca de la prolongada duración de su acción y la
dificultad en revertir el efecto terapéutico. La insulina
glargina (categoría C en el embarazo o Lantus;
Aventis Pharmaceuticals Inc., Kansas City, MO) es
ampliamente usada como insulina basal necesaria
en población no embarazada. Una dosis única
administrada de este agente provee  control
glicémico de ayuno satisfactorio para todo el día, su
uso es más conveniente y se asocia en menor grado
con hipoglucemia que la NPH 38-40,43.
No existen estudios controlados  con el uso de
insulina glargina (Lantus) en el embarazo, por lo que
su utilización debe retardarse hasta aclarar si tiene
efectos teratogénicos 41,43. Las formulas de acción
corta de la nueva insulina inhalada en los estudios
muestra efectos terapéuticos similares a la insulina
subcutánea, los hallazgos del  uso en el embarazo
permanecen por examinar44.
Los regimenes de  CSII y MIT son usados en el
embarazo. En el régimen de CSII, los cálculos de los
requerimientos diarios de insulina se obtienen de la
dosis basal total (TBD)  que corresponde a 0.3 a 0.5
unidades  de insulina/ kg de peso lo cual cubrirá el
periodo de riesgo para hipoglucemia nocturna de 12
a 4 a.m., prevendrá el fenómeno del dawn de 4 a 8
am, debe mantener la normoglucemia precomida (8
a.m. a 4 p.m.) y evitar la hipoglucemia al final de la
tarde (4 p.m. a 12 medianoche). Debe utilizarse el
contage de carbohidratos y mantener la relación
insulina/carbohidratos (C-I), adicionar una unidad
del análogo por cada 15 gramos de carbohidratos y
ajustar la glucemia postprandial a 30 a 50 mg/dl
sobre el nivel precomida pero siempre menor de 140
mg/dl. La dosificación y cálculos para el MIT se
muestran en la tabla III.
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Tabla III. Terapia de múltiples inyecciones de DM-1 en
el embarazo.

Durante el trabajo del parto la insulina puede
administrarse a través de la vía endovenosa goteo
de insulina regular o por CSII. La energía basal
requiere de una infusión que contenga dextrosa en
infusión. La glucosa sanguínea materna debería ser
mantenida entre 80 a 120 mg/dL durante el trabajo
de parto debe prevenirse hiperglucemia neonatal y
fetal.
Típicamente, los requerimientos de insulina caen
precipitadamente entre las 24 horas del parto y
retornan a niveles pre-embarazo en varios días. La
administración del 25 al 30 % de régimen de insulina
preparto durante el periodo postpartun inmediato
que usualmente alcanza la normoglucemia sin riesgo
de hipoglucemia. Las madres lactando requieren
insulina en rangos más bajos. Manteniendo la dosis
del radio C-I y el factor de sensibilidad a la insulina
(ISF) debe ajustarse frecuentemente durante las 4 a 6
semanas subsecuentes acorde a los resultados del
SMBG.

Pruebas fetales
El protocolo de muestras para pruebas fetales se
muestran en la tabla IV: las visitas prenatales
rutinarias cada 2 semanas para hacer las pruebas
fetales. El enfoque tradicional  de una rutina de parto
electivo o cerca del termino se ha asociado con alta
incidencia de prematuridad y tiende a
complicaciones neonatales y el parto por cesárea
después de fallar la inducción del trabajo de parto.
Con la amplia disponibilidad de sonográfíca ante-
natal, el embarazo puede ser favorable con los datos
exactos de las fechas para evitar un parto pretermino
previamente  inadvertido45,46.
El parto por cesárea debería ser realizado por
indicaciones obstétricas. Si el parto electivo es
complementado antes del total termino, la amnio-
centesis  debería ser realizada para confirmar la
maduración pulmonar y evitar el síndrome de distres
respiratorio fetal (RDS). Si el control de la glucosa
sanguínea es bueno a través del embarazo, el proceso
de maduración pulmonar es a la misma tasa de una
mujer no diabética y el RDS por deficiencia del
surfactante es infrecuente si el parto ocurre a
término45,46. Aunque existe pocos estudios rigurosos
designados para evaluar el valor de los protocolos
de pruebas fetal es para evitar mortinatos (parto-
muerto), varias series de casos  muestran una baja
tasa de mortinatos aceptable cuando estos protocolos
son usados47,48. El control suboptimo de la glucosa,
la nefropatía diabética el tabaco, el estado
socioeconómico bajo se  identificaron como factores
importantes de riesgo en 25 mortinatos reportados
de una serie de 1361 personas nacidas de mujeres
con DM-143.
Con las tranquilizadoras pruebas fetales el parto
puede iniciarse por vía espontánea el trabajo del
parto o el borramiento del cuello antes de inducir el
trabajo de parto48-50. La evaluación clínica y/o
ultrasonográfica estrecha del peso fetal  es de ayuda
para el momento del parto en la detección de  macro-
somia fetal y posible prevención del trauma al nacer.

Cálculo de la dosis de insulina se basa en el peso corporal
esperado para su talla y la edad gestacional pero puede
modificarse acorde al estilo de vida y el resultado de las
glucemias del automonitoreo
Calculando la dosis diaria total (TDD) de insulina:
1er trimestre 0.6 u/kg del peso corriente
2nd trimestre 0.7 u/kg del peso corriente
3rd trimestre 0.8 u/kg del peso corriente
es prudente introducir la insulina con dosis relativamente
bajas para evitar las hipoglucemias.
Ejemplo:
TDD se calcula y se distribuye de la siguiente forma:
En una embarazada de 80 kg y 29 semanas
TDD = 80 x 0.9=72 unidades
1/6 TDD al momento de dormir con NPH:1/6 x 72=12
unidades.
1/6 TDD precena de análogo: 1/6  x 72=12 unidades
4/6 TDD en la mañana: 1/6  x 72: =48 Uds de estas 2/3
serán de NPH: 2/3 x 48= 32 unidades.
1/3 será de análogo: 1/3  x 48=16 unidades

Tabla IV. Protocolo de Pruebas Fetales para DM-1 en el embarazo.

Primer trimestre Datos ultrasonido 1era visita
NT + MSBS-1 11-14 semanas

Segundo trimestre MSBS-2 15-20 semanas
Nivel II ultrasonido 18-20 semanas
ECO FETAL 20 a 22 semanas

Tercer trimestre contage de patadas 26 semanas
Sonografía EFW cada 4 a 6 semanas
Prueba sin estrés 2 x /semana partir de las 30 semanas
Perfil biofísico 1 x /sem desde las 30 semanas
Eco fetal Sospecha de CMP
Prueba de FLM Parto electivo antes de las 38 semanas
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CONCLUSIÓN
Cuando el embarazo ocurre en mujeres con DM-1,
los riesgos en la madre y en sus hijos están
significativamente disminuidos con protocolos de
manejo contemporáneo desde   antes del parto. Los
cuidados preconcepcionales son una estrategia sana,
efectiva y económica en prevención primaria de
fetopatía diabética y debería ser parte integral en la
rutina medica del cuidado ginecológico de las
mujeres con DM-1 en edad reproductiva. El control
metabólico estricto, las pruebas rutinarias y un
tratamiento agresivo temprano de las complicaciones
diabéticas son cruciales para reducir las
complicaciones relacionadas con el embarazo y
aquellas  a largo plazo.
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