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1.

INTRODUCCION

Antes del descubrimiento de la insulina la asociacidn diabetes em-
barazo era considerada como una de las complicaciones m8s graves -
Jue se presentaban durante el embarazo. La primera cita sobre el-
-tema que existe en la literatura m&dica, fue realizada por Bennewitz
en 1826. Pinard, en 1895, presentS un caso en gque provocd con &xi--
to la interrupcidén del embarazo cuando el feto era viable, y propo
nfa la adopcibn de esta conducta. Lagendre, en su Tratado de Medi
ciné menciona que la primera manifestaci®fn de la diabetes puede -
aparecer durante el embarazo, que la enfermedad se agrava despu8s-—
del 50 mes, gue una de cada 3 enfermas abort6, que el 50% de las -
madres fallecfan y que sobre un total de 110 nifios el 41s habfan -
muerto. Williams en su recopilacib6n sobre 65 casos menciona que -
la mortalidad materna fue del 27% y la fetal del 41%.

Seitz en 1920, afirm6 gue son pocas las diab&ticas que quedan emba
razadas, que su estado se agrava considerablemente, que una gran -
cantidad de mujeres sucumben por coma diab&tico durante el embara-
zo y especialmente en o inmediatamente despué&s del parto, y como -
terapéutica proponfa la interrupcién del embarazo.

Esta pesimista experiencia demostraba que la diabetes se ponia de-
manifiesto cuando 1la sintomaéol6q1a era gruesé, gque la mayoria de-
las portadoras de esta enfermedad eran estériles, gue la diabetes-
era précticamente incompatible con la gestacién y que el riesgo ma
terno fetal era ehorme.

Descubierta la insulina los porcentajes de morbimortalidad materno
fetal bajaron, indicando que se puede éontrarrestar el efecto per-
judicial de la asociacifn del embarazo con la diabetes cuando se -
domina convenientemente esta enfermedad y se equilibra el consiguieg
te trastorno metab8lico.

Pero las cifras, aunque alentadoras, no eran satisfactorias y las -

razones estaban a la vista, la Obstetricia segufa siendo un arte -

gue dominaba al empirismo cientffico. La enferma en estado obstétri -
' co merecfa como observacifn especializada una exploracisn abdomino-

vaginal, para establecer si la capacidad de su canal pelvigenital -

permitirfa el paso de un contenido uterimo, y que el trato obstétri

co con sus m&todos facilitarfa el parto.



Las complicaciones clinicas eran tratadas en forma sintom@tica -
porque se desconocfa la fisiologfa del estado obst&trico y la fi-
siopatologfa de sus desviaciones.

Pero hay un hecho cierto e inaiscutible, la Obstetricia ha experi
mentado en los Gltimos afios cambios de notable trascendencia y -
que ha sido objeto de trans formaciones que tienen como denomina -
dor comfin, el estudio clinico-de las enfermas sobre 1la base dé =
una serie de investigﬁciones en colaboracidn con otras ramas de -
la . ciencia y desprovista de improvisaciones & empirismos. Asf -
la diab&tica embarazada es una enferma compleja que requiere el -
tratamiento de un equipo que trabajando en forma consciente ha -
llegade a un mejbv manejo diabpético con los estudios de funeddn -
placentaria y del estado hormonal del embarazo, con la oportuni -
dad de la interrupcidn del mismo en el momento més adecuado y mas
prékimo a su término. al nacimiento de Jor fetos en condiciocnes -
me jores, por una mejor conduccidn del parto y con la inmediata y-
posterior atencidn del recién nacido, las cifras estadisticas mo-
se consideran aun faciles de superar.

Sin' embargo a pesar del mejor conocimiento de la enfermedad por -
los adelantos producidos en el campo de la endocrinologia y el me
tabolismo, de los mé&todos mas precisoa;ﬁara,detectar las diabetes
en las maternidades v de que se investiga intensamente acerca de=
la fi:iopatolog!a de los trastornos gque se §roducen en el comple-
jo madre placenta y feto, queda mucho»por'dilucidar'tanto en el -
‘aspecto de la diabetes experimental como en el metabolismo de los
hidratos de carbono en el embérgzo, en las mfiltiples relaciones -
endocrinas y metabSlicas, en los cambics -anatomohistolbgicos y - -
quimicos que se proddcen en ia placenta y también en el estudio -
de recién nacidos y de la fisiopatogenia de sus posibles malforma
ciones. :

Debido a que la diabetes complicada con el embarazo se manifiesta
con frecuencia en nuestra sociedad femenil, y aun es una patologfa
que preocupa a los profesionales de la salud ya que no esta bien-
dilucida, nace un gran interes personal en conocer e investigar -
cuanto sea posible sobre este trastorno endocrino y metabblico en
la gestante.



CAMPO DE INVESTIGACION:

Para efectuar esta investigaéién gse ha tomado como campo clinico el
servicio del 3er. pisobponiente del Centro M&dico La Raza del -
Instituto Mexicano del Seguro Sccial, donde se eligid a una pacien-
te gestante con Diabetes Mellitus cuyo caso se ha seguido ampliamen

te, Para dar a la paciente una atencidn integral se ha elaborado -

un plan de trabajo que, apoyvado en el método cientifico tenga la -
certeza de ofrecer a la enferma oportunidad de llegar a la etapa -
del postparto sin ninguna complicacidn de la misma paciente y del -

produéto.

El objetivo general del Proceso es: Realizar el estudio de un‘casof

clinico, en esta ocaéién de Diabetes 'y Embarazo para aplicar accio=-
nes de Enfermeria concretaé, téndientes “a mejorar el estado de sa -~
lud y desequilibrio biopsicosocial de la paciente y producto, apli-

cando en toda su extensidn el Proceso de Atencidn de Enfermeria.’

e e



I. MARCO TEORICO
1.1 Generalidades de la anatomia y fisiologfa del p&ncreas y -

del aparato reproductor femenino.

P&ncreas :

Es una glé&ndula situada en la parte alta supraumbilical de 1la cavi
dad abdominal por detras del estbmago. Tiene una forma alargada,-
como de una porra, con 3 partes fundamentales: una extremidad mas
gruesa ( cabeza ), una parte intermedia ( cuerpo ) y un extremo -
m&s delgado ( cola ); estd situado detrds del estSmago en sentido-
transversal con la cabeza colocada en la parte media de la cawidad
abdominal, énmarcada en el arco que forman las 3 partes del duode-
no o primera porcidn del int;stino delgado; la cola del pincreas -
‘est& dirigida hacia la izquierda, casi en contacto con el bazo. -
En el adulto tiene un peso medio de 60 - 70 grs, y las siguientes-
dimensiones: 15 -.20 cms de longitud, 4 - 5 anchura y 2 de espesor.

Siendo una gléndula de secrecidn mixta, el pfncreas estd fovmido -
por 2 porciones: ’ .

La porcidn exocrina ( o de secrecidn externa ) que produce el jugo
pancredtico muy rico en fermentos digestivos; este jugo se vierte,
a través de los conductos de Wirsung y de Santorini enm el interior
del duodeno, en donde toma parte importantfsima en los proceses de

la digestidn intestinal.

Esta porcidn exocrina del pdncreas tiene una estructura tubuleaci-
nosa (glindula arracimada, por su semejanza con los racimos de uva)
estd por lo tanto, constituida por muchos alvé&olos terminales se -
cretorios ( que corresponden a los gramos de uva del racimo ) y -
por numerosos conductos de dimensionesAdiVersas (correspondeﬂ a =
las ramificaciones del racimo de uvas ) los cuales, reuniéndose'egl
tre sf, forman otros conductos de mayores dimensiones que terminan
en los conductos de Wirsung y de Santorini. Esta estructura tubuloa
cinosa del tejido pancreitico exocrino se halla dividida en muchos
18bulos, los cuales a su vez estan divididos en numerosos lobuli -

llos.

4.



2a Porcidn endocrina ( de secrecidn interna ), representada por los
llamados islotes de Langerhans, que son una serie de mindsculos is-
lotes esferoidales ( de un dia@metro aproximado de medio milimetro)
esparcidos entre los lobulillos de la porcidn exocrina. A la -
observacidn microscdpica, estos 1dbulos estln formados por muchas -
c&lulas epiteliales poliédricas, reunidas en cordones muy sutiles,-
sinuosos y entrecruzados entre si, formando una estructura semejan-—
te a una malla fina de red.
Estas células segregan y vierten directamente a la sangre de los ca
pilares sanguineos vecinos la insulina, importantfsima hormona pro=-
ducida en la porcifn endocrinza de la gl&ndula pancrefBtica.
La irrigacidn arterial del p&ncreas est8 suministrada por varias ra
mas de el tronco celiaco, de la arteria mesentérica  superior de la-
arteria esplénica. El drenaje venoso forma parte del sistema portal.
La inervaci®n pancrefdtica esti compuesta, como en la mayoria de los
érganos del abdomen superior, de fibras parasimpiticas suministra -
das . por el vago y fibras simp&ticas provenientes del ﬁlexo celiaco.
La funcibn del p&ncreas es doble, actuando como glindula de secre -
ciah interna o endocrina y produciéndo al mismo tiéhpo, una secre -
cibn. exocrina, el jugo pancreltico de importancia fundamental para-

la digestibn de los alimentos. La funcibn endocrina-esta radicada-k

en los islotes de Langerhans, alrededor de un milldén de pequefias -
agrupaciones celulares dispersas por el'parenquiua glandular exocri
no, que constituye la mayor parte del volumen de 1a gléndula. Los -
islotes pancrefticos est8n compuestos por varios tipos de c&lulas -

especializadas que sintetizan y segregan diversas hormonas de.estruc

tura polipéptida. Las c&lulas alfa producen glucagdn, hormona funda
‘mentalmente de acci®n glicogelftica hep8tica y por lo tanto hiper -
glicemiante. Las c&lulas beta aegregaﬂ insulina de efecto opuesto o
hipoglucemiante, la funcifn del 3er tipo de células, denominado del
ta es desconocida. .

La porci®n exocrina esti constituida por mBltiples Scidos glandula-
res conectados por un sistema canalicular convergente al conducto: -~
pancre8tico principal o de Hirsung que discurre a lo largo del pén-
creas desembocando en el duodeno, juntamente o adyacente al colédo-
co, por la papila de Veter. Un conducto .accesorio o de Santorini -
puede abocar separadamente al duodeno en el 70% de los individuos.



La unidad funcional exocrina del pancreas consiste en el &cido v
el canalfculo. E1 acido produce diversas enzimas digestivas encar
gadas de la hidrdlisis de los alimentos ( protefnas, carbochidra -
tos y grasas ), mientras que el sistema canalicular segrega agua-
y electrolftos. E1l jugo pancreftico normal es transparente y alca
iino, con un pH alvededor.deva. Las células‘que éomponen los aci
dos sintetizan precursores inactivos de las enzimas proteoliticas:u
tripsindgeno, quimotripsindgeno y procarboxipeptidasas.

14 enteroquinasa, es una enzima segregada por la mucosa duodenal, -
convierte el tripsindgeno en tripsina en la luz del intestino, -~
ésta a su vez activa las otras enzimas proteolfiticas y a la fosfo
lipasa. Las c&lulas acinares tambi&n segregan amilasa, encargada-
de hidrolizar los carbohidratos: 2 nucleasas para desdoblar #cidos
nucleicos; fosfolipasa, anteriormente mencionada para hidrolizar-
fosfolipidos, y lipasa encargada de desdoblar los tiiglic&ridos -
en 8cidos grasos y glicerol. En el pfncreas normal, la secrecibn
de enzimas proteolfticas, lipolfticos 'y amilolfticos es paralela.
sin embargo, en condiciones patolbgicas la produccidn de»ciértas-
enzimas como la lipasa puede estar relativamente m&s afectada. El
jugo pancreltico tambi&n contiene una pequefia cantidad de moco .y~
un inhibidor de 1la tripsina encargado de neutralizar 1la que pudig
ra formarse en los Scidos o canalfculos a partir del tripsinSgeno,
evitando de esta forma la proteolisis intrapancredtica,

El p3ncreas exocrino posee una reserva funcional enorme de tal -
forma'qﬁe.hasta el 85% de la glSndula puede ser destruida por un-
proceso patolbdgico sin que se produzca estéatorrea o creatorrea.
La composici®n electrolftica del jugo pancreftico es l1la de una so
lucidén acuosa isot&nica de bicarbonato s&dico. El bicarbonato pro
viene del plasma y tambi&n en parte del metabolismo de las c8lu -
las acinares y canaliculares. Las concentraciones de sodioc y pota
sjio env§1 jugo pancref8tico son similares a las del plasma e inde-
pendientes de la actividad secretora de la gl&ndula. Asi mismo ég
t3n presentes en pequefias cantidades de calcio el magnesio y el -
zinc. La hipercalcemia y/o la administraciin de hbrmoﬁa paratiroi
dea aumentan la secrecidn pancredtica de calcio. Asf mismo, el -
jugo pancreStico estd normalmente sobresaturado por el calcio y -
el bicarbonato, de tal forma que pequefias variaciones del pH pue-
den precipitar calcio en forma de carbonato c3lcico, el cual -
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canstituye los tipicos eflecules intracaniculares 'de la pancreat;—
.tis erdnica. El1 jugo pancreitico ( 1000 - 4000 ml diarios ) fluye
al duodeno a tpavez del conducto de wlrsung, juntindose con la bi

1is a nivel de la papila de Vater.
- Regulacidn de la secrecidn pancfeética exocrina -

La secrecidn pancredtica est8 primordialmente Bajo control hormo=-"
nal aunque . imphlsos vagales y posiblemente de origen simp&dtico -

tambien participan.

Las hormonas gastrointestinales de mayor importancia en 1la regula‘

cidn de la secrecidn pancreltica son los polipéptidos secretina -
'y colesistoquinina ( antes den§minada colesistoquinina -~ pancreo-
zimina ), ambos segregados por la mucosa del intestino proximal.
Otras hormonas como la gastrina, el glucagdn entérico y el pépti-
do intestinal vasoactivo también contéibuyen pero de forma secun-
daria. Durante la digesti&n de las comidas el control neurohormo
nal de la secrecidn pancredtica puede describirse tal como la se-
creci®dn gistrica, como la integracidn de 3 fases: cefilica, gas -
trica. e intestinal. 1_/

Las fases cef8lica ( olor, gusto, masticaci®dn de la comida ) y -
g&strica ( distensidn del fundus ) actusn a través del vago esti-

mulando. una secrecifin pancreitica particularmente rica en enzimas.

Por elvcontrario, durante la fase‘iﬁteﬁtinél, el control hormomal
predbmina. Debido a la extraordinaria capacidad de estimulacidn-~
hormonal de ciertos productos de la digesti&n_alimenticia y se =
creciones end8genas ( §cidos grasos, aminoacidos y calcio para -
la colesistoquinina y &cido para la secretina), la secrecidn pan-
cre8tica después de las comidas ordinarias alecanza casi invaria -
blemente el m&ximo nivel poéible. Sin emhargq, modificagiones de
la composici®n de la dieta y su valor caldrico pueden influenciar
e) grado de la duracibn de 1a'respuesta pancredtica. Alimentds -
compuestos de carbohidratos ( los cuales no causan secrecidn de -

colesistoquinina), 1liguidos de ﬁajo'valor caldrico son relativa -

mente menos estimulantes y por lo tanto coritribuyen en el tipo -
de dieta aconsejable cuando conviniera clinicamente dejar en repo
so relativo a la gl8ndula sin interrumpir la alimentacidn oral -

" del enfermo.

1/ Farreras, Rozman. Medicina Interna, p. 179
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Insulina..

Es unApéiﬁo hlanéo, crlstallno que cont;ene n;trogeno, azufre .y =
~f6éf6r§, blologlcamente funclona como una hormona. '

La insulina es segregada por los 1slotes de Langerhans ( de donde
prqbéde el nombre ), ;ituédos en el péncreas; esta hormona es eng
miga declaréaa de los. gluchidosl('a?ﬁcares ), a los que combate-
con dlversos procedlmientoa. pfovocando la sintesis del glucdgeno
( en el higado .y en los mfisculos ), queméndo la glucosa en loéltg
jidos e impidiendo 1la formac;on de -grasas y proteinas.

"Su accién es antagcnlca a la de.las hormonas adrenalina, p1tu1tp1A
1na, tlroxzna_(,pespgctlvamente sggregadas por- la porc1on.medular—
de 1la gléndula suprarrenal, pdr'la’hip6fisis y por la tiroides )«
Vﬁa insulina €s un producto de secrecidn de las cé&lulas beta de los
'islotes de Langerhans . del p&ncréés. Esta constituida por 2 cade'
‘‘nas pollpept!dlcas, Ay B, de 21 aminodcidos 1la prlmera y de ‘30 -~
"la. segunda, unidas entre sf por 2 puentes dlsulfuro. Desde 1967 ~
se sabe que la’ insul;na no. se’ forma por la unidn de los pol1p§pt1,
dos previamente s;ntet;zados, s;no a través de un proceso de pro—
’teollsls intracelular a partlr de una macromolécula precursora.
‘. 3 / . Tal molécula, la pro;nsulina, ‘de peso aproximado 900 dal -
foné, posee una’ estructura helicoidal que comprende los citados =~
p&ptidos A y B en ambos extremoa, y un péptido de unian o cadena-A

C entre. ambos.

La proinsulina es sintetizada en'los ribosomas de la célula beta,

‘ y transfeﬁidé al retfculo endoplasmitico, desde donde pasa poste-
riormente al Apato de Golgi. En este punto de concentra para for-.
.mér unos. grSnulos. Durante este procesc se realiza la conver316n-
‘en -insulina por pérdlda del p&ptido C de la unidn. La sintesis -
y transporte de la proinsulina es un procesc activo que requiere-
un gasto de energia; por el contrario su transformac;on en 1nsuli
na es independzente de 'la energia bioldgica.

_2 / Luigi, Segatore y otros; Diccionario Médico Teide, p. 730

3 / Farreras, Rozman; Medicina Interna, tomo 2, ~p. 479
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En tal conversidn interviene una proteasa de accibn similar a la -
tripsina, y a continuacidn la carboxipeptidasa B, que libera los -
duﬁs b&sicers terminales del péptido C tras la accidn de la primera.
Parece que en el hombre, como en otros mamiferos, el péptido C es-
atacado por una quimotripsiﬂa.

Los grinulos de insulina se recubren de una membrana y emigran ha-
cia la periferia de la célula, hasta entrar en contacto con la mem
brana celular. » '

" En este punto, el grianulo se abre y su contenido se vierte al‘exts
rior. ' ’ ' ‘ ‘

Este proceso denominado emiocitosis, es la principal, si no la fGni
ca forma de secrecidn de la ihsuiina, aunque se admite la posibili
dad de otras vfas ( insulina soluble a través de las membranas, -
etc ). Tras la actuacidn de un estimulo adecuado, 1la insulina se =
libera de forma bifisica. En una primera fase se secreta una peque
fia cantidad de forma rédpida (de 30 - 60 segundos) que suéone un -
2.- 3 % del contenido total del pédncreas en hormona. Posteriormen-
te se libera de forma mé&s gradual una mayor cantidad ( un 20 % del
‘contenido total ). La insulina r&pidamente liberable puede repre -
sentar la correspohdiente a grinulos en situaéién especialmente fa
vorable ﬁara ia secrecidn; sin embargo se desconoce'si esta curva-
bifisica corresponde “a una situaéian diferegie de 1la insulina libe
rada. En todo el proceso se libera una cierta porcidn de proinsuli
na no transformada, casi siempre.inferidr al 20%, y habitualﬁente—
‘entre el 5% - 10% . Tal proporcidn pareceé conservarce de forma -~
.aproximada en todas las situaciones fisiolégicas'én que ha sido es
tudiada. E1 estimulo m&s, importante para la secrecibn de insuliﬁa
es la hiperglucemia. La glucosa atraviesa libremente la membrana -
de las c&lulas beta ( no requiéie insulina ) y acthGa simplemenfe -
a través de uno de. sus metabblismos. Parece que la concentracidn -
intracelular de AMP / ciclo interviniente en la mayor o menor acti
vidad secretora de la c&lula. Asi los estimulos de la adenilcicla
sa ( glucagbn, estimulacidn beta adrené&rgica ) aumentan la forma -
cidn de insulina al igual que ocurre con los inhibidores de la fos
forodiesferasa ( cafefna, teofilina ). Es dudosa la intervencidn~’
de tal mecanismo en el estimulo provocado por la glucemia. El efec

to de la hiperglucemia se manifiesta tanto sobre la estimulacidn -
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de la sfintesis, como de la liberacidn insulinica: ambos procesos -

parecen independientes entre si, el primero supeditado a la concen

tracidn intracelular y el segundo no, Es posaible que el mecanismo

de estimulo directo de la secrecidn sea la concentracifn elevada =
de caleio citoséiiéo, liberado desde alguna organela intracelular.
En cualquier céso, el efecto de la glucesa es rapidisimo tanto so-
bre la liberaci®n como sobre la sintesis de preinsulina. Esta no -
requiere la formacidn de RNA mensajero, sino que. su efecto seria -~
activar la transpiracidn, y posteriormente la formacidn de riboso;
mae para que el m - RNA encuentre los lugares de téanscripcian. .
Ademds de los.efectos mencionados, la hiperglucemia es capaz de es
timular la hipertrofia de los islotes pancreidticos y el aumento de’
células beta de los mismos tal como ha sefialado Anderson . 4 /
Darece descartada la existencia de un mecanismo de retroalimenta -~
cidn, por el que la insulina‘almacenada en los grinulos inhibiese-
la sintesis de Ja misma.

Adem3s de la glucosa otros monosaclridos ejercen un efeecto similar,
transformandose en ella. Otros estimulos fisioldgi - .

probablemente
potencia, son el nivel de amino&cides en el plésma,-

cos, de memnor
arginina, l1isina, fenilanina y leucina; y, en algu =~

espgcialmente
el nivel de Acidos grasos libres, aunque este meca -

nos animales,
nismo no parece tener lugar en el hombre. Existen tambi&n estfmu -

los hormonales y neurovegetatives. Entre las primeras las hormonas
GIP ¢ polipéptidb gastroinhibidor ) gastrina y enterg
glucagdn pancreftico, y.los estinulantes beta - adre-
adrenalina, y en menor grado la noradrenalina, som in

intestinales
glucagén; el
nérgicos. La
hibidores de

efecto alfa~
senta un efecto estimulante no mediado por neurotransmisores pues-

no es inhibido por atropina; entre los agentes farmacolbgicos que-
aumentan la secrecidn insulfinica, los més importantes son las sul~
La insulina circula libremente por el plaama, en el -~

la secrecidn insulinica, pues predomina en ellos su -
adrenérgico sobre el pancreés. Finalmente, el vago preg

fonilureas.
que tiene una vida media corta, que no alcanza los 15 minutos.

Medicina Interna, tomo 1, P, 479

4 / Farreras, Rozman;



ll.

La degradacidn ocurre en la mayoria de los tejidos pero especial -
mente en el higado, rindn y testiculos.

Existe una secrecidn basal de insulina, que contiene unos niveles~
plasmiticos durante el ayuno. Despu@s de la ingesta, ia secrecidn-
es estimulada por la elevacidn de la glucemia, elevindose paralela
mente los niveles plasmiticos de insulina.

Los procedimientos para medir la insulina plasmStica se basan en -
m&todos bioldgices ¢ de radioinmuncandlisis., A trav&z de los prime
ros se juzga la cantidad de insulina de una muestra por los efec -
tos que produce sobre los animales de experimentacidn, ( epfdidimo
de rata, diafragma de rata ). Los segundos, m8s especfficos y mis
sencillos, se basan en el desplazamiento de insulina radiactiva, -~
de un énticuerpo anti - insulina presente en el suero. Los valores
obtenidos por métodos bioldgicos suelen denominarse ILA ( insulin
like activity ) mientras que los hallados ﬁor radioinmuncan8lisis-
se  conocen como IRI ( inmunoreactive insulin ). Los valores norma
les de insylina plasm3tica en condiciones bagales oscilan entre 10
y 25 microunidades por ml .5 ./

Su elevacidn después de la ingesta sigue "a la de la glucemia y sue
le alcanzar alrededor de los 150 microunidades / ml a los 60 minu-
tos postingesta. La actividad fisiol8gica de la insulina se mani -
-fiesta sobre el metabolismo de los hidratos de carbono de las gra-
sas y de las protefnas. Aunque su efecto mis llamativo sea su ca-
pacidad para reducir la conc@ptraciﬁn de ‘glucosa del plasma, el -~
resto de sus acciones no son menos importantes.

a) Hidratos de Carbono: La insulina favorece el paso de glucosa a-
través de la membrana celular de las células masculares y adiposas.
En ausencia, de la misma, la glucosa s8lo puede entrar a tales cé-
lulas a concentraciones plasmSticas elevadas. Aumenta la formaci®n
de glucSgeno en la c$lula hepftica. Adem8s de tales acciones, que-
son casi inmediatas, existe un efecto mls lento activador de los -
sistemas én;imaticos que intervienen en la glucolisis y en la via-
de las p-ntoian‘- fosfatos. A nivel del hepatocito su efectoc es de
gfah interfs. Es necesario recordar que la concentracidn de insuli

S / Farreras, Rozman; Idem., p. U481
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na que-aléanza'el ﬁfgado~es de 2 - 10 veces superior a la de la -
clrculaclon sistémica. '
En el higado la hormona provoca una estimulacidn de la sfntesis de
glucdgeno y una inhibicidn de 1a gluqogenollsls y. de ¢a'neoglucog§
nesis, posiblemente a t:avés de la diseminacidn dei AMP - ciclico-
en el hepatocito.-De esta forma la insulina disminuye la glucemia,
aumentando la utilizacidn de glucosa en el miisculo y tejido adipo-
so ¥y disminuyendo lia formacidn hepdatica de la misma,.La fructosa -
o 1evulosa, en cantidades moderadas ( no m&s de 10 g. al dfa )}, -~
Vpueden ser metabolizadas en todas las c&Zlulas sin necesidad de la-
aceidn insuliniza.
b) Grasas: Ejerce un amportante efecto favorecedor de la lipogéne-
sis sobre el ad1poc1to. En efecto, la entrada de la glucosa en es-
+ta c€lula favorece la sintesis de triglic@ridos a través de un ma-
yor aporte de glicerol y de acetil - CoA. Por otro lado existe un-
indudable efecto antilipolfitico mediado por el sistema adenilcicla
sa ~ AMP cfclico, a través del cual se produce una disminucién no-
table de la cantidad de &4cidos grasos libres liberados an el_feji—'
do adiposo. Este efecto tiene lugar con concehtraciones de insuli-~
na muy bajas ( 22 micro - V / ml ), con las zuales no se aprecia -
ningtn efecto scbre 1a glucemla. A nivel del higado frena la ceto-

" _egénesis,

‘Por otra parte tiende a disminuzr los niveles de. triglic&ridoa cir
culantes y prehetaliprote!nas por activaci®n de la enzima livopro-
teinlipasa. ’ . o

c) Protefnas: La insulina ejerce un efecto anab8lico agbfoﬂol meta
bolfsmo proteico. De un lado activando la entrada de glucosi en la
célula muscular, de ofro, favoreciendo el transporte de aminofci -
dos al interior de la c&lula y ademis, estimulando la sintesis pro
teica y la de DNA. El1 freno de la neoglucogtncsis ahorra aminodci-
dos que son utilizados en la formacifn de protefnas. No todos los--
tejidos son sensibles a la accifn de la insulina. Ya hemos mencio -
nado que la c€lula muscular y el adipocito respenden r&pidamente -
a pequefias concentraciones plasmfiticas de la hormona. El efecto so
bre el adipccitc es mis lento pero de enorme importancia, Otros
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téjidoé, especialmente el sistema nervioso, pero tambié&n ios erifrg
vcitos, el epitelio de la mucosa intestinal ete., parecen independien
. tes de la accidn insulfnica para la utilizacidn de glucosa.. Todos -
‘los efectos de la hormona se explican brinciﬁalmente por Bus‘accib—
nes a'nivel hepdtico, muscular y sobre todo del adipocito.
Glucagdn. :
El glﬁcagbn es un pollpéptido, compuesto por 29 amino&cidos, forman
do en las c&lulas alfa dé los islotes pancredticos, el proceso de -
sintesis'y secrecidn de est3 hormona es muy similar a la de la insu
lina, siendo almacenado en gr&nulos y l1iberado por emiocitosis. La=-
secrecidn pancre8tica de glucagdn es estimulada por la hipoglucemia
y el ayuno prolongado. Por el contrario, la administracidn de gluco
sa peduce sus niveles plasmiticos en el 50% aproximadamente.
La ingestidn de protefnas o la infusi®n de aminodcidos, especialmen
te alanina, estimula.la secrecifn de glucagdn. El glucagdn no es in
dibpensahle para la vida, puesto que en animales pancreatectomiza =
dos €sta se mantiene con la administraci®n de insulina Gnicamente. -
Quizad la ausencia de glucagbn en tales circunstancias explique las-
necesidades de insulina de los animales cuando se les compard con -~
las de algunos suietos diabéticos. i
Su efecto fisiolégico principal parece ser 1a provencitn de 1la hipo
glucenmia, eievando la giucemia por varios mecanismos. Existe 1a’ evi
‘aghcil de la importancia de un equilibrio estre los niveles de glu- .
cagbn e insulina en plasma. . '
“Tal proporcién podria ser trascendente en muchas ocasiones, revis =~
‘tiendo - -mis 1Ipor§aueia que los niveles de cada una de ellas aislads
mente. Las acciones de la hormona se ejercen esencialmente a nivel-
del higado, en donde provoca un aumento de la glucogenolisis y de -
la neoglucogénesis, Ssta posiblemente a travéas de estimular la con-
‘versifn do piruvato en fou!o.nolpiruv.to, con 10 que se eleva la -
.lueo-il. L
Ambos mecanismos a travln de la activuci&h de la adenilciclasa con-
elevacibn del AMP ciclico intracelular. La actividad metab8lica del
glucagln en el hepatocito se superpone a la de las catecolaminas, -
qQue elevan la glucemia a travé€s del mismo mecanismo, aunque estas -
Gltimas inhiben la utilizacibn periférica de 1la glucosa, lo cual no
ocurre en el glucagbn. En estudios recientes parece que 1a hiperse
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crecidn de glucagon juega un papel importante en la gé&nesis de la
cetoacidosis. ‘

El glucagdn ejerée tambi&n un efecto févcrecedor en la lipolisis-
en el tejido adiposc, aumentando 1alcifra de dcidos . grasces iibres
circulantes. .

En resumen el glucagdn es una hormona hipérglucemiante a través -~
de incrementar la liberacidn de glucosa en h!gado ¢ glucogenol;sis,
y neoglucogénesis). El efecto lipolttico cnntrihuye aportando 8ci
dos grasos al higado para el Gltimo de estoe procesos,

Aparte de las acciones'fisioldgicaa de 1la hormona ‘existen otras -
que se manifiestan a dosis elevadas, es decir, farmacoldgicas.

Es de destacar su efecto inotropo positivo, con elevacifn del gas
to cardfaco, que 1ia haee ﬂtil en algunaa situaciones de insuficien

cia cardfaca.
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Otras Hormonas Contrainsulares,

Las catecolaminas actian en forma similar al glucagdn sobre el higa
do, aumentando la glucogenolisis y neoglucogénesis vfa adenil - ci
clasa, pero también ademds un efecto ﬁeriférico antagonista de la -
insulina. La somatotropina ( hormona de crecimiento )} inhibe la glu
cogénesis, pero disminuye al mismo tiempo el consumo de glucosa y -
su accidn resulta en hiperglucemia. Tiene un qfectoAanabSlieo sobre
las protefnas que requiere de 1la §resencia de insulina. El lactdge
no placentario presenta efectos similares, que tienen importancia -
durante la gestacidn. Loa esteroides suprarrenales.( glucocorticoi-
des) tienen efecfo hiperglucemiante a trav8s de un notable aumento-
en la neoglucog8nesis a expensas de aumentar el catabolismo pretei-
co. Todas estas hormonas .se oponen de alguna forma a la acci®n de -
la insulina, al menos en lo que respecta a su efecto sobre la gluce
mia; de ahl 1la denominacidn de contrainsulares.

.1Régulac16n de la Glucemia.

En ayunas, la glucemia se mantiene a niveles entre 60 - 100 mg/ 100
ml ( glucosa - oxidasa ). Despu‘aAdc la ingesta se produce una ele-
vacidn de la misma, que habitualmente no sobrepasa los 140 mg / 100
ml, y se reduce luego gradualmente para,alcaniar los valores bhasales
antes de la pr8xima ingesta. La elevacibn de la glucemia es mds r&-
pida cuando se ingieren- monosaclridos que son una cantidad equivalen
te de polisacaridos ( almiddn, etc ). )

El mantenimiento de la glucemia en ayunas es posible gracias a la -
‘capacidad del hfgado para almacenar carbohidratos en forma de glucd
genoc., Despué&s de ‘1a ingesta, una cantidad superior al 50% de los -
carbohidratos absorbidos se almacenan en este 3rgano. Durante el -
ayuno, la glucemia se mantiene a pesar del consumo tisular de la -
glucosa, a expensas de la secrecidn hepdtica, normalmente a un ritmo
de 2 - 3 por minuto. Esta glucosa liberada en el hepatocito proce-
de del glucdgeno hepitico, pero también de otros substratos a través
de la neoglucogénesis ( amino&cddos, &cidos grasos ) en mayor o -

menor propor-
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cidn segfin las circunstancias metab&llcas.
En la regulacx&n de este mecandsmo intervienen como hemos v;sto, va.

rias hormonas.a :
 Enm esquema. durante el periodo aboort;vo en el ‘que 1a glucemia se
eleva, tiene lugar una mayor secreci&n de - inaulina, que favorece -la
utilizacisn de carbohidratos en el mdsculo. y el tejido adiposo, al-
mismo tiempo que frena la pvoducciﬁn hepttica de glueosu e inhihc -
la’ lipoliail. Posteriormente disminuye los niveles de insulina y co
mieuza 1la secrccibn de glucag&n, principal estinulante do la libera'i
_cidn de glucosa en. el hep&tocito { a través del estimulcv de la glu-
cogenolxeis y neoglucogtuaaia ). Esta hormona activa la lipoliasis e
induce cetogbnesis,’ legﬂn se ha mencionado. Si la gluccnia llega a~
caer por debajo de 60 ng/ 100 ml intervienen tambidn 1la -onatotro-'
pina, cortisol y catecolaminaa, que contribuyen a elevarla por 4df -

. versos mecanismos ya. citados.
Estas Gltimas hormonas no actfian -l- que en situaciones de’ hipoglu-

‘ceomia ¥ no contribuyen a la regulacisn -!- fina dentro de los niveé-
lss fialolﬁgico- de la glucomia. ’
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Equilibrio Hormonal y Enérgico durante el Embarazo Normal,

El embarazo produce cambios importantes en la homeostasis de todos
los energéticos metabBlicos que a su vez modifican el tratamiento-

de la diabetes. Las concentraciones plasmiticas de glucosa.en esta

do postabortiveo disminuyen conforme el embarazo progresa debido a-

una mayor captacidn de la glucosa por la placenta y a una posible-

liminacidn de la liberacidn hepitica. Asf, es m&s frecuente rla hi-

poglucemia en ayuno.durante el embarazo. La gluconeogénesis pudie~ '
ra estar limitada por una deficiencia relativa del principal subs-

trato alanina. La concentracidn plasm@tica de alanina segtln estu -

‘dios’ han demostrade ser menor durante el embarazo, tal vez como re
sultado de captaciénm placentaria y disminucidén de la proteblisis -
. 6 / Aunque la acumulacibn de grasa se acentfia en fases tempra-
naas del embarazo en fases mfs avaniadas de &€ste, la lip3lisis se ~
ve estimulada por el lactdgeno placentario humanoc { WPL ) y se 1

beran mé&s #cidos grasos libres y glicerol en el periodo postabort

e

I |

vo. -
Asf se acentua la cetogénesis con el periodo postabortivo durante-

el embarazo tal vez en forma secundaria a una mayor provisidn de -
substrato de 8cidos grasos libres y a los efectos hormonales sobre
los hepatocitos maternos. El equilibrio de los energéticos metab8-
licos también es‘diferénte después de un alimento durante.el emba-
razo. A pesar del hiperinsulinismo presente durante la gasta2cidn ~

normal, la disposicidn de gluccsa estd alterada dando lugar a con-

centraciones sangufneas maternas alge mayores. Los efectos antiin-
sulfnicos de la gestacibn se han visto relacionados con hPL, pro -
gesterona y cortisona.

La desaparicidn én plasma de la insulina administrada no es mayor-
durante .el embarazo a pesar de la presencia de receptores placenta

rios de insulina y enzimas que la degradan.

6 / Ralph, Benson;> Diagndstico y Tratamiento Gineco-Obstétricos,

p. 869,
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El glucagdn estd suprimido por 1a‘g1ucosa'durante el émbarazo y laa.
respuestas secretorias de glucagon a los aminoScidos no aumentan en
‘relaci®n a las concentraciones pravias al embarazo. -
Después de las comidas, una mayor cantidad delglucosa'se convierte~-
. a triglicéridos en la mujer embarazada en comparaéiﬁn con animales-
no embarazados que tenderian a conservar calorias e incrementar el~
depésito de grasa.

La resistencia de insulina durante el embarazo no parece incluir
los efectos .lipogénicos y antilipolfticos de la hormona.



Aparato Reproductor Femenino.

Los $rganos del aparatc ryeproductor femenino se distinguen por 1la -
distinta misidn fisioldgica que tienen cada uno de ellos. Los geni-
de la cdpula; por lo -~

tales externos y la vagina tienen la misibdn
y de gl&ndulas lubrican

cual existen una serie de 8rganos eréctiles
tes, y mas de un epitelic capaz de resistir los traumatismos del -

coito. . .
El Gtero es el &rgano encargado de albergar el huevo durante los 9~

meses de su desarrollo, donde alcanza la madurez fetal para este fin
una mﬁcosa es capaz de prgparar al huevo en perfecto lecho de inpiag
tacisn y un aparato muscular muy desarrollado que ser8 capaz de em-~
pujarlo al exterior alcanzada su madurez fetal.

El ovario es el encargédo de conservar y desarrollar las células. -
germinales femeninas. ’

Desde el punto de vista anatdmico los genitales femeninos se divi -
Eatos Gltimos se encuentran alojados en

de la pelvis que le sirve de protec-

den en externos e internos.

el interior del cinturdn &seo
cidn; los genitales externos estin sujetos a la pared xm.lsv::\.tJ.t:vaponeg_"’__‘_;‘.___;~
~r8tica que cierra por abajo la cavidad pelviana y recibe el nombre-

de perineo"Su posicidn anteroinferior y el estar situado enére las

raices de ambos muslos, les confiere una situacisn de privilegio

. que les protege de toda clase de trumatismos. 7 /7

Organos Genitales Externos.

Vulva. Constituye la desembocadura del conducto genital, dos pi}egnes
cuténeos situados a uno y otro lado del orificio externo de la vagi- »
na, la limitan lateralmente los labios mayores; contienen abundante—
tejido celular subcutfneo adiposo y est$n recubiertos de vello m8s o

" menos abundante.

7/ Quiroz Gutierrez, Fernando., Tratado de Anatomia Humana.:

p. 300.
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En la parte anterior ambos labios magores se cbnfunden en‘lalliﬁea
media del monte de venus que recubre la sinfisis p@ibica; en su par
te posterior s- une pér delante del péritonéo la horquilla o comi=-
sura posterior. Por dentro de los labios mayores y en fntima réié-l
cidn. con la abertura vaginal; se encuentran los labics menores o -
ninfas, que sohrdos rebordes cutineos delgados desprovistos de ve-—
l1lo, el epitelio que’ cubre esta regidn tiene una estructura de = -
transicién entre la piel y la vagina. . R » )

Por delante se divide en 2 pliegues uno inferior, que se inserta -
en el clftoris y forma del lado ocpuesto su frenillo y el superior,
constituye el capuchdn cliteroideo o ﬁrepﬂcio femeninb, la extremi
dad postérior de los labios menores se pierde en la cara interna -~
de los labios mayores hacia la mitad -del orificio vulvovaginal.

El c¢lftoris es un drgano impar y medio situado en. la parte superior
de la vulva en el punto de convergencia de los labios menores que-
le forman el prepucio; es un 6rgéno ex*ecfil an8logo al pene-inascu—
lino el cual estd formado por la regidn de dos cuerpos cavernosos-
que se irrigan con sangre en la eveccidn, .
En.estado de flacidez tiene el tamafio de un guisante, pevo con la-
ereccidn llega a duplicar o triplicar. su volumen. T

Entre los labioslmenorés, por delante de la cara interna Je.ia poa
diﬁn'pbsterior de los labios mayd?es! y por detrfs queda situado -
el vestibulo vulvar."En €1 desemboca la uretra y la vagina, asf -
come una serie Qe gl&ndulas vestibulares cuya secrecidn vi;cosa lu
brica la entrada vaginal; las gl8ndulas m!s importantes son las de
Bartholini situadas a uno 'y otro lado do las paredes de los labios
menores. ) . ' .

Su conducto excretor desemboca en el surco que forman los labios -
menoreé con- el himen que cierra parte de la aherturé vasinéiéid.tl:
formada por una capa:fibroelasfica que contiene vasos y nervios y-
parece recubierta en sus dos caras ﬁorluna mﬁcpsa pavimentosa - ~-
( epitelio ) . '

EZn el orificio vaginal por delante, se encuentran dos 5rganos eréc
tiles que son vulvovaginales. Vienén_a reﬁresentai.el vulvo ure -
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tral del vardn separado en dos mitades para dar paséla la végina y
estin constituidos por'una delgada envoltura fibrosa que engloba -~
una serie de conductos venosos que se ingurgitan com la ereccibn.

Los bulvos vaginales se hallan rodeados por el mfisculd con#trictor .

de tal manera que conjuntamente con la accidn de €s

de la vagina,
Su extremidad poste -

te contribuyen a cerrar el introito vaginal.
rior del orificio vulvovaginal no llega por loc camin a &ste, ello-
es importante ya que indica la zZona en que es pésible pracficar in
cis;ones ampliadoras del ‘introito vaginal sin pel;gro de una hemo-~
rragia grave.

La - 1rrigac1on sangufnea del aparato genital externo tienme lugar
rama terminal de-

fundamentalmente .por la arteria pudenda interna,

la hipogastrlca, estas érterias afloran en el perineo a ambos la -

dos del ano, en una zona cercana a la tuberosidad isquiftica.

Se ‘dirige superfxc;almente hacia delante a sus ramas terminales

constituyen la arteria dorsal del clfitoris, en su trayecto perineal

emite ramas centrales que irrigan al ano, perineo y la vulva. Tam-

bidn la pudenda externa, rama de la femoral, contribuye a la irri-~
. gacitn de esta zorna. ' :

Las venas se’ d:rlgen hacia los ganglios 1nguina1es superficialea:;

y profundos, que const;tuyen 1a primera estacién, la inervaci®n co

rre. a cargo del nervio pudendo, que sigue un trayecto perineal se-
mejante al de la artev;a pudenda. interna, emite también ramas ana—»
les y perlneales, para terminar formando el nervio dorsal ‘del- cli—
tonis. El nervio pudendo es una rama del plexo sacroj el prexo lum
bar constituye 1la inervaci&n de los genitales éxtérgba..por medio-

de los nervios abdpmino - genitales mayor y menor y del genitocru-

'ral,;destinadbs a la vulva.

Oorganos Genitales Internos.

‘vagina. Es un conducto m@sculo - membranoso que se extiende dea-

de e) Gtero a la vulva y constituye la parte m8s inferior de los -

Srganos genitales internos. Se halla situada en 1la excavacidn pel-~
viana, entre la vejiga y el recto, su direcci®n es longitudinal de
arriba a abajo y de atr8s a adelante, su eje forma con el horizon-

tal un 8ngulo igual al qua constituye 1la horizontal en cl:di!netré
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.promontopGbico del estrecho superior de la pelvis. Su eje forma con
el fiterc un &ngulo muy perceptible abierto hacia delante.

La longitud de la vagina difiere de una mujer a otra y adn en la -
mismarmujer nfre con’ la edad numerosas modiflcaclones' como té&rmi-
no medio podemos decir una longitud de aproxlmadamente 7 a 8 cms ;-
entre la pared anterior y posterior existe una diferencia de unos -
2 cms en favor de esta {ltima. -

Lé vagina.se halla en relacidn, por su cara anterior, con la vejiga
‘urinaria, que descansa sobre ella por el trigeno, por su parte baja
se £elaéioné con la uretra, con la que se halla fntimamente unida.
8 /7 La unidn de la cara posterior de la vejiga y la anterior de--
_la vagina se efectfia por medio de tejido qonjuntivo‘laxo; por su ca
'ra,pbsteﬁio}'de la vagina se halla en relacidn con el recto, del -
que se separa en su parte baja por la pir&mide de tejido celular y-
mlisculos que contribuyen al perineo en su parte alta se relaciona -~
con el peritoneo gque despu8s de recubrir la cara posterior del Gte-
ro, desciende hasta tapizar el tercio superior de aquélla, formando
‘el fondo del saco de Douglas; en la parte media la pared posterior—
de la vagina se halla Intlmamente unida a la cara anterior del rec-
to por medio ‘del te]ldo celular. .

La vagzna lateralmente se halla en relacidn con el tejideo celular -
de la excavacidn y con las fibras ‘musculares elevadoras del ano que
ia forman, una especie de esfinter superior.

Superiormente la vagina se. inserta alrededor del cuello uterino for
mando los fondos de sacos vaginales, de los cuales el interior es -
el menos pbofundo; inferiormente se abre en el espacio'intevlabial-
y hallase cerrada de modo incompleto por el himen. La vagina por su
superficie -interna tiene dos elevaciones redondeadas, gruesas, una-'
.en’ la pared anterior y otra en la posterior, que constituyen las co
lumnas dgnla.vagina; su grosor es muy variablé, comienza en el ori-
ficio superior y se pierde al llegar a la parté media del 8rgano; -
su. situacidn. no.es del todo media sino lateralizada, de modo que al
aplicarsekuna,pared contra otra, el abultamiento de una viene a lle

8 /. Guyton, Arthur C., Fisiologfa Humana.; p.p 311 - 313
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nar el hueco gque queda al lado de la otra.

Tambi&n en ia superficie interna de la vagina se encuentrqh,abundg&

tes pliegues mucosos que favorecen la distencidn del Srgano en el-

momento del parto.

La estructura de la vagina :es bastante simple; hay que distinguir-

una capa muscular constituida de fibras lisas de poca importancia-

las fibras de los elevadores del ano la refuerzan en su

funcionalj;
Por-~

porcidn inferior formidndole una especie de esffnter profundo.
fuera del estrato muscular exiﬁte(una capa conjuntiva que se con
funde con el tejido celular que lo rodea.

Flnalmente el revestimiento de su cav1dad lo constituye una mucosa

cuyo epitelio pav;mentoso estratlflcado se continfa con el del cue
el epitelio vagznalres Qelgado en la nifia, en la ma-

llo uterino;

. : . D 44 .
durez sexual se torna grueso y resxsmEﬁ%e, volviendo a perder es.-.
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tas caracteristicas en la .menopausia.

La mucosa de la vagina est@ provista de papilas vasculares, espécia}
mente la porcidn inferior y no tieme glandulas de.ninguna especie;

la cavidad de la vagina se halla humedecida por un trasudado’de
reaccidn 4cida, producto de la ‘biologia especial de este drgano.
La vagina'sirve como via de ‘paso para el flujo menstrual, como re-~
cepticulo para el pene durante la copulacidn o relacibén genital, ~

asf como la parte baja del canal del nacimiento.

Utero..

El Gtero es un érgano muscular en forma de pera, situado entre la-

base de la vejiga y el recto. Est? cubiertq en cada lado por dos -

capas del ligamento ancho, se comunica por arriba con las trompas-

uterinas y por abajo con la vagina. Est® dividido en dos porciones

principales, la porcidn mayor o cuerpo por arriba y la cervix mis-
peguefia por abajo, unidas ambas por una constriccidn transversa, -

el istmo. E1 cuerpo estd aplanado de manera que la longitud latero

transversal es mayor que la longitud anteroposterior y resulta afin-



mayor en las mujeres que ya han parido.

Las dimensiones en las nuliparas son, por'término medio de 6 ~ 7 =~
en las multi -

de longitud por # de anchura y 2 1/2 de espesor;

cms .
han aumentado 1 cm. en cuanto a los diime -

paras sus dimensiones
tros longitudipal y transverso y 0.5 en su grosor. El pesc es de -

40 a 50 grs. en las nuliparas y de 65 a 70 grs. en lasa multiparéa.
£l Gtero se halla colocado en anteflexoversidn en la escavaciéﬂ -
pelvianay al crecer durante la gestacién no'puede mantener esta
anteversién pues la pared abdouinal ejerce presifn sobre €1, 10 en
dereza de modo que, al llegar al término del e-barazobau eje gstl—,_
situado muy por detrfs del eje del estrecho sdperior. EstaAdiferggv
»cia de posicibén son las diferentes apreciaciones que se han formu-

tado. anatomistas ¥ clinicos sobre la direccisn de su eje.
En su posicidn normal y en eatado de vacuidad el fitero descansa a0
esta relaciSn se modifica con el estado de -~

bre el fondo vesical,
recepcidn de la vejiga urinaria, el fondo de saco vesico- uterino-~

que corresponde al punto de unién del cuello en el cuerpo del dtero
con el itsmo; la cara posterior del fitero se encuentra tapiza-
da por el peritoneo, que lo cubre en toda la extensisn hasta encon
trar la insercisn de la vagina, a la que cubre en €l tercio supe -
rior, formando un saco llamado de Douglas o rectovaginal, en el -
que penetran con relativa frecuencia asas intestinales por la parte
superior. ' ' ]
Los bordes del dtero se contindan con ligamentos anchos.
El cuello del dtero es una parte vaginal y. supravaginal, al inser -~
tarse la vagina en el cuello lo hace a un nivel distinto en la par-
te anterior que en ‘la parte posterior, de modo que la linea de unién
tiene una direccifn oblicua de arriba a abajo y de atrfs hacia ade-~.
lante de esto resulta que 15 porcifin intravaginal ( hocico de tenca)
tiene mayor extensién por ldiparte,poatevior que por la anterior. .
En conjunto puede aceptarse, en 1o que se refiere a la parte ante -
rior, que la unién se efectua en el tercioc interior del cuello y en

la posterior aproximadamente en la mitad.

En eX fitero vacfo, el itsmo uterino tiene poéoa mm. de altuéc y nin
zuna significaci8n funcional. Sin embargc m&s adelante la mucosa del
itsme, al contrario de lo que ocurre con la del cuello, interviene~

en las modificaciones menstruales y en caso de gestaciln experimen-

\J—'



ta también los cambios que transforman la mucosa que reviste el
cuerpo uterinoc en decidua. Las modificaciones clinicas de la muco-
sa del itsno explican la relativa facilidad con el que . el huevo . -
anida en esta. regiGn del fitero, originando uno de ‘los tipos de la-
grave anormalidad que se conoce como placenta previa. C

Por otra parte cuando se pvodqce la geatacién la porcién ftsmica - -
del Gtero se desarrolla a-élia-ente, constituyendo el segmento ute
rino inferior. Casi desde el conienzo de la gestacidn el itsmo cre
ce en 1dngitﬁd y de esta forma la dobla o triplica cuando se alcan
za el tercer més de la gestaéién. En el curso de esta #poca la ca-
vidad se abre hasata el orificio interno del cuello y pasa a ser -
ocupada por el polo inferior del huevo. En el momento del parto, -
tando el segmento uterino inferior como el cuello se dejan disten-
ddr pasivamente, contrastando esta actitud con la actividad muscu-
lar ae1>cuerpo;.ta-bién como ‘el cuello, el segmento inferior queda
flicido cuando el parto términa y aunque la retraccidn y contiaccian
"de los elementos ea evidente, resulta poco intensa; eate hecho ex--
plica 1a frecuencia con que se ﬁrodneei hemorragias atfnicas post-
parto en los casos en que la placenta se inserta normalmente en es
ta parte del fiterc en vex de hacerlo en las partes altas del cuer-
Po.

Desde el punto de vista estructural, el dtero es un Srgano muscu -
lar ﬁuoco, cuya superficie externa estf recubierta por una capa se
rosa ( peritoneo ) y la interna por una mucosa. Las hormonas de la
gestacifn, al reblandecer el tejido conective situado entrs las i
bras musculares, favorecen las modificaciones arquitecturales de -~
las mismas. Al final de la gestacifan la disposiciSn es tal que per
mite al dtero, convertido en amplio recipiente, tenga grandea posi
bilidades contrictilea.

La pri.ora porcifn uterina que en el curso del embarazo verticaliza
sus fibras en la ftsmica, el cuello; no llega a modificar sus fi -
bras musculares, razén por la cual cuando llega el parto y aparecen
las contracciones, es posible su dilatacisn y borramiento taanto pa
siva como activa. En efecto las fibras que descienden desde el cuer
pe tiran de &1 hacia afuera y arriba, contribuyendo a su abertura.
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( véase beriodo de dilataci&n )' B - o e l, C
La mucosa del endometrio o cuerpo, intimaﬁenfe ﬁnida a‘la'musbuiab
tzene un grosor ‘medio de 1.5 mm. La estrona esta formada por peque
fias células redondeadas u ovales dlspuestas en lzgeras mod;f;cac1o
nes, segﬁn sea la fase del c1clo que estudlemos.J': ER -
La mucosa del cuello o endocé&rvix posee una estroma con]untzva muy
poco diferenciada en la’ que abundan las células fus;formes.‘Su epi
telio, también monoestratlflcado, est& constltuldo .por celulas‘c'iiﬂ
dricas altas, desprovistas ‘de 011108. ; :
Entre las celulas epltellales c111ndrlcas hay muchas calc;formes,
que secretan abundante moco. e N o

El ep;tello que recubre el hocico de tenca, eé.decir;'el que- reviél
te exteriormente la porc:on 1ntravag;nal del cuello es estratifica
do, escamoso y muy semejante al de la vagina, si bien las conjunti
vas papilares son poco bstensibleSvy‘en alguﬁas:zcnas ipclus¢”iléa
. gan a faltar. ' : B : s
‘“Los vasos y nervios del dtero 11gganvp§b'ygnios tronﬁos_cuyo ori
gen es diverso, las arterias uterinas constifuyén el mis importan-
te conducto arterial del Gtero y- nacen .de la’ hlpogastrlca.“

Sus funciones mi&s  importantes son: tnma un,papel en: la -enstruaciﬁn

del 6vulo cuandeo es fertilizado, en el desarrollo del feto durante
el embarazo y el trabajo de parto del ﬁtero._ ' -

La capa anterior del fitero llamada sercsalo cubre todoexcepto el-
cuello y lateralmente se conv1erte en llgamento ancho- la capa me-
dia del ﬂtero llamada miometrio forma . 1a parte fias volu-inbuéﬁde 4
la pared uterina y durante las contracciones coordxnadas del mGscu
lo dilatan el cervix y constituyen a la- expu1316n del feto y - -la- ca
pa interior denominada endometrio compuesta de 2 capas prlnclpales-
la funcional, m&s proxima a la CBVJdad uterlna que se desprende du
rante la menstruacidn y la basal que se conserva durante la mens.
truacidn, dando origen a -una nueva capa funczonal después ‘de ella.
El cuello uterino también es llamado hocico de tenca, muy distznto
en 135 nuliparas y en las multiparas' se localiza- al flnal de 1av—
vagina y mide 3 cms de longitud y 3 ‘cms de ancho, t;ene un canal -
'ntracerv1cal con un Or1f1c10 externo y uno interﬁo. En la nulipara



tiene forma de un cono de vértice truncado y redondeado, perforado
en su centro por un orificio circular, que conduce al interior de
la cavidad uterina, en las multiparés es méds grueso, de forma cilin
droidea, menocs regular en su estructura y en vez de presentar un -
orifiecio circular, existe una abertura grande, longitudinal, que -
se halla dirigida transversalmente y presenta unas cicatrices linea
les que modifican su aspecto. ’

La porcidn supravaginal se halla, en‘su_pared anterior en relacidn
indirecta con la vejiga urinaria, a causa de existir una capa fibro
sa que la ﬁantiene fija a ella; la pared posterior estd cubierta -

por el peritoneo.
Trompas de Falopio.

La mujer tiene dos tubas uterinas, que tranéportan el 8vulo produ-
‘eido por los ovarios al Gtero. ’ .

Miden alrededor de 10 cms de longitud y estdn colocadas entre los-
pliegues de los ligamentos anchos del Gtero; el extremo abierto de
cada tuba, denbminadb infundibulo, se encuentra muy cerca del ova-
rio pero no estd unide a &1 y se halla rodeado por una franja de -
piolongacionesAen forma de dedo denominadas fimbrias. A partir‘del
infundibulo la tuba se extiende hacia adentro y hacia abajo uniQﬁ-
dose a la parte superior y lateral del Gtero. -
Histolﬁgicamente las tubas estdn constituidas por 3 capas: la capa
interior mhcosa, tiene c&lulas columnares ciliadas que producen
una corriente que impulsa el &Svulo en el interior de las tubas ute

rinas, células secretoras gque se cree contribuyen a la nutricién -

del &Svulo; ‘la capa media muscular, estd compuesta de Ffibras circu-

lares de miisculo liso. Las contracciones peristilticas del misculo

sirven para deaplazar el &vulo hacia abajo, en direccién al Gtero;
la capa exterior de las tubas uterinas es la membrana serosa.

Aproximadamente. una ﬁez al mes un 8vulo es liberado al &rea de la-
cavidad abdomianl préxima al de la tuba uterina en el proceso de -
El 6vulo es atraido hacia la tuba uterina en‘razén de

ovulacidn.
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Bajo circuns

la corriente creada por el movimiento de las fimbrias.
Es~

rancias normales el 6vulo esg fertilizado en las tubas uterinas.
to puede ocurrir en cualguier momento durante las 24 hrs siguientes
desciende al Gtero en -

a la ovulacidén. El1 8vulo fertilizado o no,

las siguientes 72 hrs.
A veces un hueve fertilizado no es atraido hacia las tubas

vy se implanta en la cavidad pé&lvica y en ocasiones el Svulo se im -

planta en las tubas uterinas y en este caso, el embarazo debe ser -

uterinas

terminado quirGrgicamente, antes de que se produzca la ruptura del-
tubo. )
Tanto la implantacidn pélvica abdominal como la de las trompas de -

falopio se comnocen como ambarazec ectdpicos.

Ovarios.

Los ovarios o génadas son gl&ndulas pares que semejan almendras en-
% BN

témaﬂéry forma. Est&n ubicados en la parte alta de la cavidad pé&lvi

ca, uno g, cada lado del Gtero. Los ovarios son mantenidos en posi ~

cidén por una serie de ligamentos anchos del fitero, un pliegue de

peritoneo llamado mascovario anclado al Gtero por el ligamento ov&~
rico y unido a la pared pé&lvica por el ligamento suspensorio. Cada-
‘ovario tieme un hilio, punto de entrada de vasos sanguineos y ner -
vios. . )

Desde el punto de vista mieroscdpico puede observarse que cada ova-
rio tiene una capa exterior de epitelio simple germinativo, el infg
rior del ovario est$ ocupado por tejido conjuntive en el cual se -
encuentran los folfculos ovdricos, que son los 6vulos en cualquier-
estadio de su desarrollo junto con sus c&lulas epiteliales circun -
dantes.

Los ovarios producen Svulos maduros v secretan hormonas sexuales
femeninas; en este aspecto son andlogos a los testiculos del hombre.
El tamafioc medio de los ovarios es de 4 cms. de longitud, 2 cms. de-

ancho y 1.5 cms. de espesor.

GlS8ndulas Mamarias.
Se encuentran por delante de los mfisculos pectorales mayores y estdn



unidos a ellas por una capa de tejido conjuntivo; cada zmama consta
dé 15 a 20 1dbulos o compartimientos, separadoé por tejido graso.

La cantidad de este tejido adibosers la principal determinacidn -
del tamafio de 1as mamas y no tiene nada que ver con la centidad de

leche producida.

En el interior de cada 16bulo hay varios compartimientos menores -~

llamados lobulillos, que estin compuestos por tejido conjuntivo en

el cual se hallan las c&lulas que producen la leche emn forma de al

Los alvéolos est&n dispuestos en grupos a manera de raci -
aproximan al -

donde 1la leche
uno de los 16~

véolos.

mos de uvas.
pezdn se expanden en el senc denominados lactiferos

cada conducto lactifero lleva leche de

A menudo que los conductos mamarios se

se almacenas
bulos al exterior.

E1 drea pigmentada de la piel que rodea al pezdn se
'y se presenta rugosa pérque contiene gldndulas sebficeas wodifica-

ilama areola -

das.
La funcidn de las glindulas mamarias es la produccidn de secrecién

l&ctea._8 /

g / Quiioz G, Fernando., Tratado de Anatomfa Humana, p. 330

20,
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Diabetes Mellitus y. Embarazo.

Esta denominacifn se refiere al menos a 2 tipos principales de alteraciones. del --

" matabolismo devbarbohidfatos, 1fpidos y proteinas. La diabetes de tipo I o insuli

nodependiente generalmente se inicia en la juventud y se ve asociada con deficien

cia a la secrecidn de insulina por lo que es posible la cetoacidosis si no se ad-

ministra insulina exSgena., La patogenia de la diabetes tipo I es multifactorial,-

con predisbosicisﬁ genética ( antecedentes familiares y tipo HLA ) pudiera aso --
ciarse con infecciones virales y respuestas autoinmunes de las cé&lulas inéulare;—

¢ insulitis y anticuerpos con c&lulas insulares). ) )

La diabetes de tipo II también llamada no insulinodepeudiente puesto que con fre-

cuencia se encuentran concentraciones de insulina sérica elevada que tiene un -

componente hereditario imﬁortante y ﬁor lo genéral se presenta en adultos con so-
brepeso. No se sabe si se presenta ﬁpimepo el hiﬁebinsulinisno o la obesidad. El-
exceso de insulina ﬁuede contribuir a una sintesis excesiva de trigliééridos'en -
el téjido adiﬁoso y la obesidad se caracteriza bor una disminucidn del nfimero de-
receptores de insulina o de 1la afinidad de éstos El estado de resistencia a la -
insulina explica la intolerancia a la glucosa v probablemente da_ lugar a una ma -
yor hipertrofia de los islotes de Langerhans e hiperinsulinismo.

El efecto de las diferencias de secrecid n o actividad de la insulina sobre elrme-
tabolismo de carbohidratos es doble. Hay poca utilizacidén de glucoaa por misculo-
esquelético, tejido adipeso e higado que da lugar a hiperglucemia pcsprand;al. ‘En
presencia de insulinopenia, la glucogendlisis y la gluconeogéneais'hepéticas son~

‘ excesivas y la sobreproduccién de glucosa contribuye a la hiperglucemia en perio-

do de postabsorcibn ( entre comidas ). Cuando 1la hiperglucemia sobrepasa el umbral
renal de resorcibm de glucosa la glucosuria puede producir diuresis osmética y -
disminucién del agua corporal total y electr&litos.

La alteracidn metab&lica del metabolismo de leidos asociada con la diabetes ( di-
ferencia de insulina, posible exceso de glucagdn ) consiste en una lipblis;s exce-
siva y cetogénesis aumentada. La mayor movilizaci6n de Zcidos grasos libres a par-
tir de tejido adiposo produce aumento de las concentraciones plasmiticas de &cidos

grasos libres, que son oxidados a una mayor velocidad produciendo &cidos ceténicos

betahidroxibutirato y acetoacetato en células hepiticas cuando la diabetes no estd
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controlada. Una cetonemia excesiva da lugar a acidosis metabdlica. -
La diferencia de insulina tambi&n produce una mayor reesterificacidn
de 8cidos grasos libres a triglicéridos en los hepatocitos con mayor
produccidn heﬁética y menor deﬁuracién periférica de las lipoprotei-

nas de muy baja densidad. 10 /

La deficiencia de insulina también da lugar a una disminucidn de la-
captacidn de aminoScidos bor el misculo esquelético, disminucidén de-
la sintesis de ﬁroteinas y protedlisis. En una diabetes mal controla
da, la fragmentacifén de proteinas da lugar a una mayor excrecidn ute
rina de nitrSgeno e inclusive a un equilibrio nitrogenado negativo.

Como resultado de la menor caﬁtacién de aminodcidos por el misculo, -

las concentraciones sanguineas de los amino&cidos ramificados leuci-

na, isoleucina y valina aumentan y tanto la alanina como la glicina-

liberadas por el miisculo contribuyen . a 1la gluconebgéngsis hepéatica.

i0 / Ralph C. Benson;;‘Diagnéstico y Tratamiento Ginecoobstétricos.,

p. 869
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Clasificacidn de la Diabetes durante el Embarazo.
¢ ha clasificado a l1la mujer diab&tica embarazada en base a la dura-

cifn 'y gravedad de la diabetes. Originalmente se utilizd un sistema

in

de clasificacidn.para el pronSstico de la evolucidn perinatal y para
determinar el tratamiento obstétrico ( White ). Debido a que.la mor-
talldad perinatal ha disminuido espectacularmente por muchas razones
‘en mujeres de todas las clases sociales actualmente dicho slstema se
utiliza para describir y comparar poblaciones de mujeres diabéticas
embarazadas. Sin embargo, ciertas caracteristicas, de las pacientes-
son todavia dignas de mencidn. El riesgo de complicaciones es minimo
en la diabetes gestacional ( intolerancia a la glucosa durante el em
barazo ) bien controclada exclusivamente mediante dieta, ademds de la
cual pueden ser tratadas como mujeres embarazadas normales. Las muje
rcs de clase B cuya dependencia a la insulina es la aparicidn recien
te probablemente tengan funcidn residual de las células B y el con -
trol de su hiperglucemia sea mids f8cil que en las pacientes de clase
C o D . Sin embargo los riesgos fetal'y neonatal por lo general son-~
equivalentes. Finalmente, los embarazos mas complicados y dificiles-
se presentan en mujeres con enfermedad renal, retiniamna o cardiovas-
‘cular. i ) ‘

Los efectos hormonales y metabdlicos del embarazo aumentan la tenden
cia tanto a reacciones hiﬁoglucémicas como a cetoacidosis. La canti-
dad de insulina requerida para mantener un buen control probablemen-
te aumente en forma espectacular durante el embarazo. Es frecuente -
el polihidramnios en 1la d1abética embarazada y pudiera dar lugar a -
un parto prematuro. ’ ‘
Puede presentarse sufrimiento fetal en el tercer trimestre, especial
mente si el control de la diab&tica ha sido inadecuado. Deheralprac—
ticarse una vigilancia fetél cuidadosa para prevenir los Sbitos. La-
gran frecuencia de macrosomia fetal (Vﬁeso al nacer mayor al corres-’.
pondiente a la percentila_éo para la edad gestacional ) aumenta el -
potencial de un parto vaginal diffcil y la tasa de cesireas de prime
ra intencidn. Por el contrario, §uede bresentarse retraso del creci-

miento intrauterino en mujeres con enfermedad vascular de origen dia
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bé€tico.
;El rlesgo de malformaclones congénltas est& aumentado en hljos de,-;

madre deab&tica al: 1gual que el rlesgo de slndrome resplratorio, ma
crosom*a, hlpoglucemla, hlperb1lirrub1nemia, hlpocalcemla y mala -
allmentaclon en el neonato. o L Lo ) ST
Sin embargo, estos problemas estén llmltados .a un cunero de: culda i
dos especlales y el desarrollo 1nfant11 generalmente es normal. A 2
”pesar de estas posibles compl;caciones del embarazo, las muJeres ?;
diab&ticas tlenen en la actualidad una poslbllldad de 96 . 98 % de.;
supervivencia de un bebé saludable en algunos centros hospltalarlos

S si 31guen un programa de cuidades’y v1gllancia blen estructurados.i
Clasiflcac;ﬁn de 1la Diabetes durante el Embarazo e Priscllla  ’%

~white )

Clase  : Intolerancla a la glucosa durante el embarazo.- )
”Catécfépistzcas : Llamada diabetes gestacional, toleranc;a a la glu .

cosa anormal durante el embarazo- h;perglucemla posprandlal durante'-

el emharazo. ’ R ’

Los camblos hormonales y metabﬁlicos del embarazo dan lugar al d1a§~
fnsstlco de intolerancia a 1la glucosa en la segunda mitad de 1la ges-f
vtacian én.2-3" % de 1las mujeres- embarazadas..ﬂo se -ha’ determinado' -
.con prec;slon si 1la 1ntolerancla a la- glucosa del embarazo es- resul{

tado de una respuesta inadecuada .de ‘la- insulina a las’ cargas de carh

bohidratos, de una resistencia excesiva a la acc;ﬁn de-1la insulina-

o de ambas cosas. 11 / Una vez que. se ha hecho el diagnﬁst;co, de
be. 1n1c1arse una dieta para diabético modificada para el” embarazo,
de. 30 4'35 Kcal/kg de peso idealo-con 50:- 60 % de carbohldratoa,;r
20 - 25 % de protefnas 'y 20 % de grasas._‘, : - : o

Las caloriau se distribuyen en 3 comidas y. 3 colaciones. El. prbpﬁ&i
to del tvatamiento no es una: dxsminuclbn del peso. sino de la preven

cisn ‘de’ ‘la hiparglucem;a tanto en ayuno como- posprandial. ‘Si. 1au ci:r

fras de glucoaa posprandial en plasma sé ‘mantienen por arriba de - ;7.
120 mg / 100 ml es necesario preclsar si’ 1a hxperglucemia persisti- !

‘& adninistrando la misma dieta pero en fovma intrahospitalaria.

11° / gg s citatus, p.-B?;f-F




Si la .dieta no tiene &xito para prevenlr la hiperglucem;a se inicia
el tratamlento con insulina y se maneja a la pac;ente como insuling
dependienre. El tratamiento de~tpdas las mujergg con intolerancia -
‘a 1a glucosa mediante una cantidad arbitraria ‘de dnsulina sobre dis
. minuir la frecuéncia de ﬁacbosomia;:no ghstanté, debe sopesarse es-
te beneficio en el riesgo deécoﬁocido de:prdducir anticuerpos a la-
insulina en mujeres que - tal vez necesiten tpatamlento con dicha hor
mona en edad m&s avanzada. Las nuevas insulinas " puras'i pueden eli
minar este problema.f - . B

Los estudios de vzgilanc;a a largo plazo indican que aproximadamente
el 40 % de 1las mujeres con xntolerancla a la glucosa durante el em-
barazo presentardn diabetes manifiesta en,10>- 20 afios. Esto se ha-
utilizado para justificar elwtérmino'diabetes'géatacional. No obs -
tante, muchaS de estas muijeres no-presentafén diabetes, especialmen
te si mantienen un peso corporal ideal. En ‘la actualidad estas muje
res estin siendo sefialadas, tal vez en forma desafortunada. como -
diab&ticas durante el embarazo.

La intolerancia a la glucosa del embarazo parece ser un diagnéstico

mas adecuado.

Clase : A."

Caracteristlcas : Diabetes duimica diagnoéticada antes del embarazo;
tratada excluszyamente-mediante dieta; de inicio a cualquier edad.
Indicaciones: -Tritese igual que la diabetes gestacional.

Clase: é. .

Cavacte;isticaé: Se necesita tratamiento con inéd;ina antes del_émbg.
razo; inicio después de los 20 afios y duracidn menor de 10 -afios.
Indicaciones : Puede persistir alguna secreci8n de insulina endégena;
hay resistencia 'de la insulina.a nivel celular en las mujeres obesas;
loa riesgos fetal y neonatal son equivalentes a las clases C y D al -
igual que ‘su tratamiento.

Clase: C.

Caracteristicas : Inicio entre los 10 y los 20 afios de edad o dura -
cién de 10 a 20 afios.



Diabetes insulinodepéndiente de inicio a edad tempra

Indicacijiones :
na.
Clase : D.

Caracteristicas : Inicio antes de los ‘10 afios °. duvac16n mayor’ de -
20 afios; o hipevtenslon erénica ( no preclamps;a ) o retlnopatla be
nigna ( hemorragias minimas ) . ’ »
Indicaciones: Posibilidad de macrosomia fetal o retraso dei creci =
miento intrauterino, microaneurismas retlnlanos que pueden evolucio”
nar durante el embapazo y desaparecer después del - parto.
Clase: F. _
Caracteristicas : Nefropatia_diabética con proteinuria.
Indicaciones: Es frecuente la anemia y la?hiperten5§§p; la proteinu -
ria aumenta en el tercer trimestre, disminuye después'délfembérdéd;i
es frecuente en el retraso del crecimiento intrauteriné; la supeﬁQi
vencia perinatal es mayor del 85 % bajO'condiciones dptimas; se re- -
quiere reposo en cama ( clase T posterlor a transplante renal - dé;'
buen aspecto ) . : N
Clase : ‘H. .
Caracter!stlcas : Cardiopatia arterigl_corpharia.
Indlcaciones' R;esgo materno grave. _”
Clase ¥ R. T N
Caracter!stlcas : Rei;nopdtla mal;gna prol:ferat;va. RN B :
Indxgac;ones: Neovascularlzaczsn R rxesgo de hemorragia del vitveo
o desplazamiento de la retina; es gtil la fotocoagulacz&n con laser;
la vIa de tevm;nacxén del embarazo es motivo de controveraia. a

Crecimiento 'y Desarrollo Fetales.

Las anomalias congén:tas mayores son: aquellas que pueden afectar -
grande-ente la vida del 1ndividuo o requerir c!rug!a mayor para su-
correccidn. La frecuencia de anomalfasg mayores en hijoa de madrc dia
bé&tica es de 6 a 12 % en comparacifn con el 2 % de los hijos de ma-
dres no dlabétlcas. En tanto que las muertes perinatales ‘por Sbito-
y sindrome de sufrimiento respiratorio han dlsmlnuzdo “en los embara
zZos complzcados con diabetes, la proporcisn de muertes. fetales y. -
neonatales asociada a anomallas congéni;as ha aumentado de 50° -~ 80%.



Los tipos m&s frecuentes de anomalfas en hijos de madre diaﬁética -

y su proﬁéble momento de aparicifn durante el desarrollo embfiona ~

rio. Se ha observado que cualquier intento de disminuir la frecuen-

cia de anomalias congénitas mayores deberi rea11zavse en fases tem-

pranas de la gestacifn. Por motivos desconocidos la- frecuencia de -

anomalfas es mayor en hijos de madre diabética conlenfermedad'vascu:
lar. El dato adicional de que se asocia un riesgo excesivo de anoma

l!aa con’ el grupo de mujeres diabéticas que tlenen concentraciones-'
elevadas de Hb A 1c en fases tanprana- del embarazo ind;ca una ‘aso-~

ciacifn entre un mal control de la diabetes y el rlesgo de’ anomaliaa
cong&nitas mayores en hijos de madre diab&tica. Se estln valorando-

protocolos de tratamiento temprano y rlgido de .la diabética para =

preciaar si puede reducirse la frecuencia de anomal!aa congénital.

12 /

o

12 /  1dem, p. 872.



‘La ultrasonografia 'en la primera mitad del embarazo puede detectar
defectos del tubo neural ( anencefalia, meningocele Y que. se pgg -

sentan con una frecuencia mayor que la normal en hijos de madre
diab&tica. El médico también debers investigar a todas las mujeres
insulinodependientes en busca de aumentos de la concentraciﬁn de -

alfa - fetoproteina sérica entre las semanas 1” y 16 de la’ gesta -

cién para detectar otras causas de defectos del tubo. neural.

En fechas posteriores del embarazé, estudios ultrasonogr&ficos, -

especiales pueden detectar alteraciones cong&nitaé del cbraz&n y -

de otro tipo. : . .
Un estudio ultrasonogrsflco inicial a.las 16 semanas aproxzmadamen

te confirma la edad de la gestacibn y los estud;os‘subsecuentes en

las semanas 26 y 36 precisan el crecimiento fépal. Muchos de estos

beb&s son grandes para su edad gestacional, es decir nifios macrosgd

micos con aumento de 1la gﬁa&a corporal y de los depdsitos’ de glucd
geno, mayor talla y relaciones abdomen -~ cabeza o téréi r'cabeza -
aumentadas. La hlpoflSIS de que la macrosomia fetal es producto de ~
una secuencia hipérglucemia materna--->hiperglucemia fetal —> hipe-
rinsulinemia fetal«-amacrosoﬁia fetal ha sido motivo de discusidn-~

durante mucho tiempo. El exceso de 1nsullna aumenta el depésito fe

tal del glucdgeno y grasa.
Los hijos de madre diabética macrosdmicos tienen concentpaciones

sxgnlfxcatxvamente mayores de péptido C en el suero del cord8n um-

bilical ( que representa secrecidn endégena de insulina ) que los-

hijos de madre diab&tica con peso normal para su edad gestacional.
Sin embargo, las determinantes de la hlperlnsulinemia fetal duran-
te el embarazo pueden no ser simplemente hiperglucemia materna.
Otros substratos metabdlicos que cruzan la plécenta ¥ son insuling

génicos, como los amino&cidos ramificados, pudieran tener partici-

pacidn en la macrosomia fetal.

El grado de glucemia materna est$ relacionado con los pesos corpo-
rales de los hijos de madre diab&tica en relacién a su edad gesta-
cional. ESto sugiere que la prevencidn de hiperglucemia materna du
rante el embarazo pudiera disminuir la frecuencia de macrosomia.



Estudios piloto en pacientes muy seleccionadas han demostrado que -
ésta es una causa en algunos pero no en todos los casos. Las deter-
minantes metabdlicas y nutricionales de los pesos al nacer de hijos
de madre diabética diferentes de la glucosa materna, sSe encuentran-
_en estudio.

El polihidramnios es un volumen excesivo de liquido amnidtice ( mds
de 1,000 ml, a menudo mds de 3,000 ml ).

Puede producir muchas molestias o trabajo de parto prematuro y con-
mucha frecuencia se ve asociado con macrosomia fetal. En un estudio
se observd que el volumen excesivo de liquido amnibtico n6 tenia re
lacidén con la concentracién de glucosa u otros solutos en liquido -
amniético o con exceso del gasto urinario fetal determinado por cam
bios del volumen vesical observados mediante ultrasonografia..Somn -
posibles factores causales adicionales de polihidiamnios'en embara-
zos de diabé&ticas la deglucidén fetal, 1la prolactina.residﬁal y de -
quuido amnidtico y otrasldeterminantes desconocidas del transporté»
intrauterino de agua. No obstante los diuré&ticos tienen poca parti-
cipacibn en eliminacidn de un exceso de lfiquide amnidtico.

A diferencia de la_macrosohiabfetal, el feto de una mujer con diahe
tes de larga duracidn y enfermedad vascular‘pudierén presentar re -
traso de crecimiento'intréuterino. Este prqbiema aparentemente estd
relacionado a una perfusidn uteroplacentaria inadecuada.

Todos los diimetros corporales pueden estar en cifras inferiores a-
las normales de acuerdo a mediciones ultrasonogréficas; es frecuen-
te el olichidramnios y después de 30 semanas de la gestaci®n; las -
concentraciones urinarias o plasm&ticas de estriol materno se encuen
tran generalmente por abajo de los limites de confianza de 95 % pa
ra la edad gestacional.
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Placentas diabéticas.

En las placentas diab&ticas existen las siguientes modificaciones :
El peso y el espesor de las membranas son mayores que los de la pla-
centa normal alcanzando pesos superiores de 110 g, existe aumento de
las gonadotropinas, aparicidn en la placenta de focos con gran canti
dad de fibrina. En la célula citotrofobl&istica hipertr&fica normal -
mente desaparece o existe en mﬁy poca cantidad, en esos sitios con -
grandes depbsitos de fibrina hay una especie de reviviscensia del ci
totrofoblasto y aparecen por consiguiente, focos potenbiales de pro-
duccidn de gonadotrofina. '

Se ha visto en los vasos, en los troncos principales, o afin en los -
vasos del cordbén umbilical, proliferacidn endometrial y engrosamien-
to de la pared, pero esto es una lesidn que acompafia habitualmente -
al envejecimiento de la placenta. '

Otro hecho que también se observa en ciertas placentas es lé'presen-
cia de una membrana basal de los capilares endoteliales, bastante -
bien demarcables con la t8cnica de PAS. Esto habla a favor de que -
dichos capilares van adquiriendo un espesor considerable en embara -
zoa: prolongados, que seguramente estin en relacidn con un envejeci -
miento. )

En las placentas diabé&ticas la estructura fibrilar de la vellosidad,
‘'sea ‘terciaria o cuaternaria,.es en general algo mis laxa, la sustan-
cia amorfa esti aumentada y en algunos casos persisten c&lulas de -
Hoffbaver, lo cual habla a favor de una especie de discordancia de -
maduracién o quizi alguna perturbacifn en la sintesis de muqopolisa—
c&ridos &cidos, que son el substrato de las estructuras fibrilares.
En la parte materna de la placenta existen elementos vasculares que-
expresan lesiones realmente serias, en este sector materno de la pla
centa suelen ver lesiones en las terminaciones de las arteriolas es-
piraladas.

Cuando salen del ovillo basal interno y se dirigen hacia la caduca -
basal o secretina siguen un extenso recorrido tortuoso, donde se van
perdiendo sus capas musculares para quedar transformadas en vardade-

ras arteriolas muy tenues en que se ve muy bien el endotelio y persis
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ten laé fibras eldsticas. En la gestacién normal y -hacia el final -

aparecen dep&sitos fibrinoides con desprendihiento;del endotelio que
se podrian considerar fisioldgicos. En la diabetes y gestosis el e2 
dotelio. en parte estid respetado y en parte destfuido, pero sobre to

do hay un notable depdsito fibrinoide por debajo. Si bien esté le -

sidn se puede considerar como caracteristica de la gestosis, es po-

sible hallarla tambi&n en la diabetes. La lesibn mis caracteriética

de vasculoﬁatia y en la parte dé desidua basal a serotina, es la 8i

guiente: un proceso de todo el espesor del basgo, engros&ndola con -

desépariéién del endotelio y adﬁerencia de trombos fibrinosos.

Esta lesidn, que afecta totalmente a la estructura, revela en los -

cortes por congelacibén depbsitos lipidos degenerativos;'por eso se-

habla de microateromatosis o arteriopatiés a la altura de la arte -

ria espirélada de la capa basal.

‘Las lesiones que afectan a las membranas son de 2 tipos .: a ) adema

considerable de las membranas, con escasas estructuras fibrilares -

no viéndose mayor leéién de la l8mina amnidtica, b) proliferacién -

intensisima del citotrofoblasto con notable sobrecarga de glucégeno;
substancié‘bas6fila, y mucopolisacdridos neutros, datos a favor que

la membrana sigue actuando como una gli&ndula endocrina, ain hasta -

el final de la gestacifn; este aspecto es caracteristico ¥y no se ve

en las membranas de las gestantes normales.

En cuanto a su car&cter patqghoménico se cree que seguramente se vin
cula con una perturbacién metabélica general del feto, con conserva-—
cién de ciertos caracteres de inmadurez del éstroma vellocitario.i3 /

13 / Ricardo B. Mon ; Diabetes y Embarazo., p.-92'



41.

 Complicaciones.

Alteraclones que pueden ocurrlr en el estado obstetr:*o.

1) En la madre. ) : _
La existencia de diabetes, previa a la gestaciém o aparecida en el -
curso de la misma condiciona en la mujer émbarazada una serié ébhplg
ja de‘modificaciones y anormalidades, que encuentran‘defihida expre-
sién en los factores materno - fetales. E1l sindrome diab&tico, res -
ponsable y desencadenante de esas desviaciones, ofrece pér'sﬁiparte-
.manifiestas alteraciones en sus caracteristicas clinicas evqluti#és-
que. imponen permanentes y delicados ajustes en el esquema QQ‘frata -
miento. . o B

"El equilibrio din8&mico del complejo madre - placenta - feto;‘se en -
cuentra sometido a presiones extrafias y expuesto en forma pefmanente
a rupturas irreversibles, en grado creciente a medida que la.gr§iidez
se acerca a su té&rmino. B . )
cLa gestante diab&tica ofrece a lo largo del émbarazo; un conjuﬁfo de .
modificaciones orgidnicas y funcionales, bien apreciables en todos -
los casos, y que dependen en gran parte de las condiciones clinicas-
preexistentes, si bien no siempre guardan relacibn con las mismas;_
Todas estas modificaciones estfn estrechamente vinculadas con’ 103'.4
cambios hormonales que son tan proplos de la gestacibn.

- Alteraciones Cardiovasculares.

Laé'alteraciones cardiovasculares son de ihnegable frecuencia en las
diabtticas embarazadaa yguardan relacidn directa con loa. afics de evo
lucidn de la diabetes y las condiciones de tratamiento. Se cree que-
el componente arteriocesclerdtico no sufre mayores modificaciones en-
el curso del embarazo, se insiste en la importancia de 1la calcifica-
cidn de los vasos iliacos, como indice de deficiente irrzgacién pel--
viana y factor desfavorable para la vitalidad fetoplacenthriag.lhl/

14 / Ricardo B. Mon; Idem, p. 61
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£1 compromiso de las grandes arterias periféricas de las extremida-
des inferiores es altamente desfavorable, de ahi que sea necesario-
un cuidado.cauteloso de los pulsos vasculares complementado con. os-
cilometria y estudio radiolbgico.

La participacidn de las arterias coronarias es de manifiesta grave-
dad. Introduce un motivo de alarma e inquietud que imponen rigurosa
observacién y obligan a ajustar al maximo las condiciones del trata
miento.

Estas alteraciones son de esperar en diabéticas con muchos afios de-
evolucién.de la enfermedad, particularmente si han pasado los 30 -
afios de vida, pero no escapan a ellas las diabéticas méds jb6venes.
El1 manejo de la insulina debe ser muy cuidadoso para evitar estados
de hipoglucemias que puedan precipitar la oclusidn coronaria aguda.
Distinta es la situacidn en la microangiopatia, proceso especifico-
.de_la diabetes que afecta arteriolas, capilares y vénulas y se loca
iiza en distintas regiones del organismo. Se caracteriza por. proli-
feracidn endotelial y engrosamiento de la membrana Lasal, con depo-
sicidn de material PAS positivo, rico en glucoproteinas. 15 /

La microangiopatia puede agravarse o aparecer durante la gestacidn-
sobre todo en ‘el Gltimo trimestre, esto se ha visto con independen-
cia . del grado de regulacidén de"1a diabetes. Es decir que se encuen-
tran diabé&ticas, perfectamente réguladas en las cuales, en forma -
insidiosa y sorprendente, van, apareciendo las tipicas lesiones de-

microangiopatia en retina o rifién.
- Lesiones Retinianas.

Se acepta en forma undnime que la retinopatia diab&tica puede agra-
varse durante el embarazo o aparecer en el curso del mismo, y siem-
pre de preferencia en el Gltimo trimestre. Se han observado ambas -
eventualidades: primeros indicios de retinopatia, microcaneurismas-~
gue aparecen.. durante la gestacidn, y en varias enférmas el fondo -

de ojo se agrava durante el embarazo.

15 / Ricardo B. Mon; Idem, p. 62
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Han existido casos de mﬁjeres gestantes, que terminaron en ceguera
por acentuacidn de la retinopatia. '

Una forma de retinopatia particularmente grave es la Tretinitis, ya
sea fibrosa @ vascular pero afin no ha sido apreciada en éestantes¥
diabéticas. ' o

Las lesiones de retinopatfa iniciddas o -agravadas durante 1la gesta
cidn, por lo comiin persisten al término de la misma sin retroceder.
La presencia de severa retinopatia justifica la interrupcidn del -
embarazo en determinados casos. 7 )
Puede ocuyrir asimismo, que el fondo de ojo no experimente modifi-
caciones. . ‘ .
Existen casos de diabé&ticas embarazadas que cursaron toda su gravi
dez con fondo dé ojo normal o con lesiones previas sin agravacién.
De manera gue es muy distinto, de un casc a otro, el comportamien-
to de fondo de 0jo en las enfermas diabéticas embarazadas. .

Lesiones Renales.
Nefropétia diabé&tica:

Hasta el momento no se ha encontrado una relacién bien definida en
tre nefropatia diabética y embarazo. ‘ )
Por lo menos no se ha visto iniciarse en forma évidentekuna nefro-~
patia en el curso de la gestacifn, ni agravarse la preexistente. -
Se acepta sin embargo que al igual que la retinopatia, puede hacer
se manifiesta durante la gestacidn o agravarse si existia previaﬁeﬂ
te. Pero hay que tener en cuenta que pueden existir tipicas lesio-
nes de nefropatia gque cursan en forma totalmente silenciosa revela
bles perfectamente por la biopsa renal, ocurriendo en consecuencia

que el . embarazo simplemente las pone de manifiesto,
Pielonefritis :

La situacidn es totalmente distinta. La pielonefritis es freéﬁente
en embarazadas,'més afin en pacientes diabéticas y sumamenfe qémﬁn-
en las diabé&ticas embarazadas. S »

Su evolucién puede ser apenas manifiesta o totalmente asintom&tica,

la cual debe ser investigada cuidadosamente., Pero transcurra en for
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ma.asintbhéfica o clinicamente bien apabenfe, lo cierté es que re-
'percute desfavorablemente sobre la evoluc;&n del embarazo, el cur-
so de la d;abetes y las condiciones de func1onamiento renal. )
’_Favorece la descompensaclén de la d:abetes y es responsable de ep1
sodios dé& acidosis. Aumenta el requerimiento de .insulina y puede -
',coﬁducir a estados de lnsullnorreslstencla. Compromete el estado -
de suflclencla renal y puede agravar una nefropatia preexistente.
La aparic16n de plelonefrltls se encuentra favoreCJda por. varlos';
factores: vejiga diab&tica), atonia ureteéral propia de la gestacisn,
condiciones espeéiales.del trayecto gravidico ( acodadura de la -
pelvis renai, compresidn .de los uréteres ), irritacibén vulvar por
la glucosuria'y; eventualmente, obstrucciones liti&sicas. .
Debe efectuérse, en toaos‘los casos, cultivo y antibiogramas repe-
tidos. Obliga~a un tratamiento snsten:do Yy en&rgico, en virtud de-
su habitual rebeldia. .

Descenso dei umbral: renal para la giucosa H

El deséenso delrumhral renal para la glucosa es un fendmeno bien -

conoc1do en dlabétlcas embarazadas lo cual se observa con frecuen-

"13 Qe acerta que resul*a de un desequilibrlo entre el aumento. -
del flujo plasmétlco renal y la filtracisén glomerular, propio del-

embarazo, con una dismlnulda reabsorcibn tubular de glucosa, esto-

Gltimo condicionado por una alteracibn en los mecanismos de fosfo-'
rilizacién, y tal vez vinculado a las nuevas condicionet hormoéna =

les, en espec;al 1a mayor secrec16n de ACTH durante el embarazo. ]

Lo :importante es que se produce este fen&meno con gran frecuencia-

'y que el descenso del umbral renal complica el tratamiento por va-

rias razones: primero, pobqge resta valor al perfil"glucosﬁﬁico -

que es tan ﬁtil 4 prictico para. vigilar a una diabética e-bévézada;
obiiga, en consecuencxa, a repetir las glucem;as.

Segundo, porque favorece la’ aparicién de estados de acidosin al -

dismznuir ‘el aprovechamiento de  los hidratos de carbono; se debe -

por lo tantc, acrecentar la cantldad 2¢ estes Giltimos en el v&gimen
alimengario. Tercgro, impone un manejo muy cuidadoso de la 1nsu11—

na porque con el propésito de eliminaé estos escapes a veces apre-

ciables, el clinico aumenta la dosis de insulina y puede provocar-



episodios de hifoglﬁremia. Cuarto, no deben apreciarse los efectos
ps;col&gicos sobre ‘la 'enferma’ porque el encontrar gran cantidad de
~ glucosa en orina, supone que est4& mal tratada, y si no la supone -
ella, lo piensa la familia. . La situacidn debe ser bien aclarada -
y explicarle que no se trata de una deficiencia terap8utica sino -
de un hecho fisioldgico que‘ﬁo puede ser corregido y que se modifi

cara después del parto.

GCestosis.

La frecuencia del mecanismo de gestosis en las diabé&tic
das promueve inagntrahles controversxas, en elevada
puede llegar hasta el S50 % - en tanto que por otro lado no éxiste -
diferencia con la poblacidn no diabética, manteniéndose en los li-
mites normales del 5 - B %. '

Existen pocos casos de gestosis alrededor del 5% y siempre de for-

mas leves.

- La gestosis parece guardar relacién con las lesiones vasculares
preexistentes.

Seria m8s grave .y mis frecuente, cuanto mds intensas son las lesio
nes vasculares gue padece la madre.

Adem&s est8 favorecida por los desequilibrios hormonales.
'La’gesto;is significa una grave amenaza péra la vida fetal y es uneo
de los Indicés o factores que deben tenerse en cuenta para la ter-
minaci®n anticipada del embarazo, contando con feto viable. En suma
la aparicibn de la gestosis ensombrecé considerablemente la evolu-
cién del embarazo en una mujer'diabética y plantea delicadas situa
ciones que exigen la m&xima atencibn del clinico. ‘

Alteraciones Endocrinometah&licés.

Evidentemente, duirante el embarazo hay una cantidad de alteraciones

endocrinometab8licas, apreciables desde el comienzo mismo de la
gestacién.

Requerimiento de insulina: .

\,

Se modifica casi siempre durante el embarazo tomando en sentido de-
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aumento.

El requerimiento de insulina se eleva a poco de iniciada la gestacidn
y puede llegar a duplicar la dosis diadia que previamente recibfa la
enferma

Pacientes que antes del embarazo se Compensaban bien con 30 - 40 uni-
dades diarias pueden necesitar a lo largo del mismo, cantidades muy-
superiores e incluso, desembocar en situaciones de verdadera insuli-
rresistencia. ) ’

El1 requerimiento aumenta en forma un tanto caprichosa, en ocasiones-
al comienzo, otras veces mds tardiamente.

Raramente se mantiene inalterable y nunca se ha visto que disminuyan
las necesidades de insulina, fendmeno por otra parte, dificil.

En el puerperio inmediato ( terminado el embarazo,‘producido el par-
to o la cesdrea ) se asiste habitualmente a una caida brusca del re-
querimiento de insulina, sobreviene un periodo de desequilibrio o -
inestabilidad, por 1lo comfin breve y en poco tiempo se recupera el ni
wel insulinico previo a la gestacidn, con algunas modificaciones.

‘S; han visto diab&ticas embarazadas que previamente a la gestacibn -
no necesitaban insulina 'y luego de la misma, esta hormona resultaba-
indispenéable permanentemente, para mantener satisfactoriamente la -
regulacién de la diabetes.

En lo que se refiere a la patologia del producto en general se ha di
cho que el feto de madre diabética es grande y gordo, cuando se efec
tia la autopsia de uno de estos nifios se encuentra un paniculo adipo
so abundantisimo y muy edematoso, esto es un hecho que llama la aten
cidn porque en general la grasa del nific todavia est& en etépa de de
sarrollo; otros hechos también son, por ejemplo: la macroesplacnia,
el higado grande, bazo grande, corazdn granae. La eritroblastosis fe
tal que maturalmente obedece a otros factores de la naturaleza, habi
tualmente infiltrativa o proliferativa. El estudio microscdpico nos
muestra substancias amorfas con acentuada basofilia; las estructuras
fibrilares no resaltan tanto como en el recién nacido normal. Los -
adipobiastos son grandes y tiemen una gran carga de glucdgeno.

El higado grande de estos nifios, habitualmente tiene una sobrecarga-
de grasas neutras, sin alteraciones evidentes de los nficleos, lo cual

habla a favor de que no es tanto un proceso degenerative, como habi-
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realidad estd vinculado m&s que todo a un aumento

no
en
de

carga de glucdgeno.

existe para el mismo una explicacidn v&dlida.

general, se debe a hipertrofia celular con po-
las estructuras fibrilares y resalta la gran -

La hiperplasia de los islotes pancrefiticos est@ relacionada con los

casos en los cuales ha habido alteraciones diabéticas o niveles de-

glucosa alta, y por igual al conjunto de todos los hijos de diab&ti
cas. ‘



Horbzlldad Neona&al.
La planificacibén de los cuidados de hijos de madres diab&ticas deben
1n1c1arse antes del parto con participacisn del neonatélogo en deci-
siones en cuanto al momento y ‘el tipo de parto. El pediatra debers
estar enterado de problemas prenatales, precisar la necesidad de re-
animacién y determinar la presencia de anomalfas congénitas mayores.
Los hijos de madre dlabética tienen un mayor riesgo de sindrome de -
sufrimiento respiratorlo en conparaci&n con nifios de madres no dlabé
‘ticas pareados. Las posibles razones de esato incluyen una producc;&n
anormal de surfactante ﬁulmonar o cambios del tejido conectivo que -
da lugar a una distensibén pulmonar menor.
La relacifn de las caracteristicas metab8licas fetales con las anoma
lias fetales pulmonares ‘en el medic materno de una diab&tica afn no-
se aclara. Sin embargo en afios recientes, la frecuencia de sindrome-
de sufrimiento rgspiratorio ha disminuido del 24 % al 5 % tal vez re
lacionada con la utilizacisn de la cifra L/S y el parto de la mayor-
parte de los bebé&s a término. El diagnbstico de sindrome de sufrimien
to respiratoric se basa en signos clinicos ( quejido, retraccidén cos
tal y xifoidea, frecuencia respirateria mayor de 60 por minute ) ., -
imigenes tipicas de la radiograffa de t6rax ( patrén reticulo endote
lial granular difuso y broncogramaaérep ), ¥y un aumento del requeri-
micnto de oﬁiaenobyara ( aumsntar la Pad" entre 50 y 70 mm de mercu-
rio) durante mis de u8 horas sin ninguna otra causa de alteraciém -
respiratoria [¢ cardiopatia, infeccibn )._16/ ‘La supervivencia de -
bebé&s con sindrome de sufrimiento respiratorio ha mojorado especta -
cularmente como resultade de los avahces en el trataniento ventilato
rio. i ) .
Es frecuente la hipoglucemifa en las primeras 48 horas postparto defi
nida como una concentraci8n de glucosa inferior a 30 mg /100 ml. in-
dependientementq de la edad gestacional. El recisn nacido sintomdti-
co pudiera estar m&s bien letlrgico que agitado y 1la hipoglucemia -

16 /7 Ralph C,. Benson.; opus citatus, p. 874
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puede asociarse a apnea, taquipﬁea, cianosis y élfés concentraciones
de insulina fetal durante  y después del parto. ) ’ )

Sin embargo, los hijos de madres diab&ticas también’ pudieran tener -
deficiencia de secrecién de catecolamlnas y glucagﬁn y la hipogluce—
mia pudiera estar relacionada a una producc1on hepética de glucosa -
disminuida y_a oxidacibén de Scidos grasos libres. El neonatflogo tra
. ta de prevenir la hipoglucemia en beb&s sanos mediante la administra
cidn temprana de soluci&@vde glucosa al 10% mediante biberbn'd,sonda,
esoffgica en la hora que sigue al nacimiento.

Si esto no tiene &xito, ests indicado el tratamiento con inyecciones
de glucagdn o soluciones endovenosas de dextrosa. El control rigido-
de la diabetes para prevenir hiperglucemia pudiera reducir la frecuen
cia de hipoglﬁcemia neonatal., Las secuelas a largo plazo de perfodos
de hipoglucemia neonatal se desconocen §ero algunos estudios de la -
evolucidn de estos pacientes indicén que alguno& hijos de madre dia-
bé&tica tienen alteraciones neurolégicas.

Otros problemas frecuentes en hijos de madre dlabética incluyen hipo
calcemia ( menor de 7 mg /.100 ml ), hiperbilirrubinemia ( mayor de
15 mg /7 100 ml ), -policitemia ( hemat8crito central mayor del 70% )-
y mala alimentacién.
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Hipoglucemia en el Recién Nacido.

En lactantes normales al nacimiento, la cifra de glucosa sanguinea -

es igual o ligeramente menor que la de la madre. Durante las horas -

posteriores al parto disminuyen los valores de glucosa sanguinea -
{ rara vez abajo de 30 - 40 mh / 100 ml) , y para las 6 - 12 horas -
de edad, se estabilizan en 50 - 80 mg / 100 ml. Los valores de gluco .

sa sanguinea por abajo de 30 mg / 100 ml se consideran anormales en-

el periodo neonatal.

Etiologia.

La hiboglucemia es frecuente en 2 extremos de anomalias nutricionales
intrauterinas: el lactante de madre diab&tica se encuentra bien nu -
trido y tiene reservas abundantes de glucSgeno y grasa, y el lactan-
te con retraso del crecimiento uterino presenta subnutricidn con de-

. pbsitos minimos de glucSgeno y grasa.

‘Adem&s, la hipoglucemia se asocia con el sindrome de Beckwith, eri -
troblastosis fetal, nesidioblastosis, hibersensibilidad a leucina, -
enfermedad por acumulacidn de glucdgeno y galactosemia. Puede ocurrir
hipoglucemia en cualquier recié&n nacido enfermo y es frecuente des -’

pués de asfixia neonatal.

‘- Datos Clinicos.

Las manifestaciones de hipoglucemia en el recién nacido pueden ser -
leves e inespecificas: letargia, alimentacién deficiehte, regurgita-
cidn, apnea.y espasmo muscular; Conforme los sintomas se vuelven mds
intensos, el 1aétante desarrolla palidez, sudacién, extremidades -
frias, apnea prelongada y convulsiones.

En todos los estados clinicos en lcs que puede ocurrir hipoglucemia-
es importante determinar la glucosa sanguinea de manera frecuente; -
puede ser necesario administrar glucosa endovenosa para mantener con
centraciones adecuadas en sangre desde un principie. Nuevamente es -

tin indicadas las determinaciones de glucosa sanguinea en el momento
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que el reci&n nacido.inicia la ingestidén de alimentos l&cteos puesto
que estos disminuyenrla ingestidn de glucosa y el nifio debe cambiar-
hacia el gluconeogénesis. Asi, puede reaparecer la hipoglucemia. en -
un reci&n nacido susceﬁtible»en el momento de cambiar de la adminis-

tracidn de liquidos endovenosos a la ingestidn de alimentos l&cteos.

Pron&stico.

No es clara la importancia clinica de la hipoglucemia en el recién -
nacido puesto que con frecuencia se encuentran valores bajos de glu-
cosa plasmitica en beb&s que tienen ﬁocos sintomas evidentes. Sin -
embargo ciertas c&lulas, incluyendo las del encéfalo y el parénquima
pulmonar, necesitan glucosa como principal substrato metabdlico. Se-
sabe que la hipoglucemia prolongada ocasdona lesidn encefflica pro -
"gresiva e irreparable; se desconoce el efecto de la hipoglucemia me-

nos intensa.

'Lactantes de Madres Diab&ticas.

El embarazo de una mujer con diabetes contrelada parece no plantear-
problemas especiales para el feto hasta la 28 a. semana. El feto puge:
de mostrar entonces patrones diferentes de crecimiento intrauterino,
es decixr: (Al ) puede crecer mis répido, con un aumento del depdsito
de grasa y glucdgeno y crecimiento en longitud probablemente sécunda
rios a un estado hiperinsulinico; ( 2 ) puede continuar mostrando -
crecimiento intrauterino nbrmal, 1o cual ocurre mds a menudo en ma -
dres con un buen control; 8 ( 3) puede mostrar retraso del crecimien
to intrauterino, supuestamente debido a insuficiencia placentaria, -
la cual ocurre en madres con diabetes grave y complicaciones vascula
res. ; ) ! .

Los lactantes de madres diab&ticas tienen caracteristicas fisicas =
compatibles con su edad gestacional aun cuaﬁdo pueden estar bastante

grandes. El aspecto tipico, un lactante grande, gordo y pletdrico.

Tratamiento.
El tratamiento consiste primero en prever los problemas mencionados-

antes.
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El lactante debe recibir atencibn especial hasta que se haya valora-
do y estabilizado. La hipoglucemia suele ser transitoriaj; . la glucosa

‘plasmitica vuelve a sus valdres normales a las 6 horas de edad y ‘el-

lactante reacciona bien a los alimentos por la boca. Puede requerir-
se 1a administracién intravenosa, continfia la administracisn de solu
cidn glucosada al 10%, y este debe ser el tratamiento inicial si el-
lactante est% enfermo y no tolera alimentos por la boca. Si la hipoF
glucemia es refractaria, se puede incrementar la glucosa hasta una -~
concentracidn a 12.5 % . a velocidades de infusién mayoreé.' '

No deben utilizarse concentraciones mayores de'glucoéa debido a la -
secrecidn excesiva de insulina a que darian lugar. La interrupcidn -
inadvertida de soluciones glucosadas intravenosas en lactantes con -
‘hipoglucemia debe considerarse una urgencia médica,'yé que la hipoglu
cemig reactiva puede ser grave,. »

Lactantes con.retraso del Crecimiento Intrauterino.

El1 feto con desnutricidn intrauterina crdnica nacerd con reservas -

disminuidas de glucdgeno y grasa.

vLa'hipoglucemia tiende a ocurrir durante las primeras horas y puede-

continuar por un periodo de dias. _
El reci&n nacido pequefio para su edad gestacional con hipoglucemia y.
un hematdcrito muy alto ( hematScrito de sangre venosa cenfral:mayor

‘"de 62 % ') pueden presentar los signos clinicos més graves‘de hipogig

cemia que tal vez reflejen una disminucidn de la glucosa que llega -
al cerebrno:  Deberi proporcionarse una pequefia exanguinotransfueibn-

con plasma fresco congelado para disminuir el hematdcrito y corregir

la hipoglucemia.

.Tratamiento.

La'iniqiacian de la alimentacidn oral o forzada por sonda con prepa-
rados de glucoéa en agua y-lecﬁe pudieéan ser suficientes enlcasos -
de hiboglucemia'transitopia leve. E1 tratamiento de una hipoglucemia
més intensa ( menos de 20 mg por 100 ml ) debe incluir la administra
cidén endovenosa de solucidn de glucosa al 10 % para mantener concen-

traciones de la

misma sgangre cuperiores a 30 mp /100 ml. Puedn requc
rir una solucidn de pglucousa &l 15 % pero deberdn evilarse concentra-
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ciones mayores. Las determinaciones seriadas de las concentracio-
nes de glucosa en plasma son indispensables para precisar lo ade -

cuado del tratamiento,



Tratamiento con Insulina.

El prop6sito del tratamiento con insulina durante el embarazo es -
prevenir 1& hiperglucemié en ayuno y posprandial asf como evitar -—_
reacciones hipoglucémicas debilitantes. Afin no se ha establecido -
el grado de control de la glucémia que proporcione la menor morbili
dad.ﬁaterna y perinatal. No obstante, deberi intentarse que las con
centraciones de glucosa en plasma en ayuho sean inferiores a 120 mg
/ 100 ml b4 las concentraciones posprandiales sean 1nferiores a 160
mg sobre 100 ml.

Se ha demostrado que la autovigilancia de la glucosa sanguinea capi
lar.en casa mediante tiras de glucosa, oxidasa y calorimetros de -
reflectancia portitiles es un medio confiable para ayudar a las pa-
cientes a vigilar el resultado del tratamiento. Dado gue la hemoglo
bina A ;. ( Hb A 3¢ ) tiene relacién con la glucosa sahguinea capi~-

. lar media diaria durante varias semanas durante el embarazo, la de-
terminacifn seriada de Hb Ajc (variacifn normal 5 - 6 %) proporcioc
nard un indicador adicional del control a largo plazo. No obstante,
dado que la dosis de insulina debe ser modificada con jrecuen#ia en
forma ascendente o descendente durante el estado met&bGlicamente ai

nimico del embarazo, deber& determinarse la glucosa capilar sanguf-
nea‘variaa veces ‘al dfa para ayudar al ajuste fino del tratamiento
con ‘insulina. - ’ )

La mayor parte de las pacientes insulinodependientes embarazadas re
querir&n al menos de dos inyecciones de una mezcla de 1.2 de insuli
na simple e intermedia diariamente a fin de prevenir hiperglucemia-
en ayuno y-posprandial. La prictica usual es proporcionar dos ter -
cios de la insulina antes del desayuno y un tercio después de 1la ce'
na. -

' Son mis frecuentes las reacciones hipoglucémicas y en ocasiones més
intensas en fases mis tempranas del embarazo. Por lo tanto, las pa-
cientes deber&in tener a su alcance un poco de glucagén y debe ins =

truirse a un miembro de la familia en la té&cnica de inyeccibn.

Las reacciones hipoglucémicas no se han visto asociadas con muerte-
fetal o anomalfas congénitas.



Ejemplo de la utilizacién de vigilancia de la glucosa sanguinea en -

casa para determinar las dosis de insulina durante el embarazo.

Glucosa sanguinea capilar autodeterminada Dosis de insulina
Glucosa sanguinea en - 148 mg / 100 ml 1% unidades de insu-
ayuno R . lina simple; 28 uni-
o ’ dades de insulina in
termedia.
1 hora después del desa- 206 mg / 100 ml.
‘- yuno- ' :
1 hora despu&s del almues}. 152 mg / 100 ml.
zO.
.1 hora despué&s de la cena ‘498 mg / 100 ml 9 unidades de insuli
- : ) - na simple; 10 uni-
~dades de insulina-
;intermedia
2 - 4. a .m . ; 142 mg / 100 ml

cambios sugéridos en base a2 las cifras de glucdsa sanguinea durante -
2-3. dtas: . o

Incrementos leves de la insulina intermedia‘previa a la cepa para con
'trolar la gluecosa sangruinea en ayuno del dfa siguiente, en 1la ihsuli
na s1mple de la mafiana para controlar la glucosa posterior al ayuno -
vy en la insulina s:nple previa a la cena para controlar la hipergluce
mia posterior a la cena. La dosis de insulina intermedia y matutina -

es suficiente para controlar la giucemia en las primeras horas de la -
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tarde. Cuando se aumenta la dosis -de insuliné intérmedia'pfevia a la
cena, la‘paciente deberad tratar de detectar y prevenir hipoglucemia-
nocturna. Se aconseja el examen una hora después de la comida para -
detectar probables incrementos miximos de glucem:.a ° decrementos. La

pac1ente también deberd vigilar sintomas de hlpoglucemla. _i7 /

17 /.  Ralph C. Benson, Idem, p. 875
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Tratamiento Obstétrico ‘ S

.No hace mucho tiempo, la frecuencia de pérdida fetal intrauterina -

sibita en el tercer trimestre de la gestacibén en embarazadas diabd-

ticas era al menos de 5%. Puesto que el riesgo aumentaba conforme -

la gestacidén se acercaba al término, se instituy$ la interrupcibn -

del embarazo antes del mismo, pero aumentd el riesgo de muerte neo-

natal por sindrome de sufrimiento respiratorio. Curiosamente por lo

general no era evidente la causa de muerte intrauterina.

El riesgo era mayor en presencia de un control inadecuado de la dia

bétes y la tasa de muerte fetal era spperior al 50% en presencia de

cetoacidosis. Algunos casos de muerte fetal se asociaron con pree -

clampsia, que anteriormente era una complicacidén frecuente de la -

diabética embarazada. En la actualidad la frecuencia de preeclampsia
en diab&ticas embarazadas es s6lo un poco mayor que en las mujeres-

embarazadas no diab&ticas. La muerte fetal también estaba asociada-

con pielonefritis que actualmente se previene en gran parte median-

te estudios y tratamiento de la bacteriuria asintomética. Adem&s de

esos factores de riesgo conocidos se pudiera especular que el sufri

miento fetal temnia relacidn con ( 1 ) una combinacién de hipoxia fe

tal relativa e hiperglucemia, ( 2) hipoglucemia intensa ( aunque no

hay pruebas clinicas de ello), 8 ( 3 ) disfuncibn miocdrdiaca fetal.
En el {iltimo decenio, los avances conceptuales y tecnoldgicos han -

permitido la aplicacidn de diversas técnicas para detectar sufrimien
to fetal y prevenir los ébitos, La disminucidn de la frecuencia de

los movimientos fetales de acuerdo a determinaciones de la . actividad
fetal pueden indicar riesgo del producto. Se encuentran en investiga
cidén estudios todavia m&s cuantitativos de la actividad fetal utili-
zando ultrasonografia. Uma prueba sin tensién no reactiva puede ser-
sospechosa y deberd ser seguida en breve por una prueba de toleran -
éia a las conxracqidnes. Se requiere la cuantificacién diaria de es-
triol sérico o en orina de 24 hrs. para no pasar inadvertido el des-
censo r&pido hasta menos.del 40% de la concentracién media reciente-
que presenta un feto con sufrimiento.

Si las concentraciones de estriol y las pruebas de frecuencia fetal-



permanecen normales, el embarazo puede llegar al término. Ambas prue
bas tienén una tasa definida de falsas positivas. Por lo tanto no de-

bera: dependerse exclusivamente de una determlnac;én para diagnosti -

car sufrimlento fetal.

La especificidad diagnéstica aumenta utiiiiando ambas pruebas.

Un fiesgo fetal real se refleja tanto en concentraciones de estriol-

bajas o descendentes como en patrones anormales de la frecuencia car
diaca fetal.

Geﬂgiélmente se ingresa al hospital a las pacientes diab&ticas insu-

linodependientes a las 36 semanas de gestacidn o antes para vigilan-

cia fetal Yy control cuidadoso de la diabetes, sin embargo, aquellas-

mujetes que obtienen un buen control ( glucemia en ayuno aproximada-

mente de 100_mg / 100 ml, con glucemia una hora posprandial menor de
150 mg /. 100 mlv) wediante vigflancia en casa probableiente no ten -

gad‘pnAnaypr"vielgo de sufrimiento fetal y no requieran el ingreso -

'Hospit;iario preparto. ' '
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II. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA

2.1 Datos de identificacién

Nombre: I. M. G. ' Servicio: 3er. piso peniente

No. de cama: 168 Fecha de ingreso: 11 - Junio- 1987
Edad: ' 34 afios Sexo: Femenino Estado Civil: Unién libre

Escolaridad: 20. de secundaria Ocupaci8n: Hogar

y ceomercio
Religién: Catolica Nacionalidad: mexicana
Lugar de procedencia: México, D. F.

Lugar de recidencia : Mé&xico, D. F.

2.2 Nivel v condiciones de vida.

Ambiente fisico :

Habitacion:
Caracterfisticas ffgsicas ( iluminacidn, ventilaci8n): luz
_elé&ctrica y ventilacifn no suficientes.
4Propia, familiar, rentada, otros: rentada.
Tipo de construccibn: material perenne
NGmero de habitaciones: 2 habitaciones, haﬂb y cocina.
Animales dom&sticos: una perra

Servicios Sanitarios: .

Agua ( fatradomiciliaria, hidrante pGblico, otros) : Agua intradomi-
ciliaria aunque no es suficiente ya que es surtida finicamente por -
las noches. ' *

Control de bagura : recolector pﬁblico, pero el Srea donde habita la
paciente se encuentra sucia.

Eliminaci®n de desechos ( drenaje, fosa séptica, letrina, otros ):
drenaje, bafio tipo inglés.



Iluminacion : suficiente
Pavimentaci5n: calles pavimentadas
vias de comunicacibn :

ATeléfono : mno

Medios de transporte: metro, camiones, colectivo,‘énnibﬁs.'

Recursos para la salud : I.M.S.S.

Conclusién: aunque la paciente aparentemente cuenta comn todos ‘los ser

vicios pGblicos, vive en condiciones deficientes.

H&bitos higiénicos :

Aseo : Bafic ( tipo, frecuencia ) : bafio completo diaria
de manos : con frecuencia hasta 10 veces al dia
bucal: tres veces al dfa
- - cambio de ropa personal ( parcial, total y frecuegcia) :

cambio total cada tercer dia.

Alimentacidn :

Desayuno ( Horaio, alimentos ) : 6:00 am 8 10:00 am, leche, pan
dulce y bolillos. ,

‘Comida ( horario, alimentos ) : 3500 - 3{30 pm, sobas de pasta, todas
las carnes ( pollo, pescédo,gde res y de puerco), verduras, agua sim-
ple o refresco, frutas. ; B
Cena ( horario, alimentos ) : 9:00 pm,-acostumhré el huevo, frijoles-

o bien lo sobrante de la comida con café y leche.

Alimentos que originen:
Preferencia: carne y ffuta
Desagrado: verduras
Intolerancia: nada

Eliminaci6émn ( horario y caracteristicas ).

Vesical : 6 -~ 7 veces al dfa de caracteristicas claré, cuando existe-
aumento de glucosa es m&s turbia.

Intestinal: una vez al dia presentdndose de color amarillo - café y -
de una consistencia comprimida.

Descanso (tipo y frecuencia ): no hay descanso a ninguna hora del dfa.
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Suefio ( hor?rio y caracteristicas ) : 12:00 pm - 1:00 am, suefio pro
- fundo pero interrumpido debido a eliminacibn vesical.

‘Diversifén y/o deportes : con frecuencia ve la televisién -

Estudio y/o trabajo : ﬁogar. o

‘Composicidn familiar :

Parentesco Edad Ocupacién Participacidn econbmica-
Compafiero : 36 " Empleado . $ 70.000.00 sémaﬁales
Hijo 16 i Estudiante

Hija . 13 . _Estudiante

Hija - e Estudiante

Hija 5 Kinder et ———

Hija 3 = meemmeecmmma | emmmmmmmm——m—— -

Abuela materna 72 . hogar | eeemcccccmcie—a

DinSmica familiar :

La paciente refiere tener problemas con su compafiero de una manera -
frecuente asi como con sus hijos, y de su compafiero con sus hijos en
-tre si. ’

Dinimica social :

DinSmica social buena, no tiene problemas con vecinos ni con amigos,

ya gque para lograr esto sobrelleva a toda la gente.

. Comportamiento ( conducta de la paciente ) : buena conducta dentro -

del ambiente hospitalario. -

Rutina cotidiana : refiere que es muy tediosa y pesada.



2.3 Problema actual o padecimiento :

Problema o padecimiento por el que se presenta :
Paciente de 34 afios de edad enviada de médulo.III por embarazo de 34

semanas asociado a una ‘Diabetes tipo II de 13 afios de evolucidn.
Antecedentes personales patolégicos :

Refiere que»a~l$s 21 afios después de la tercera gestacién presenta -
cuadro clinico, caracterizado por poliuria, polidipsia, baja de peso-
~>y-debilidad generalizada por lo cual acude a HGM de S.S.A. donde se -
‘toma‘mueétra de gidcemia en ayuno que es reportada en 210, anteceden-

te ‘de presencia de colelitiasis desde hace 4 afios.
Antecedentes familiares patoldgicos :.

Madre y padre diabéticos, abuela materna muerta por Diabetes, abuelo-

materno muerto por Glcera gistrica.

Comprensidn y/o comentarioc acerca del problema o padecimiento :
La Diabetes que presenta la paciente junto con el embarazo, se est§ -
tratando en el Hospital, por lo tanto se le practicari cesdrea para -

evitar posibles complicaciones materno -~ fetales.

Participacidén de la'familia v paciente en el diagnéstico, tratamiento

'y rehabilitacién

Participacidn févorablg de la familia ; del paciente en la elaboracidn

del‘diaghésti;o, tratamiento y rehabilitacidn.

2.4 Exploracién fisica

Inspecciédn : .
Aspecto fisico: Paciente aparentemente con buen estado general, muco-
sas y tegumentos deshidfatados, pélidos,‘ligera-cianosis en labios y-

encias presencia de adema. en cara y miembros inferiores.

Aspecto .emocional : Dentro de los limites normales, aunque por momen-
tos se presenta triste, melancélica y por momentos tiene miedo de que

le practiquen cesédrea.
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Palpacidn :

Presenta aumento de volumen por. Gtero grivido, presentando do
lor a la palpacidn profunda a nivel de hipocondrio derecho y fosa -
iliaca derecha, peristaltismo presente, producto cefdlico libre sin-

pérdidas.
Percusidn :

Presencia de cuello sin adenopatias, mamas con facilidad de sg
~cretantes extremidades superiores de igual tamafio, columna vertebral
sin alteraciones y bien conformada, buena motilidad fetal, sin acti-

vidad uterina.

Auscultacidn :

Frecuencia cardidca normal sin fenémenos soplantes, pulsos- -
presentes, campos pulmonares con estertores, frecuencia cardiaca fe-
tal de 1u4%  x v .

Medicidn, peso, talla

Abdomen ‘aumentado de volumen de 25 cms, la paciente tiene un-
peso de 76 Kg y una estatura de 1.58 cms.,

temperatura - 36.1°*Q
respiracidén - 26 resp. x '
pulso - 85 pulsaciones x !
T / A - 120 /7 70

2.5 Datos complementarios

Ex&menes de laboratorio.

Fecha tipo normales del paciente observaciones

11-vI-B87 VES-G Se diagnosticé en
' barazo de 35-36 se

manas, placenta ti

po III-IV, -



Fec¢ha .. tipo - normales del paciente . observaciones

11-vI-87 -Qs 60-100 mg glucosa 119 mg . Glucosa aumentada
o glucemia 80
12 VI-87 nglh 13.5 - 17 . - 11.50 g Hemoglobina lige-

ramente disminuida

«

12-VI-87 Hmert. = 40 - 52 38 hematocrito dismi-
FER nuido
‘CMHG - 32 - 36 S, 30 *7 disminuido
‘leucocitos 5,000-10,000 - - 7,900 normales
‘plaquetas 150,000-400,000 mm3 212,000 normales -
orina (Ph) _ 6 - i -6 . normal
densidad 1.003-1.035 _ 1.030 . normal
14-VI-87 glucosa 7 - S 108" .
. o . B - - -
ExSmenes de gabinete : )
Tipo ' o : AT ’ : 65pervaéidﬁdq“_
Radiogéaf!a pulmonar ‘ B ; Anatémicamente el-

tracto respiratorio
se encuentra bien -
conformado.

2.6 Problemas detectados

-~ Cambios compatibles

- . Proceso bronquial activo



2.7 Diagndstico de enfermeria.

Se trata,dé-ﬁaciente;femeniga de 34 afios. de edad coﬁsciénte - deambu
lante, embarazada con 34 semanas de,évolhcidn;*cdn»presenéiq defnia:
_bétes Mellitus tipo II con 13 afios de evolucisn siéhdb éoh§rqi;da uni

camenite con dieta, presenta tabaquismo intenso desde hace 17 afios.

La bacieﬁ:e se encuentra aparentemente trahquila,'tééﬁhentoq deshidra
tados, ligera cianosis'en labios, edema en cara y miemhrgak;nfqrioiés
se le estd controlando con una dieta de 2000 calorfas-en septas, glu-
cocetonurias prepondriales, reposo relativo en semifowler, viéilancia
obstétrica, estado emocional melanc8lico, buenas reiaciénea intevpérr:

sonales, procedente de nivel socio-econsmico bajo.



III. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

Nombre : I.M.G. )
Fecha de ingreso : 11 ~ VI  =-. 87

Sexo 3 ‘femenino
Bdad : 34 aios
Servicid}: 3er. piso poniente, hospitalizacifn.. - - . ' -

No. de cana: 168
Diagn&stico médico : embarazo de 34 semanas de evolucién asociado a -~

Qiabetés Mellitus tipo II.

‘DiagnGStico de enfermermerfa: paciente femenina, consciente, deambulan
te, con presencia de 34 semanas de;gestaéién, cooperadora.con.el pér—-
sonal médico ylde‘enfermerfa, apareﬁtemente tranquila con edad aparen
te a la cronolSgica, presencia de edema én cara, musésas b4 fegumentos

pdlidos, deshidratados y ciaﬁéticog; conjuntivas amarillentas, movi —
mientos de amplexidén normales, signos vitales dentro de .los limites -

normales ( pulso 38,;respiraci6n 23, temperatura 36.7, presién arte -
rial de 120 / 70,‘frecuencia cardfaca de 88 ), sin presencia‘de fens—

menos. soplantes, piel reseca, aumento de volumen abdominal por fitero
gr&vido, frecuencia cardiaca fetal de 144 X ' , extremidades inferio—_
res edematosas, estado emocional depresivo debido a su situacién fami
liar, paciente procedente de nivel economico bajo.

objetivos-

- Proporcionar una atencién de enfermerfa adecuada y necesaria a la -~
paciente. . )

-~ Proporcicnar un estado de bienestat ‘fifsico, psicolégico y social.

-~ Interactuar con la paciente para el logro de su pronta“ recuperaciﬁn
asf como su rehabilitacién e integracién a su medio ambiente. )



- Favorecer el intercambio de ideas con la paciente en cuanto a su -
padecimiento.

. = satisfacer las necesidades mediatas e inmediatas de la paciente an
su- etapa de hospitalizac16n.

v3,1 " Desarrollo del plan :

Probleﬁa : deshidrataciGn

-Hanifestaciones clinicas del problema :

Sed.'zeéeguedad de mucosas y piel, debilidad muscular, arrugas o plie
ges longitudinales en la lengua, ojos hundidos constipaci6n intestt ~
nal. '

Raz6n cientifica de las manifestaciones :

La pfrdida de agua y electrb6litos o la distribucifn anfmala del agua-

y electrflitos corporales trastornan gravemente la homeostasis del
individuo.

La pérdida de sal, mfs grave que la del agua, la pérdida-
de electrS6litos extracelulares produce disminucién del volumen del -
plaama, 1o cual da como resultado la deshidratacién. El estado de hi-
) d;atacién de las células depende de la concentracién del ion sodioc -
en el'cpﬁpartimiento,extracelular. Una funcién importantisima del ri
fion. consiste en regular 1a concentracifn de sodio en el lfguido extra
&Eélular._ )

En la deshidrataci6n moderada se observa sed, fatiga, anorexia, nSusea
vémito Y oliguria. En estados avantados la deshidrataecién suele pro-
vocar sed intensa, debilidad y pérdida répida de peso producida por -
cambios en la concentracifn de agua y scdio. La exploracisn fisica de
- muestra que las mucosas estin secas, piel seca rfgida, mucosas orofa
‘ringeas enrojecidas y resaecas, ojos hundidos palides de tegumentos, -
Calgnbr.- musculares por falta de calcio y potasio.

Laslfo;maa m&s sencillas de trastorno de liquidos corporales entrailan
cierto nﬁnero de relaciones fisiol8gicas y gquimicas.

Los ltqd;doa corporales consisten principalmente en agua y ciertas -



substancias disueltas:llamadaé, electrblitos; producen caﬁgas eléc-
tricas diminutas cuando estdn en agua. ) ]
Los electrdlitos con cargas positivas se llaman cationes que inclu-
yen entre otras substancias al sodio, potaéio, calcio y‘magnesio.

Los electrdlitos que tienen cargas negativas se llaman aniones, in-
cluyen el cloruro, bicarbonato, suifato, fosfato, 8cido carbénico -’
y otros &cidos org8nicos.

El liquido corporal se divide en dos compartimientos principales: -
el lfquido intracelular y lfguido extracelular; el primero compren-’
‘de aproximadamente el 75% del liquido corporal total y reppeseﬁta -
el 1iquido contenido dentro de la cé&lula. El segundo forma 25 % del
total corporal, rodea a la cé&lula de liquido extracelular aprokiﬁé-,
damente  la cuarta péite es plasma y el resto forﬁa liquido intersti 

cial. R .. -
- N

El sistema liquido;juegé un papel esencial en el organismo. Sus -
principales funciones son: el;ffansporte de oxigeno y nutrientes a-
la cé&lula y a 1la rémoéién de productos de desecho de ellas y el mé&
tenimiento de un ambiente fisf?o ¥y quimico dentro del organismo. -
Sin "ion calcio porféjemplo, no podria haber concentracién muscul&rﬂ
Sin embargo, el désequilibfio de electrdlitos provoca a su vez se -
rios problemas de liquidos esto da como resultado virias situaciones
patoiégicas. La naturaleza del equilibrio puede ser por exceso y -
por insuficiencia. ) ; ‘
Existen dos clases de liquido extracelular: el iiquido;igtravascu—
lar que equivale al 5% del peso corporal y el liguido intersticial-
que equivale al 15% del total del liquido. El1 1fquido intersticial
ocupa los espacios que hay entre las células, el liquido intravasca
lar es el que se encuentra dentro de los vasos sanguineos y linfati
cos., )

En caso de deshidratacidén, el liquido corporal sale de las cé&lulas-
y pasa ﬁacia los vasos sanguineos. Esto explica porqué& la paciente-
no obtiene liquidos en el caso de vémitos prolongados, pierde pron-
to la elasticidad del tejido subcutdneo y la piel se pone roja.

La sed usualmente se presenta cuando las c&lulas del organismo estén
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deshidratadas y ha disminuidq el volumen extracelular;:se cree gue
el mecanismo de la sed est8 intimamente relacionado con el control
del equilibrio de agua'por'la hormona antidiurética. Cuando el or-
ganismo sufre por falta de agua, opera el mecanismo de la sed,'ﬁa—
‘ra aumentar-la ingesta de ‘agua, en tanto que la hormona antidiuré-
tica, restringe la p&érdida de agua por la eliminacién de ia orina-
la cual produce la oliguria. ‘

'Algunos‘iﬁvestigadores atribuyen la fiebre e irregu;éridades a la-
" distribucién del agua covpbral; lo que interfiere con la produccién
y la pérdida de calor en el adulto hay casos rarisimes de fiebre =

asociada a una deficiencia en el liquido extracelular cuando la

‘temperatura ambiente estd por arriba de 32°C. 18 /

Aéciones de enfermeria :

Todas las medidas estarin orientadas a recuperar el equilibrio hi-
drico y conservarlo.

Asegurar la ingesta adecuada de la dieta y liquidos.

Toma de signos wvitales ( pulso, respiracidn y temperatura ).
Control estricto de liquidos y electr8litos asi como deliequilibrib
dcido bé&sico.

Las pérdidas de liguidos se incrementan en el vémito y en ocasiones
~ por febricula la cual da un balance negativo del organismo y estos-

liquidos deben ser substituidos, al igual que 1los electrélitoé.

18 / Mitchell Macbride. Signos y sintomas ., p p 735-736 y
776
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Mantener un cuidadoso registro de liquidos que 1la ﬁaciente ingiera
y elimine. . -

Cuantificacién de la orina, vsﬁitos o diarrea, asi como las pé&rdi-
das insensibles. o

Aplicacién de cremas en la piel para mantener en buenas condicio -
nes la elasticidad de la misma. i )

Pesar a la paciente diariamente.

Razdn cientifica de. las acciones :

La asistencia de una paciente con desequilibrio de l1liquidos y elec
trolitos requiere de inmediato- la administracidm terapéutica de 1%
quidos para probar la toleréncia g8strica. Si la paciente esti des
hidratada o ha perdido una excesiva cantidad de lfquidos por la -
hiperemesis no da resultado esta medida.

Es normal que la gente obtenga electrdlitos de los .alimentos y.li--
quidos que ingiere; por consiguiente, paraAmantenér-un buen equili
brio de elctr&litos es indispensable una nutricidn adecuada.

La ingesta normal de 1fquidos en un adulto, durante las 24% hrs. es
de 2 500 ml a 3 000 ml, incluye los liquidos por via oral, intra-
vgno;é, intestinal o rectal. Los liquidos orginicos se excretan -

. -
normalmente por los fiones, el intestino, los pulmones y la piel.

1
Al registrar la cantidad de liquidos que salen se¢ debe medir ia -
orina con exactitud y cualquier drenado comoc biliar o el retorno -
de 1la aspiraciédn.

Todas las observaciones del grado de hidratacién del paciente se -

anotan y se registran. La enfermera debe observar cualquier signo-
de deshidratacibdn.

Evaluacidn §

De hecho la hidratacidn‘por via oral qﬁe se le'proporcionb & la pa
ciente fue 1o que hizo que evolucionara favorablemente en cuanto -
al estado de hidratacidén de mucosas y conjuntivas.

Problema : Definciente integracidn familiar .

Manifestaciones clinicas del problema : '

La paciente presenta un estado de &nimo deprimente, angustiada, -
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preocupada por el futuroc.

Razdn cientifica de las manifestaciones :

La Gnica responsébilidéd que se -ha aceptado universalmentc, en cuan-
to 'a las consecuehicias de lia imstitucionalizacidn o 1egaliéau§6p‘de-
cualquier forma matrimonial, es la de cuidar y educar a 108 hijos -
quebnazcan de ella. ‘ '

Se entiende por control o regulaci®n de la natalidad la consciente y
libre decisibn de los cSnyuges a tener en la &poca que juzguen més -
apta, el nGmero de hijos que consideren pueden criar y educar digna-
‘mente segin sus posipiiidades econdmicas, fisicas, etc.Ese control
no implica en si mismo, un concepto restrictive del nfimero de hijos,
sino el de atemperar a criterios racionales un hecho tan importante-
como es el de la procreacidn y que entrafia multitud de responsabili-
dades para los padres. Los nuevos seres que &stos traen al mundo no-
son en ningin momento propiedad privada de los padres y exentan de-
obligaciones, por el contrario deben ser considerados como seres 1i-
bres a los que los padres estin obligados con grave responsabilidad-
en situacidn, segfin sus propias posibilidades, de que puedan ejercer
tal libertad. ) ‘

Pero las responsabilidades de 1é:regulaci6n de la natalidad, no se -
limitan a las decisiones de la pareja procreadora sino que trascien-

den a la sociedad de la gue forma parte.
Acciones de enfermeria :

- Proporcionar confianza a la paciente por medio de la comunicacién -
hablada. '

Favorecer el intercambio de ideas.
Abordar en forma profesional el padecimiento.

Comprensibén acerca de los procesos emocionales y de sus relaciones -

con la salud y el bienestar.

Promover situaciones, experiencias o eventos que aumenten las emocio
nes agradables.

Hacer un intento para controlar o eliminar las situaciones, experien
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cias o eventos innecesarios que aumenten las emociones desagradables.
Hééer un_ intento para inducir el humor o las reacciones emocionales—
qu. armonicen nla el logro de otras metas deseadas por ejemplo : ayu
dando a la pacicnt. a sentirse satisfecha con sigo misma y los que -
la rodean, onientarla.hacza las actividades que le producen orgullo-
antes de introducirla a una nueva idea o accién que requiera esfuer-
z0, - prevenir’ ‘1ias experiencias de disgu-to, ira. nicdo © verguenza -
antcl de las. comidas. )
’Pavorecer la enpresifn adecuada de las emcciones de la manera m!a ai
recta y que_agﬂonicen con la seguridad y el bienestar de la pacaente,
permiti&ndole expresar ira, miedo, frustraci8n sin sentido de culpa-
"bilidad, de cargo o de represisna.

Razén cientifica de las acciones :

Las instituciones sociales y'culturalosv.xisten como resultado de las
necesidades del hoibrc. individuales y colectivas y se mantienen pa-
ra la preservacifn de su equilibrio psicosocial y psicobiolsgico. El
. individuo tiende a buscar la satisfaccibn de sus necesidades dentro-
de su cultura,.a través de los canales que esa cultura ha eatableci-
;do para la latisfacet6u de las necesidades individuales..

La sociedad o 1la cultura en la cual un individuo vive, crece yrle de
sarrolla ayuda a determinar la forma de satisfacer sus necesidades y
la direccifn que tomarfn algunas de ellas. La socializacifn se lleva
a cabo con mayor rapidez en el proceso de crecimiento y desarrcllo -
‘31 .1 hog k

«cncuola. 'rupo- do a-igo- son estables y ‘van de ccn.rdo
una con la otra. :

zvalu-cgan‘ H

i~ ¥ paoi.nto ‘Tespondis f.vorabl.-ontc a todas las acf!vid-do. que du-
rante su pro-'ncin en- el hospital se realizaron paras wanejar el pro-
blema de la pareja, me parecid conveniente platicar con la paciente-
sobre 1o que es la relacién de dos personas en l1lo espiritual, b.!qug
co y social para el éu-pli-ionto de metas y objetivos en comfin y co-
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mo la paréjr se forma por conveniencia ﬁara satisfacer sus necesidades,
Que esta relacién se predetermina por vinculos emocionales conscien -
tes, que cada individuo aporta su probia educacidn, siendo muy dife =
rente cada una de ellas, asf como sus costumbres y necesidades, con -
juntar estas caracteristicas es un trabajo de educacidn que la pare-
ja debe realizar mutua y constantemente.

Despufs a estas pl&ticés sobre ‘que si la pareja se acepta tal y co-
mo es, ser8 m3s facil de que se infegve, conservando y haciendo va-
ler su propia personalidad y por (iltimo tuvimos intercambio de ideas,
con resultados positivos, ya que al parecer la pacieﬂte se ﬁoéfﬂ* -

tranquila y satisfecha al término debnuestra<p18tica.
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Problema : Edema

Manifestaciones clinicas del prdbléma

Hinchazbn edematosa, disminucifn del llenado qépifar;fla piel que re-
cubre 'la zona edematosa se encuentra ps;ida, tensa, reluciente y se-

conserva la huella del dedo que ejerce cierta presifn sobre la misma.

Razbn cientifica'

El edema es el engrosamientd de los .-tejidos por 1a iupveghaci&n anor{s
mal de liquido seroso.
Todo tejido est& embebido de un 1iquido seroso lla-adu 1fquido tisu -
lar interstisial o linfa do los tejido- que rellena los espacios -
( intersticios ) intercelulares.y provee la nutricién de las células
constitutivas del tejido mediante los principio-'nhtritivos del alimen .
 ;° digerido y absérbido; estos principios nutritivos pasan desdela san
gre de los capilares intersticiales a través de la sutilisima y per -
meable pared de ios capilares; Este 1iquido intersticial se forma por
trasudacién de la parte liquida ( plasma ) de 1a sangre a través dc -
la pared de los capilapes- y se elimina de los tojido- por las vias -
normales ( vaiosflinfltico;.y,vanoaoo ) después de haber cedido a las
cé&lulas los principios nutriti;qa j de haber recidbido de las mismas -
- las substancias t6xicas ( escorias ) que se forman en el cursc del re
cambjio celular y que deben ser eliminadas ( por via urinaria, pulmonar,
cutfnea etc ) de nuestro orginigho para gue no produzcan un cuadro - =
téxico. Cuando existe un-equilibrio entre la formacibém y 1a rcablér -
cifn de este liquido intersticial, la cantidad del -i.-o por--noco -
normal y constante y se produce el estado fisiolbgico en’ el que el 11
quido intersticial no abunda ni cscaaca, los tcjidos conservan su tur
gencia normal, , . :
.Cuando por rotura de este equilibr;o se prcduce un aumento de la rcab
sorcifn sobre la formacidn de liquido interaticial, la cantidad do» -
éste disminuye y se presenta el estadc patolfgico de exicosis o deshi
dratacién tisular, en la que el tejido intersticial, pierde también -
su turgencia y se reseca, disninuyéndo‘en‘yoldnen y'ycﬁo.' ‘



‘IBe

Cuando por rotura de dlcho equlllbrlo aumenta la formaCJOn de liquldo
interstic1al .y se mant;ene idéntxca la reahsorc;&n, aumenta’ la canti-
dad ‘del 11quzdo interst;c;al y se produce el estado patologico de: ede
ma . S & LR T S

Por’ 1lo tanto. el edema es un estado patol&gico de hinchaz&n de los te«
jitos por el aumento anormal y notable del liquido intersticial que -
1lena’ nornalmente los eapacios 1ntersticia1es C intercelulares )- de -
la eatructura Intina del tejido.

En el mecan;sno de origen de este éstado patol&gico entran’ en juego -
1os slgu;entes factores, : P .
a) El aumento de la diferencia de preaién entre ‘la aangre contenida -
en los capilares.y el 11qu1do intersticial ‘de 1o| tejidos- es 1631co-'
que si la sangre del interior de los capilarea aumenta en cantidad -
y presi&n, ae intensifique y acelere el trasudado de la parte llqu;da
dc la sang“e a trav&s de la pared de los capilares con. el consiguien-
wte. aumento del 1iquido intersticial fornado por el plasna sanguineo -
que atraviesa las paredes capilares:
b) Las variaciones de constitucibn quin;coflsica del pla-na langulneo
1ntrava:cu1ar y el 1iquido intcrutieial de 103 te:ido-- elto. don 18-
quido- son’ ‘oluciones acuosas de elcctr&litos, de’ sustancias coloida-,
les; precisamente las diferentes concentracioncl de sustanciac .en el-
pia.na nangﬁ!nqo y en el 1fquido tisular. intersticial origina una se-
"rio de fuerzas osmSticas que ‘son las que’ determinan la intensidad de-.
la trooudlci&n del plassa sanguineo a través de las, parodos capilaro.
paru for-ur el liqnido intersticial. Ea cl jucgo de estas diferentes-
pr.ltonat osm8ticas del plasma sanguineo intrava-cular 'y del 1%fquido-
_intersticial de los tojido- ejercen una func;én principal las substan
cias pvotcicl. de la sangre: cnnnto -lt o.caucun 1as’ protc!u-- en la-
sangre, tanto mis fécil es que el pla--. .angulneo atravie-o los capi
lares y lu--nto 01 llquido intersticial. B. docir, quo los coloidou -
proteicos sangu!neos en virtud de su hidrofilia tienden a rotener la-
parte liquida ( plasma ) de 1a sangre en el interlor de 1os capilares.
de forma que el trasudado plasmitico’ que aa origon al llquido inters-
»ticial ser§ tanto mayor cuanto menor sea la cantidad de colidea pro -
teicos sangu!n.o-. Otras vaco. los coloidc- protoico- -angulncos no-
disminuyen ‘en cantidad, sino en poder hxdréfilo que provoca el mismo-
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estado al aumentér el trasudado plasmitico a través de las paredes -
capilares.

c¢) El1 aumento de la permeabilidad de la pared de los capilares : es-
186gico que el aumento de la trasudacifn del plasma sanguineo a tra -
vés de la pared de los capilares sea tanto mayor cuanto mayor sea -~
también la permeabilidad de la pared de dichos capilares. Esta pa -
red. es muy sensible al descenso de la presién parcial del oxfgeno di
suelto en la sangre, de forma que todas las causas que originen este
descenso ( descenso de la presifn arterial sanguinea, vasoconstric -
cidn), terminan por lesionar la sutilisima pared de los capilares -
con el consiguiente aumento patolSgico de su permeabilidad, &sta pue
de también aumentar en forma anormal en las siguientes c1rcunstanczas.
- por la accién.de sustancias quimicas, como la histamina y las subs
tancias histaminoides: asfi se explica por ejemplo, el edema.circuns—
crito de los habones de urticariags

~ por la accidén de diversas toxinas producidas en procesos infeccio-
sos k nefritis, por ejemplo, con la consiguiente formacidn del edema
nefritico ) 3 procesos inflamatorios locales ( forfinculos, flemones, 6 ),
enfermedades graves de higado,.enfermedades del recambio ( diabetes )
enfermedades endocrinas ( mixedema pof hipotiroidismo ), estados pa-
 tol6gicos por ausencia prolongada de los principios nutritivos nece-
sarios de la alimentacién ( sobre todo vitaminas ); estados caquéxi-
cos, es decxr de extrema debilidad org&nica ( de tal naturaleza eg -
el llamado edema de hambre que se presenta en los. individuos grave -
‘mente desnutridos en campos de concentracifn, prisiones y ciudades -
asediadas) ' :

- por_ la accién de estimulos externos de naturaleza mecfnica ( trau-
mas 1oca1es ) o radiante ( 1rrad1aclones ultravioletas muy intenaas—
. o prolongadas ).

d) Formacién y acfimulo en el seno de los tejidos, de sustancias espe
ciales que ejercen una accibdn osmética parficular o actfian sobre los
capilares sanguineos, provocando la alteracién del equilibrio de las
fuerzas intra y extracapilares, a las cuales se debe la formaci&n -
del liquido intersticial.

e) Obst&culos a la reabsorcién del 1fquido intersticial en lo-_v;sos
linfayicos y venosos locales: ya se ha indicado que el liquido inters
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ticial se formé por trasudacidén del plasma sanguineo y se reébsorbe,
en cambio, por los vasos linfiticos y venosos locales, a través de-

los cuales fluye desde los tejidos cargado de escorias téxicas pro-

cedentes del recambio celular; cualquier obsticulo que se oponga a-

esta reabsorcidn del tejido intersticial provoca el aumento de é&ste

y el estado patolégic§ de edema.

Tienen este origen los edemas por estasié linfitico o venoso: el es
tasis linf4tica se produce, por ejemplo, por la linfa Bréncrofti -

4 vermé'que se'insinﬁa én la luz de un vaso linf8tico al que ocluye,
provocando la retencidn . de la linfa y un estado edematoso consecu-

‘tivo denominédo Elefantiasis; el estasis venoso que se produce des-

pués de las obstrucciones del conducto venoso o. por comprensibén de-

la pared externa de la vena desde el exterior ( cicatrices retrdcti
les, tumores emn crecimiento de tejidos coﬁtiguos, compresiones por-

ligaduras, vendajes demasiado apretados ) etc.

El edema en el embarazo se debe a retencidn de liquido bajo la in -

fluencia de hormonas ovéricas, placentarias y esteroides, asimismo-

debe descartarse la presencia de preclampsia - eclampsia gravidica.

Acciones de Enfermeria

- Elevacibén de los miembros inferiores
~ Vendaje de los mismos
Razdén cientifica de las acciones

El edema de los miembros inferiores se debe al impedimento del retor
no venoso, es una molestia comfn pPero rara vez grave que se presenta

en .&poca tardia del embarazo. .

El edema de miembros inferiores debe tratarse sflo si la paciente es -
t& incomoda, la elevacidn de las piernas mejorari el retorno venoso-

proporcionando asi comodidad y descanso a la paciente.

La aplicacibn de una venda sobreuna parte del cuerpo es con fines -

pPreventivos o terapéuticos siendo uno de estos propési}os la compren
8isn de dicha parte para prevenir la pérdida de liquidos ‘tisulares,
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favorecer el riégo sanguineo periférico asi como 1a eliminacién del
exceso de liquido ya que las células del organismo requieren de fa-
vorable riego sanguineo, oxigeno y nutrimentos esenciales para. fun-
cionar adecuadamente variando en relacifn directa com la velocidad-
de la actividad metab8liica de las mismas. A la buena fijacién aei -
vendaje se contribuye a las-satisfactorias manipulaciones sistem&ti
cas de tejidos corporales con propbsitos terapéuticos, evitando la-

presencia de complicaciones circulatorias, ~musculares y mentales.
Evaluacidn

La paciente evoluciond favorablemente a la terapéutica que se le -
proporciond ya que en un dia y medio habfa desaparecido el edema de
los miembros inferiores, aunque debo aclarar que el edema que pre -

sentaba la paciente era ligero.
5

f]
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RESUMEN Y GONCLUSIONES

La asociacién de Diahétés,con embarazo simple ofrece riesgo, porque
&ste tiene una accibn 61ab6tégena que agrava 1la dfabetes y a su vez
easte trastorno netab&lico_ejerce grandes efectos nocivos sobre la -
‘madre y el producto.. . ' .

Desde el.punto de vista clinico el embarazo actla sobre la diabetes
con mayor o menor intensidad depandiendo del grldo d. diabotoa pre-

sente, los sIntonas son los siguiente--

Prediabetes: Disminucibn de la toleranc;a a carbohidratos en el Gl-
timo trimestre ( curva alterada ). .

Diabetes quimica: Disminucién de la toleramncia a carbohidratos en-
el Gltimo trimestre ( curva alterada ), aumento del reduerimiento -
de insulina.

Diabetes clinica : Disminucién de la tolerancia a cgrbohidratos en-
el dltimo trimestre ( curva alterada ), aumento del requerimiento -
de ihsulina, exacerbacifn de los sintomas clinicos de la diabetes,-
aumento y/o aparicibn.de glucosuria, tendencia a la cetoacidosis,
facilidad de aparicifn de lesiones diab&ticas (tvetinopatla ) , di-
ficultad para estabilizar los sintomas con el tratamiento, tendencia
a la hipoglucemia durante el puerperio.

El diagn8stico de 1la diabetes se basa en los siguiehtes factores:
Prediabetes: ' ‘ ) - L

Factores predisponenfes: antecedentes familiares, padres diab&ticos,
obe-idad. antecedentea obatétricos, obesidad, macrosomiaa fetalen,
Gbitoa fetales, polih:dramnios v toxemia. ‘ '
Diabetes latente : o o -

Factores predilponentén : curva .de tolerancia a la gluco.a sinplo'-
y/o con corticosteroidas o bajo stress, alterada.

Diabetc- clinica: , :

Factores predisponente- : presencia de glucemia mayor de 110 mg. =
existencia de glucosuria. .

' cuadro clinico manifiesto: obesidad, poliuria, polidipsia y polifagia;
El tratamiento de la diabetas durante el embarazo contempla las si-




guientes medidas generales :
- Realizar control prenatal y orientar a los padres acerca del nﬁ-
mero de hijos ( control familiar ).

- Evitar el aumento de peso y administrar diurticos si existe ede
ma. o

- Calcular el requerimiento diario de azficar. ;

- Administrar dieta de 30 calorlas por kilogramo de peso ideal

- Efectuar glucosurias de control '

- Vigilar infecciones vaginales por Monilia

- Realizar control con insulina o hipoglucemiantes orales.

Uno de lcs =2c5pcctos fundahenLales en el manejo de la diabética geg.
tante es la. " interrupcidn del embarazo®. La decisidn respecto de-
interrumpir el embarazo resulta diffcil de tomar; para hacerlo se-.
deben tomar en cuenta los factores slgu;entes- ' V
- Antecedentes obsté&tricos

- Preeclampsia asociada

- Gravedad de la diabetes

- Edad de 'la paciente

- Control radioldgico a £fin de detectar malformac1ones, polih;dran
nios, inmadurez fetal, edad rad;olbgica, peso del ppoducto etc.'

. Medidas especiales a seguir,

A’ la madre durantg el embarazo :

a) Evitar que ocurra cetoacidosis ‘en trabains de parto prolongados.
b) Vigilar hidrataci®n, ’

¢) Ingeata de carbohidratos.

d) Evitar vémito.

e) Administrar 10 g. de glucosa por hora I.V.

£f) Aplicar gntibioticotovapia.profiltctica.

Durante el puerporio :

a) Detectar oportunamente la presencia do infeccionol.
b) Controlar los requerimientos de insulina.

Al recién nacido :



a)
b)
)
da)

e)

30 mg % administrar glucosa I.V.

Aspirar faringe, iaringe, triquea y estdnago.. .
Administrar oxigeno con presidn positiva intermitente.
Mantener ayuno absoluto. ’

Repetir aspiracidn en las prSximas 48 horas.

Reaccidn de orina con destréstix cada 4 horas. Si es menor de
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En virtud de la importancia que tiene la dieta para 1la paciénte -

diabética en general y sobre todo para la mujer embarazada, se se-

flala un ejemplo de

asi como los que estadn prohibidos.

ALIMEHTO'

.Desayuno

Leche

Jugo de Naranija

Huevo Revuelto

Café o t€&€ sin azficar

Comida

Consom& o sopa de verduras

Arroz o sopa de pasta
?éscadq guisado
Toronja

Pan o tortilla

"Agua o t& sin azfcar

Cena

Leche
Mandarina
Jamén

Tortilla o pan

CANTIDAD

1 wvaso

3/4% vaso
2 pieczas
2 piezas

al gusto

b

al gusto

5 cucharadas
1 racibn

1 piézaﬁ

1 pieza

al gusto

vaso
pieza

rebanadas

O

piezas o 1/2

de pan Llanco

pieza

la dieta indicandec los alimentos que puede tomar,



Segﬁn'el‘ejemﬁlo anterior en una dieta de 1 500 calorias se éqléula

una ingestidn de :

-150 g de hidratos de carbono ( 40 % )
75 g de proteinas - ( 20 % )
656 g de lipidos . ‘ (40 % )

Alimentos permitidos .

- Caldo de frijol

- Sopa de lenteja, degpaba y de garbanzo i
- Galletas soda

- Carne de vacuno, conejo, .carnero, pollo, pato,‘teinera.

- Hfgado de res. )

~ - Pescado y mariscos,

~ Pan : blanco de caja, de centeno.

- Tortilla.

- Frutas y verduras frescas : guayaba, mandarina, manzana, meldn, -
sandfa, naranja, papaya, pera, pifia, platano, tejocote, tuna, topog
ja, uva, jitomate, calabaza tierna, lechuga, nopales, ejotes, espi-
nacas, pepino, rdbanos, col, coliflor, verdoiagas. '

- Lacticinios : crema, jocoque, requesd®n, mantequilla.

-~ Leche entera o en polvo.

Alimentos prohibidos.

- carnes de cerdo en general, ensaladas, ahumadas, etc.
- Embutidos )

-~ Queso de puerco

- Frutas en almibar o secas.

'~ Nuez, pistaches, almendras, etc.

- Toda clase de dulces y pasteles

- Grasas : manteca vegetal y manteca de cerdo.

- Chocolates,

- Mermeladas.
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GLOSARIO DE TERMINOS

ADIPOSO : : o S Es de naturaleza grasas.Dicese
: / de las c8lulas cuya funcidn -
consiste en almacenar grasa -
en-su citoplasma y del tejido
constituido por ellas.

‘ESTEATORREA L ' " Es el paso de grasa no digeri
- ’ o 7 das del alimento a las heces,
que adquieren un aspecto blan
quecino, brillante y untuoso.
Este trastorno de la digestidn
dé.las grasés se debe a la es
casa produccidn de jugo panv—:
credtico que contiene 1la enzi
‘'ma lipasa, la cual.provoca la
- escisidn hidrolitica de las -
grasas; la esteaterrea apare-
ce en el curso de ciertas in-
fecciones, como el esprfe, -
llamado " diarrea alba de los
tropicos" por el aspectc blan
quecino por las heces fecales

cargadas de grasa.

INSULINOPENIA : . ’ o Es la disminucidn de la pro -

duccidn de insulina.
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MICROANEURISMAS : Son pequefias dilataciones per

manentes de una zona bien cip
cunscrita de la pared arterial
que ha sufrido alteraciones -
‘previas; se presenta sobretodo
en la Aorta, pero puede locali
zarse también en cualquier -~
otra arteria; 1la carafida del

cuello, la polites, etc.

PATOGENIA : Parte de la patologia que es-

tudia el desarrollo de los eg
’ ) tados mbrbidos o de las enfer
’ medades.

UMBRAL : Punto en una escala de estim3

los en el cual se produce una
- . . precepcidn o un cambio en la-
' ] mismal
Grado de concentracidn de una
substancia en el plasma sangui
neo por encima del cual dicha
substancia es excretada por -
los rifiones y por debajo del-
cual no es excretada una subs
tancia de este tipo se denomi

na substancia con umbral.



Concepto: Enfermedad

=_Ttepro:
del metabolismo debido

a’una insufic%encia -
pancredtica que deter-
mina poco aporte de in
sulina que no favorece
el metabolismo de hi -
dratos de carbono.

Agente : Disfunciqnuli
dad pancreStica, meca-

nismo‘ds transmisidn =
‘gen&tica desconocido y
alteracibdn a la tole-
rancia de los carbohi-
dratos.

Hu!sgéd : Mujeres en.-
edad adulta con antece
dentes de Sbito fetal.

Historia

Naturél . de

Cambios
‘tisulares

Diabetes

Mellitus Y

Horizonte
BALEL A2 5N

Cambios
anatomo
funcionales

Signds y
sintomas

" inespeci-

ficos,

Enfermedad

Embarazo
AL LA

Complicaciones

Signos y
sintomas
especificos

Medio Ambiente :

Cualquier medio socioe
cénomico.

Destrucecidn
en la fun -
cionalidad-
de las célu
las beta.

Alteracidn
en el meta-

~bolismo de-

los carbohi
dratos, pro
tefnas, gra
sas y de -
otras subs-

tancias,

- Somnolencia
'éost-pan -
drial

- Irritabili-
dad

- Nicturia

-~ Prurito en-
vulva

- Cicatriza -
cidn lenta

- Visidn bo -
rrosa

- Calambres

~ Perdida de-
peso. .

- Poliuria

~ Polidipsia. -

- Polifagia

~ Pé&rdida de
§eso

- Hiparglucg
mia )

- Glucosuria

- Disminu -
cibn del -
Ph sanguf-
‘neo !

- P&rdida“ de
sodio

- Deshidrata
cidn

‘- Patiga

Cetoacidosis

Aumento de -
las nefropa-
tfas
Sensibilidad
a infeccidn
Complicacio;
nes vascula-
res .
Nefropatfa '
Retinopatia
Intepruﬁcian
del embarazo
Gangrena
Hipotensién
Ed&ma-pﬁlmo-
nar -'cardia

ca.

Limitacidn

por dafio.
e

Coma  dia-~
bético
Gaﬁgrena
Amputacisn
de Ms y -

‘M1

Acciﬂenté
vascular"
cerebral’
Geguﬁra }
Impotencia
sexual
Paralisis
vesical
y/o‘élsﬂf
trica
Obito
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