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INTRODUCCION 

Antes del descubrimiento de la insulina la asociación diabetes em­
barazo era considerada como una de las complicaciones más graves -
que 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, presentó un caso en que provocó con ~xi-· 
to la interrupción del embarazo cuando el feto era viable, y prop2 
nía la adopción de esta conducta. Lagendre, en su Tratado de Med.!. 
cina menciona que la primera manifestación de la diabetes puede 
aparecer durante el embarazo, que la enfermedad se agrava despu~s­
del So mes, que una de cada 3 enfermas abortó, que el 50% de las 
madres fallecían y que sobre un total de 110 niños el 41% habían 
muerto. Williams en su recopilación sobre 65 casos menciona que 
la mortalidad materna fue del 27~ y la fetal del 41%. 

Seitz en 1920, afirmó que son pocas las diabéticas que quedan emb~ 
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 despu~s del parto, y como -
terap~utica proponía la interrupción del embarazo. 

Esta pesimista experiencia demostraba que la diabetes se ponía de­
manif iesto cuando la sintomato16gia era gruesa, que la mayoría de­
las portadoras de esta enfermedad eran est~riles, que la diabetes­
era pr6cticamente incompatible con la gestación y que el riesgo ~ 
terno fetal era enorme. 
Descubierta la insulina los porcentajes de morbimortalidad materno 
fetal bajaron, indicando que se puede contrarrestar el efecto per­
judicial de la asociación del embarazo con la diabetes cuando se -
domina convenientemente esta enfermedad y se equilibra el consiguie!!. 
te trastorno metab6lico. 

Pero las cifras, aunque alentadoras, no eran satisfactoria• y las -
razones estaban a la vista, la Obstetricia seguía siendo un arte 
que dominaba al empirismo científico. La enferma en estado obst6tr_!. 
co merecía como observación especializada una exploración abd.omino­
vaginal, para establecer si la capacidad de su canal pelvigenital -
permitiría el paso_ de un contenido uterino, y que e·l trato obst6tr! 
co con sus m~todos facilitaría el parto. 



Las complicaciones clínicas eran tratadas en forma sintomática 

porque se desconocía la fisiolog!a del estado obstétrico y la fi­

siopatologfa de sus desviaciones. 

Pero hay un hecho cierto e i~di~cutible, la Obstetricia ha exper.!_ 

mentado en los últimos anos cambios de notable trascendencia y 

que ha sido objeto de transformaciones que tienen como denomina 

dor común, el estudio clínico de las enfermas sobre la base de 

una serie de investigaciones en co1aboración con otras ramas de 

la ciencia y desprovista de improvisaciones y empirismos. As! 

la diabética embarazada es una enferma compleja que requiere el -

tratamiento de un equipo que trabajando en forma consciente ha 

l.l.egadv a un mt::jOL' man~jo diai>él:ico con l.os estudios de func-a.6n 

placentaria y del estado hormonal del embarazo, con la oportuni -

dad de la interrupción del mismo en el momento mAs adecuado y más 

próximo a su t€rmino ~ al. nacimiento de loa fe"toEt ~n condiciones .­

mejores, por una mejor conducción del parto y con la inmediata y­

pocterior atención del recién nacido, las cifras estadísticas ~o­

se consideran aun fácil.es de superar. 

Sin' embargo a pesar del mejor conocimiento de la enfermedad por -

los adelantos producidos en el campo de la endocrinolog~a y el m.!. 

tabolismo, de los métodos mls precisos para detectar las diabetes 

en las maternidades y de que se investiga intensamente acerca de•: 

la fioiopatolog1a de los trastornos que se producen en el comple­

jo madre placenta y feto, queda mucho. por ·dilucidar· tanto en el -

aspecto de la diabetes experimental como "!n e1 metab<>1is·mo c!e los 

hidratos de carbono en el embar?zo, en las múltiples relaciones 

endocrinas y metab61icas, en los cambi.o• ·anatomohisto16gicoa y 

qu1micos que se producen en la placenta y también en el estudio 

de recifn nacidos y de .la fisiopatogenia de sus posibles mal.forro.!. 

e iones. 

Debido a que 1a diabetes complicada con el embarazo se manifiesta 

con frecuencia en nuestra sociedad femenil.. y aun ea una pato1og!a 

que preocupa a los profesionales de la sa.l.ud ya que no esta bien­

dilucida, nace un gran interes personal en conocer e investigar -

cuanto sea posible sobre este trastorno endocrino y metabólico en 

la gestante. 

a. 



CAMPO DE INVESTIGACION: 

Para efectuar esta investigadión se ha tomado como campo c1ínico el 

servicio del 3er. piso poniente del Centro Médico La Raza del 

InstitutQ Mexicano del Seguro Sccial 0 donde se eligió a una pacien­

te gestante con Diabetes Mellitus cuyo caso se ha seguido ampliame~ 

te. Para dar a la paciente una atención integral se ha elaborado -

un plan de trabajo que. apoyado en el método cient1fico tenga la 

certeza de ofrecer a la enferma oportunidad de llegar a la etapa 

del postparto sin ninguna complicaci6n de la misma paciente y del 

producto. 

El objeti~o general del Proceso es: Realizar el estudio de un .caso 

cl1nico. en esta ocasión de Diabetes y Embarazo para aplicar aécio­

nes de Enfermer1a concretas, tendientes ··a mejorar el estado de sa -

lud y desequilibrio biopsicosocial de la paciente y producto, apli­

cando en toda su extensión el Proceso de Atención de Enfermer1a. 

.a. 
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I • MARCO TEORICO 

1.1 General.idades .!!!:_ .!!!., anatomta z. f'isioio·gta ~páncreas z. -
~ apara~o reproductor femenino. 

Páncreas 

Es una gl.ándul.a situada en l.a parte al.ta supraumbil.ical. de l.a cavi 

dad abdo.minal. por detrás del. est6mago. Tiene una forma al.argada.-

corno de una porra, 

gruesa ( cabeza>. 

m.!is- del.gado ( col.a 

con 3 partes fundamental.es: una extremidad más 

una parte intermedia ( cuerpo ) y un extremo 

); está situado detr~s del. est6mago en sentido-

transversal. con l.a cabeza col.ocada en l.a parte media de l.a caYidad 

abdominal., enmarcada en el. arco que forman l.as 3 partes del. duode­

no o primera porción del. intestino del.gado; l.a col.a del. páncreas -

~stá dirigida hacia l.a izquierda, casi en contacto con el. bazo. 

En el. adul.to.tiene un peso medio de 60 - 70 grs, y l.as siguie1tes­

dimensiones: 15 - 20 cms de l.ongitud. 4 - 5 anchura y 2 de es.pesar. 

Siendo una gl.An·dul.a de secreci6n mixta, el. páncreas e·stll formado -

por 2 porciones: 

La porci6n exocrina ( o de secreción externa ) que produce el.
0

jugo 

pancreático muy rico en fermentos digestivos; este. jugo se vierte• 

a trav's de l.os c·onductos de ~irsung y de Santorini en el interior 

del. duodeno. en donde toma parte important!sima en l.os proceses de 

la digesti6n i~testinal.. 

Esta porci6n exocrina del. pá.ncreas tiene una estructura ·tubul.oaci­

nosa (gl.ándul.a arracimada, por su semejanza con loa racimos d·• uva) 

est.!i por l.o tanto, constituida por muchos al.v,ól.os terminales se -

cretorios ( que corresponden a l.os gramos de uva dei racimo ) y 

por numerosos conductos de dimensiones ~i~ersas (corresponde~ a 

l.as ramificaciones del. racimo de uvas ) l.os cual.es. reuni~ndoee e~. 

t~e st. forman otros conductos de mayores dimensiones que terminan 

en l.os conductos de Wirsung y de Santorini. Esta estructura tUbul.o~ 

cinosa del. tejido pancreático exocrino se hal.l.a dividida en muchos 

16bu1os, los cuales a su vez están divididos en numerosos l.obul.i -

l.l.os •. 

... 



2a Porci6n endocrina ( de se~reci6n interna), representada por 1os 

llamados islotes de Langerhans, que son una serie de minúsculos is­

lotes esferoidales ( de un diámetro aproximado de medio milímetro) 

esparcidos entre los lobulillos de la porción exocrina. A la 

observación microscópica, estos lóbulos están formados por muchas -

células epiteliales pol{&dricas, reunidas en cordones muy sutiles,­

sinuosos y entrecruzados entre sí, formando una estructura semejan­

te a una malla fina de red. 

Estas células segregan y vierten directamente a la sangre de los c~ 

pilares sanguíneos vecinos la insulina, important!sima hormona pro­

ducida en la porciSn endocrina de la gl~ndula pancreática. 

La irrigación arterial del páncreas está suministrada por v~rias r~ 

mas de el tronco celíaco, de la arteria mesentérica· superior de la­

arteria espl~nicá, El drenaje venoso forma parte del sistema portal. 

La inervación pancreática está compuesta, como en ·ia mayor1a de los 

órganos del. abdomen superior, de fibras parasimpáticas suministra -

das por el vago y fibras simpáticas provenientes del. pl.exo celíaco. 

La función del páncreas es doble, actuando como &lfmdula de secre 

ción interna ·o endocrina y produciendo al mismo tiempo, una secre -

ci6n. exocrina, el _jugo pancre:ltico de importancia fundamental. para-

1a digest_i6n de 1os alimen~os. La funci&n endocrina· estS. radicada­

en los islotes de Langerhans, alrededor de un millón de pequenas 

agrupaciones celulares dispersas por el parenquima glandular exocri 

no, que constituye la mayor parte del. volumen de ·1a glllndula. Los 

islotes pancre&ticos estlln compuestos por varios tipos de c&lulas -

_especial.izadas que sintetizan y segregan diversas hormonas de estru~ 

tura po1ip4ptida. Las c&lulas alfa producen glucagón, hormona fund~ 

mentalmente de acción glicoge1!tica hepltica y pe.r lo tanto hiper 

glicemiante. Las cflulas beta segreaan insulina de efecto opuesto o 

hipoglucemiante. la función del. 3er tipo de c~l.ulas, denominado de~ 

ta es desconocida. 

La porci&n exocrina está constituida por mGltiples llcidos glandula­

res conectados por un sistema canal.icular convergente al conducto• -

pancreltico principal o de ffirsung que discurre a lo largo del pán­

creas desembocando en el duodeno, juntamente o adyacente al col&do­

co, por 1a papila de Voter. Un conducto .accesorio o de Santorini 

puede abocar separadamente al duodeno en el 70\ de l~s individuos. 

a •. 



La unidad funcional exocrina del p~ncreas consiste en el !cido y 

el c"na·l!culo. El ac1do produce diversas enzimas digestivas enea!:_ 

gadas de la·hidr61iiis de los alimentos ( proteínas, carbohidra -

tos y grasas ), mientras que el sistema canalicular segrega agua­

y electrolítos •. El jugo pancre!tico normal es transparente y ale!!_ 

lino, con un pH alrededor de B. Las células.que componen los &e!_ 

dos sintetizan precursores inactivos de las enzimas proteo11ticas: 

tripsin&geno, quimotripsin6geno y procarboxipeptidasas. 

La enteroquinasa, es una enzima segregada por la mucosa duodenal, 

convierte el tripsin&geno en tripsina en la luz del intestino, 

4!sta a su vez activa. las otras enzimas pl'oteo11ticas y a la fosf!:!_ 

lipasa, Las c~lulas acin•l'es también segregan amilasa, encarg*da­

de hidrolizar los carbohidratos: 2 nucleasas para desdoblar !cides 

nucleicos; fosfolipasa, ante.riormente mencionada pal'a hidrolizar­

fosfolípidps, y lipasa encargada de desdoblar los tl'iglicill'idos -

en leidos grasos y glicerol. En el p&ncreas normal, la secreci6n 

de enzimas pl'oteol1ticas, lipo11ticos ·y ·amilol!ticos es pal'alel.a.· 

Sin embargo, en condiciones patol&gicaa l.a producci&n de ciertaa­

enzimas collÍo l.a l.ipaaa puede estar rel.ativamente mls afectada. El. 

jugo pancre&tico tambiiln contiene una pequefta cantidad de aoco y­
un inhibidor de la tripaina encargado de neutral.izar l.a que pudi.!, 

ra formarse en l.os Acidos o canal.!cul.oa a partir del. tripain6geno, 

evitando de esta forma l.a proteo.J.,isis intrapancre·atica. 

El. p&ncreas exocrino posee una reserva funcional enorme de tal. 

forma· que .hasta el. 85\ de l.a .·gl.lndul.a puede ser destruida por un­

proceao pato16gico sin que se produzca ·esteator'rea o creatorrea. 

La compoaici&n electrol.!tica del. jugo pan·creltico es l.a de una s~ 

luci&n acuosa isot&nica de bicarbonato s&dico. El. bicarbonato pr~ 

viene del. plasma y tambiiln en parte del. metabolismo de l.as cill.u -

las acinares y canal.iculares. Las concentraciones de .sodio y pot,!_ 

sio en el jugo pancre4tico son similares a l.as del plasma e inde­

pendientes de la actividad secretora de l.a gl.lndul.a. Aa1 mismo e,!_ 
t4n presentes en pequeftas cantidades de calcio el.magnesio y el. -

zinc. La hipercal.cemia y·/o l.a administracier. de hormona paratiro.!, 

dea aumentan ia secreci6n pancre4tica de cal.cio. Así mismo, el 

jugo pancre4tico est4 normalmente sobresaturado por el. calcio y -

el bicarbonato, de tal forma que pequeftas variaciones del pH pue­

den precipitar calcio en forma.de carbonato cllcico, el cual. 

6. 



ccnrétituye los t1picos clilculos intracaniculares de la ,pancreati-

· tis crónica. El jugo pancrelitico ( 1000 - 4000 mi diarios fluye 

al duodeno a travéz del conducto de Wirsung, juntgndose con la bi 

lis a nivel de la papila de Vater. 

- Regulación de la secreci6n pancrelitica exocrina 

La secreción pancreltica estli primordialmente bajo contro1 hormo­

nal aunque impulsos vagales y posiblemente de origen simpático 

tambien participan. 

Las hormonas gastrointestinales de mayor importancia en la regul~ 

ción de la secreción pancrelitica son los polipéptidos secretina -

y colesistoquinina ( antes denominada colesistoquinina - pancreo­

zimina ), ambos segregados por la mucosa del intestino proximal. 

Otras hormonas como la gastrina, el glucagón entérico y el pépti­

do intestinal vasoactivo también contribuyen pero de forma secun-

daría. Durante la digestión de las comidas el control ncurohorm~ 

nal de la secreción pancre~~ica puede describirse tal como la se­

creción g~strica, como ia integración de 3 fases: ceflilica, gls -

trica e intestinal. 1-._'-. 
Las fases ce~!lica ( olor, gusto, masticación de la comida ) y 

g!strica ( distensión del fundus ) actuln a través del vago esti­

mulando. una secreción pancrelitica particularmente rica en enzimas. 

Por el. con'trario, dul"ante la fase in"testinal • el control hormonal 

predomina. Debido a la extraordinaria capacidad de estimulación-

hormonal. de ciertos productos .de la digestión alimenticia Y· se -
crcciones' endógenas a-cidos grasos. aminolcidos y calcio par.:i 

la colesistoquinina y 4cido para la secretina), ~a secreción pan­

cre&tica después de las comidas ordinarias alcanza casi invaria -

blemente el mlximo nivel posible. Sin embargo, modificaciones de 

la composición de la dieta y su valor calórico pueden influenciar 

el grado de la duración de la respuesta pancreltica. Alimentos -

compuestos de carbohidratos los cuales no causan secreción de -

colesistoquinin~), 11quidos de bajo val.ar calórico son relativa -

mente menos estimulantes y por lo tanto contribuyen en el tipo 

de dieta aconsejable cuando convinier~ c11nicamente dejar en rep~ 

so relativo a la gl~ndula sin interrumpir la alimentación oral 

del enfermo. 

Farreras • Rozman. Medicina Interna, p. 17 9 



Insul.ina. 

Es un .poivo bl.ancio • crist'al.ino .que ... contiene nitrógeno, azufre y -. 

-fósf.;ro, .. biol.6gicamente .. fun cion·a. como una hormona. 

La insul.lná es segregada por l.os isl.otes de Langerhans ( de donde 

pro.cede el. nombre ) , situados en el. páncreas; esta hormona es en~ 

mlga decl.aracia de l.os gl.ucósidos. ( azdcares ), al.os que combate-. 

con diversos. procedimientos: provocando l.a s!ntesis del. gl.ucógeno 

( .en ~l. hig;.do y en l.os mliscuios ) • quemando l.a glucosa en los t.=, 

jidos e. impidiendo la formación de grasas y prote!nas. 

Su acción es antagónica a l.a de l.as hormonas adrenal.ina, pituitr! 

na, tiroxina .< respectivamente segregadas por l.a porción medul.ar­

de l.a g.l.ándul.a suprarrenal., por l.a hip6fisis y por l.a tiroides )-

.:2._L 

La insulina e·s un producto de secreción de l.as célul.as beta de l.os 

i.slotes de Langerhans del. páncreas. Está constituida por 2 cad!:_. 

nas pol.ipept!dicas, A y B, de 21 aminoácidos l.a primera y de ·30 -

· l.a segunda~ unidas e.ntre s! por 2 puentes disul.furo. Desde. 1967 -

se sabe que l.a· insu1ina no: se 'forma por l.a unión de l.os pol.iplipt.!_ 

dos previainente sintetiz_ados.• sino_ a travlis de un proceso de pro­

teol.isi~ intracelular a partir de una macromol.écul.a precursora • 

.:_..1_L Tal. mol.i!!cul.a·. 1a proinsul.ina., de peso aproximado 900 dal. 

tons, posee una· estructura hel.icoidal. que co~prende l.os citados -

pl!ptidos A y B en ambos .:extremos• y un pl!ptido de uni6n o cadena­

C entre: ambos. 

La proinsu1i~a es sintetizada en l.os ribosomas de la c~lul.a beta, 

y transferida al. rettcul.o endopl.asm:!ltico, desde donde pasa poste­

riormente al. Apato de Gol.gi. En est'e punto de concentra para· far-

.mar unos gr4nul.os •. Durante este .proceso se real.iza l.a conversión­

en insul.ina por pi!!rdida del. pi!!pti.do e de l.a uni6n. La ·stntesis -. 

y transporte de l.a proinsul.ina es un proceso activo que requiere­

un gasto de energ1a¡ por el. contrario su transf.;rmación en insul.~ 
na es independiente de l.a energ!a biol.ógica. 

_2-1. Luigi, Segatore y otros¡ Diccionario Médico Teide, p. 730 

~ Farreras, Rozman; Medicina Interna, tomo 2, p. 479 

s. 
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En tal conversión interviene una proteasa de acción similar a la -

tripsina, y a· continuación la carboxipeptidasa B, que libera J.os 

duos básicrs terminale~ del péptido e tras la acción de la primera. 

Parece que en el. hombre, como en otros mamlferos .• el péptido C es­

atacado por una quimotripsina. 

Los gránulos de insulina se recubren de una membrana y emigran ha­

cia la periferia de la célula, hasta entrar en contacto con la me~ 

brana celular. 

En este punto, el gránulo se abre y su contenido se vierte al ext~ 

ri.or. 

Este proceso denominado emiocitosis 9 es la principal, si no la ún~ 

ca forma de. secreción de la insulina, aunque se adm·ite la posibil.f. 

dad de otras vías ( insulina soluble a través de las membranas• 

etc.). Tras la actuación de un est1ml.rl.o adecuado, la insulina se -

libera de forma bifásica. En una primera fase se secreta. una pequ~ 

Ha cantidad de forma rápida (de 30 - 60 segundos) que supone un 

2.- 3 % del contenido total del páncreas en hormona. Posteriormen­

te se libera de forma más gradual una mayor cantidad ( un 20 % del 

contenido total ). La insulina rápidamente liberable puede repre -

sentar la correspondiente a gránulos en situación e·specialmente f.!!, 

v.orab.l.e para 1a secreción; sin embargo se desconoce si esta curva­

bifásica corresponde a una situación difere~te de la insulina lib~ 

rada. En todo el proceso se libeJ:'a una cierta porción de. proinsul.f. 

na no transformada, casi siempre inferior al 20%, y habitualmente­

entre. el 5% - 10% • Tal proporción parece conservarce de'. forma 

aproximada en todas las situaciones fisiol6gicas ~n que ha sido ~~ 
tudiada. El est.ímuJ.o mlls, importante para J.a secreci6n de insuJ.ina 

es ~a hiperglucemia. La glucosa atraviesa libremente la membrana -

de las células beta ( no requiere insulina ) y act6a simplemente -

a través de uno de. sus metab6lis·mos. Parece que la concentraci6n -

intracelular de AMP / ciclo interviniente en la mayor o menor act.f. 

vidad secretora de la célula. As1 los es~1mulos de la adenilcicl~ 

sa ( glucagón, estimulación beta adrenérgica) aumentan la forma -

ción de insulina al igual que ocurre con los inhibidore~ de la fo~ 
forodiesterasa ( cafeína, teofilina ). Es dudosa la intervención-

de tal mecanismo en el estimulo provocado por la glucemia. El efec 

to de la hiperglucemia se manifiesta tanto sobre la estimulación -



de la síntesis, como de la liberación insulinica: ambos procesos -

parecen independientes entre si, el primero supeditado a la concen 

tración intracelular y el segundo no, Es posible que al mecanismo 

de· estimulo directo de la secreción sea la concentración elevada -

de cal.cío citosóiico, liberado desde alguna organela intracelular. 

En cual.quier caso, el. efecto de la glucosa es rapid!simo tanto so­

bre la liberariión como sobre la s1ntesis de proinsulina. Esta no -

requiere la formación de RNA mensajero• sino que. su efecto serta 

activar la transpiración, y posteriormente la formación de riboso­

mas para que el m - RNA encuentre los lugares de transcripción. 

Adem~s de los.efectos mencionados, la hiperglucemia es capaz de e~ 

timular la hipertrofia de los islotes pancre~ticos y el aumento de 

células beta de los mismos tal como ha senalado Anderson • 4 / 

?arece descartada la existencia de un mecanismo de retroal.imenta -

ción, por el que la insulina almacenada en los gránulos inhibiese­

la síntesis de la misma. 

Además de la glucosa otros monosacáridos ejercen un efecto similar, 

probablemente transformándose en ella. Otros estimules fisiológi -

cos, de menor potencia, son el nivel de aminoácidos en el plasma.­

especialmente arginina, lisina, fenilanina y leucina 0 y, en algu -

nos animal.es, el. nive.l de ácidos g%'asos libres. aunque este meca -

nismo no parece tener l.uga:t> en el. hombre. Existen también estimu -

los hormonal.es y neurovegetativos. Entre 1as primeras 1as hormonas 

intestinal.es GIP ( pol.ipéptido gastX'oinhibido:t> ) gastrina y enter~ 

glucag.&n; el. glucagt>n pancre4tico. y.l.os estimulantes beta - adre­

n,rgicos. La adrenalina. y en menor grado l.a noradrena1ina, son i~ 

hibidores de la secr~ci6n insul1nica, pues predomina en e11os su -

efecto alfa- adren,rgico sobre e1 p4ncreas. Final.mente. el. vago pr~ 

senta un efecto estimulante no mediado por neurotransmisores pues­

no es inhibido por atropina; entre los agentes farmaco16gicos que­

aumentan 1a secreci6n insul.lnica 9 los m•s importantes son las sul­

fónil.ureas. La insulina circula libremente por e1 plaama, en el. 

que tiene una vida media corta. que no alcanza 1os 15 minutos. 

_!!_L. Farreras, Rozman; Medicina Interna, tomo 1, p. !f79 



La degradación ocurre en la mayoría de los tejidos pero especial -

mente en el higado, rin6n y testiculos. 

Existe una secreción basal de insulina. que contiene unos niveles­

p1asrnStLcos durant~ e1 ayu110. Despu~s de la íngesta, la 56c~eci6n­

es estimulada por la elevación de la glucemia, elevándose para~el~ 

mente los niveles plasm~ticos de insulina. 

Los procedimientos para medir la insulina plasmAtica se basan en -

m~todos biológicos o de radioinmunoanAlisis. A travlz de los prim~ 

ros se juzga la cantidad de insulina de una muestra por los efec -

tos que produce sobre los animales de experimentación. { ep!didimo 

de rata 0 diafragma de rata ). Los segundos 0 mAs espec!ficos y mAs 

sencillos. se basan en el desplazamiento de insulina radiactiva, -

de un anticuerpo anti - insulina presente en el suero. Los valores 

obtenidos por mftodos biológicos suelen denominarse ILA ( insulin 

1ike activity ) mientras que los hallados por radioinmunoanllisis-

se conocen como IRI { inmunoreactive insulin ). Los valores norm~ 

le~ de insulina plasm~tica en condiciones basales oscilan entre 10 

y 25 microunidades por ml ~ 

Su elevación despuls de la ingesta sigue -a la de la glucemia y su!. 

le alcanzar alrededor de los 150 microunidades I ml a los 60 minu­

tos postingesta. La actividad fisiológica 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-

paciidad para reducir la concentración de glucosa del plas111a 0 el 

resto de sus acciones no son menos importantes. 

a) Hidratos de Carbono: La insulina favorece el paso de glucosa a­

trav6s de la membrana celular de las calulas mascu1ares y adiposas. 

En auaencia 0 de la misma 9 la a1ucosa s&lo puede entrar a tales cl-

1u1-as a concentraciones plasm.tticas -elevadas. Aumenta la formaci&n 

de gluc6geno en la calula bep.tica. Ademls de tales acciones 0 que­

aon casi inmediatas. existe un efecto mis lento activador de loa -

sistemas enzi-mlticos que intervienen en la glucoliais y en la vfa­

de las pentoaas - fosfatos. A nivel del bepatocito su efecto es de 

gran interls. Es necesario recordar que la concentraci&n de insul! 

Farreras 0 Rozman¡ ld••·. p. lf81 
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na que alcanza el hígado es de 2 - 10 veces superior a la de la -

circu1ación sistémica. 

En el higado la horm'ona provoca una estimulaci5n de la síntesis de 

glucógeno y una inhibiciSn de la glucogenolisis y de 1.a neoglucog!_ 

nesis, posiblemente a través de la diseminac~ón del AMP - ciclico­

en el hepatocito. De esta forma la insulina disminuye la glucemia, 

aumentando la utilización de glucosa en el masculo y tejido adipo­

._so y disminuyendo la formación hepática de la misma .• La fructosa .­

·º levu.losa, en cantidades moderadas (.no m:is de 10 g. al d.t:a ) , 

.Pueden ser metabolizadas en todas las cflulas sin necesidad de la­

~~ci~n insul~n1ca. 

b) Grasas: Ejerce un importante efecto favorecedor de la lipogéne­

sis sobre el adipocito. En efecto, la entrada de la g.lucosa en es­

ta célula favorece la sintesis de triglicéridos a través de un ma­

yor aporte de glicerol y de acetil - CoA. Por otro lado existe un­

indudable efecto. antilipolítico mediado por e.l sistema ad.enil.cicl!!_ 

sa - AHP c.!clico, a travfs del cual se produce una disminuci6n no­

table de la cantidad de ~cidos grasos libres liberados en el teji­

do adiposo. Este efecto tiene lugar con concentraciones de insuli­

na muy bajas ( 20 micro - V I ml >. con las cuales no se apr~cia ~ 

ningdn efecto sob:re la ··glucemia. A nivei del h~gado frena la ceto­

gfnesis. 

Por otra parte tien.de ·a disminui:r los niveles de. triglic41ridos ci;: 

culantéll y p:rebetalip:rote1na11 por activaci&n de l.• ensi111• lipop:ro­

tein lip aaa. 

c) P:rote1n.as: La. i~sulina ·ejerce un efecto anab6lico aobre .. el met!. 

bol.1smo proteico. De un lado activando la entrada de glucosa en la 

clflula muscu.lar 0 de otro 0 favoreciendo el transporte de aminolci -

dos al. interior de la c41lul.a y ademlls • estiaulando la afntesia p:r.2 

teica y la de m:A.· El freno de la neoglucogfnesis ahorra amino:lci­

dos que son utilizados en la formaci.Sn· de protefnaa. No todoa los- .. 

tejidos son sensibles a la acci6n de lá insulina. Ya hemos mencio -

nado que la cfl.ula muacular y el adipocito reepcnden rllpidamente -

a pequenas concentraciones plasmllticas de la hormona. El efecto ª.2. 
br>e el adipocito es m3s lento pero de enorme 11:19ortanc!a. · Otros -
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tejidos, especialmente el sistema nervioso, per>o tambil!n los er>it.r>.2_ 

citos, el epitelio de la mucosa intestinal etc., par>ecen independie~ 
tes de la acci6n insulínica pava la utilizacit>n .de glucosa •. Todos·­

los efectos de la hormona se explican pr>incipalmente por> sus accio­
nes a nivel hep~tico, muscular y s6bre todo del adipocito. 

Glucagón, 

El glucagón es un po.l.'.lpé.ptido, compuesto por> 29 aminollcidos, f'ol"ma!!. 

do en ras cl!lulas alfa de los islotes pancre~ticos. el pr>oceso de -
s1ntesis y secreci6n de est~ hor>mona es muy similar a la de la ins~ 

lina, siendo almacenado en gvanulos y liber>ado por> emiocitosis. La­

secreci6n pancve~tica de glucagón es est1mulada por> la hipoglucemia 

y el ayuno pr>olongado. Por> el contrario, la administraci6n de gluc.2 
sa veduce sus niveles plasmáticos en el 50% aproxima~amente. 

La ingestión de pr>oteínas o 1.a infusión de aminoácidoe, especi·alme;::, 

te alanina, estimula.la secr>eción de glucagón. El glucagón no es ia 

dispensable para la vida, puesto que en animales pancveatectomiza -

dos ésta se mantiene con la administración de insulina linicamente. · 

Quiza la ausencia de glucag&n en tales circunstancias explique las­

necesidades de insulina de lo• animales cuando se lea compara con -

1•• de •launoa •ujeto• diab•ticoa. 
Su efecto fiaiol&gico principal parece ser la prevenci8n de la hip.2 

gJ.ucemia. el.evanóo la gl.ucemia por varios 111ecaniamos. t:xis'te J.a· ev!, 

dencia de la iaportancia de un equilibrio eatre loa niveles de a1u­
cag8n e inauiina en plasma. 

·Tal proporci8n. podr!a aer trascendente en mucha• ocasione•• re•i• -. 
tiendo .••• i•portancia que loa ·nivel•• de cada una de ella• ai•l•d!. 

aente. La• accione• de la boraona •• e'ercen esencialmente a nivel­
del h!'aado • en donde provoca un auaento de la alucogenol.f.a.f.a y de -

le neoalucoa•neei• • ••t• poa.f.ble .. nte a trav•• de e•t .f.•ular la con­
·verai&n de piruvato en foaf09nolp.f.ru•ato 0 con lo que •• eleva la 
alucea.f.a. 

Amboa mecanismo• a travl• de la activaci8n de la aden.f.lciclaaa con­

•levaci8n del AMP c1clico intracelular. La actividad metab81ica del 

glucaa&n en al hepatocito ae superpone a la de las catecolamSnaa, -

que elevan la glucemia a travla del mismo mecanismo. aunqu" estas -

Gltimaa inhiben la utiliaaci8n periflrica de la glucosa. lo cu~l no 

ocurra en al glucag&n. En eatudioa reciente• parece que ia hiper•~ 



creción de gJ.ucagón juega un papel importante en J.a g6nes.is de la 

cetoac.idosis. 

EJ. glucagón ejerce también un efecto favorecedor en .la J.ipoJ.is.is­

en eJ. tejido adiposo. aumentando la cifra de ácidos·grasos J.ibre• 

circulantes. 

En resumen el glucagón es una hormona hipergJ.ucemiante a trav~s -

de incrementar J.a J.iberaci6n de gl.ucosa en ~1gado· ( glucogenol..isis • 

y neogl.ucogilnes.is). El efecto l.ipo11t:lco contribuye aportando Se! 

dos grasos al. hfgado para el Gltimo de estos procesos. 

Aparte de las acciones f:lsio115gicas dé la hormona ·existen otras 

que se •anifiestan a dosis elevadas, es decir, farmaco16gicas. 

Es de destacar su efecto .inotropo positivo, con elevaci6n del. ga.! 

to card.faco, que la hace dti1 en al.gunas situaciones de inauficie.!!. 

cia card!aca. 
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O~ras Hormonas Contrainsuiares. 

Las catecolarn:i.na3 actúan en forma similar al. glucagón sobre el h!g!!_ 

do, aumentando la glucogenolisis y neoglucogénesis v!a adenil - ci 

clasa, pero tambi6n además un efecto perifdrico antagonista de la -

insulina. La sornatotropina ( hormona de crecimiento ) inhibe la gl~ 

cog4nesis, pero disminuye al mismo tiempo el consumo de glucosa y -

su acci6n resulta en hiperglucemia. Tiene un e.fecto anab6lico sobre 

las prote!nas que requiere de la presencia de insulina. El lactóg.!_ 

no placentario presenta efectos similares, que tienen importancia -

durante la gestaci~n. Loa esteroides suprarrenales.( glucocorticoi­

des) tienen efecto hiperglucemiante a trav&s de un notable aurnento­

an la neoglucoganesis 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 gluc.!. 

mia; de ah1 la denominaci&n de contrainsulares. 

Regulaci&n de la Glucemia. 

En ayunas• la glucemia se mantiene a niveles e.ntre 60 - 100 mg/ 100 

ml ( glucosa - oxidas a ) • DespuCs de la inge•t·a. se produce una el.e­

vaci6n de la misma• que habitualmente no sobrepasa los 140 mg / 100 

rnl • y se reduce luego gradualmente para .alcanzar los valores basales 

antes de la pr6xima ingesta. La elevaci&n de la glucemia es m~a ra­

Pi.da cuando se ingieren· monosacáridos qu .. so·n una cantidad equivale!!_ 

te de polisacAridos ( almid&n, etc ). 

El mantenimiento de la glucemia en ayunas es posible gracias a la -

·capacidad del h!gado para aimacenar carbohidratos en forma de gluc~ 

geno. Despul!s de ·1a ingesta, una cantidad superior al 50\ de los 

carbohidratos absorbi·dos se almacenan en este 6rgano. Du.rante el. 

ayuno, la gl.ucemia se mantiene a pesar del consumo tisular de la 

glucosa, a expensas de l.a secreci6n hep3tica, normalmente a un ritmo 

de 2 - 3 por minuto. Esta gl.ucosa liberada en el hepatocito proce­

de del gl.ucógeno hepático, pero también de otros substratos a trav4s 
de la neoglucogénesis ( aminoácddos, ácidos grasos ) en mayor o 

menor propor-
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ci6n seg~n 1as circunstancias metab&1icas. 

En l.a regul.aci6n de este mec.anismo intervienen como hemos visto. V,!. 

r.ias hormonas. 

En esquema. durante el. periodo absortivo en el. que 1a gl.ucemia .se ~ .. .. 

el.eva. tiene 1ugar una mayor secreci6n de insul.ina. que favorece l.a 

util.izaci6n de,carbohidratos en el. mllscul.o. y el. tejido .adiposo. al.­

mismo tiempo que frena l.a producci6n hep&tica de al.ucosa e .inhibe -

1a· 1ipo1isia. Posterior1Dente dis111inuye lo•. nivel.es de insu1ina y C.2, 

mi enza l.a secrecl&n de glucag&n • princ.ipal. eatl•u1ante de la l.iber,! 

ci&n de g1ucoea en el. hep~tocito ( a tra••• de1 est!mul~ de 1• gl.u­

cogenol.isis y néogl.ucoglnesie ). Esta hormona activa 1a lipo1iaie e 

induce cetoglnesis. aegdn se ha aencionado. Si J.a gl.uce•ia 11ega a­

caer por debajo de 60 mg/ 100 ml. intervienen taabifn 1a soeatotro­

pina • col'tisol. y catecol.aminaa • que contribuyen a elevarla por d:l -

versos mecanisaos ya citados. 

Estas Gltimaa horaonaa no actGan ••• c¡.ue en aituacione• de hipog1u­

ce•i• y no contribuyen a 1a regulaci&Ji aaa fina dentro de 1oa n.lve·· 

la• fisiol&gicos de l.a g1ucemia. 



Equilibrio Hormonal y Enérgico durante el Embarazo Normal, 

El embarazo produce cambios import~ntes en la homeostasis de todos 

los energGticos metabólicos que a su vez modifican el tratamiento­

de la diabetes. Las concentraciones plasmáticas de glucosa en est~ 

do postabortivo disminuyen conforme el emba~azo progresa debido a­

una mayor captación de la glucosa por la placenta y a una posible­

liminaci&n de la liberación hep3tica. Aa1, es m~s frecuente cla hi­

poglucemia en ayuno-durante el embarazo. La g1uconeoglnesis pudie­

ra estar limitada por una deficiencia relativa del principal subs­

trato alanina. La concentraci6n plasm3tica de alanina según estu -

dios han demostrado ser menor durante el embarazo, tal vez como r~ 

aultado de captaéión placentaria y disminución de la prote61isia -

.:....2...1.. Aunque la acumulación de grasa se acantila en fases tempr·a­

nas del Pmbara?.o en fases m~s avanzadas de ~ste, la lip6lisis se -

ve estimulada por el lact"Ógeno placentai'ÍO humano ( ltPL } y se l_! 

beran más 3cidos grasos libres y glicerol en el periodo postabort.!, 

vo. 

As! se acentua la cetog,nesis con el período postabortivo durante­

el embarazo tal vez en forma secundaria a una mayor provisi6n de -

substrato de ~cides grasos libres y a los erectos hormonales sobre 

los hepatocitos maternos. El equilibrio de los energéticos metab6-

licos tambi6n es diferente después de un. alimento durante ,el emba­

razo. A pPsar del hiperinsulinismo presente durante la ges~ación -

norm~i. l~ disposicién de glucosa est4 alterada dando lugar- a con• 

centraciones sangu!neas maternas algo mayores. Los efectos antiin­

sultnicos de la gestaci6n se han visto relacionados con hPL, pro -

gesterona y cortisona. 

La desaparici6n en plasma de la insulina administ_rada no es mayor­

durante .el embarazo a pesar de la presencia de receptcres placent~ 

rioe de insulina y enzimas que la degradan. 

_2_L Ralph, Benson; Diagnóstico y Tratamiento Gineco-Obstétricos, 

P• 869. 
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El glucagón estS suprimido por la glucosa durante el embarazo y las 

respuestas secretorias de glucagón a los amino:l·cidos no aúmentan en 

re1aci6n a l.as concentraciones previas al embarazo. 

Despu€s de las comidas. una mayor cantidad de glucosa se convierte-· 

a trigl.ic~ridos en la mujer embarazada en comparaci6n. con animales­

no embarazadÓs que tenderían a conservar calorías e incrementar e1-

dep6sito de grasa. 

La resistencia de insulina durante el embarazo no parece incl.uir 

l.os efectos .lipogi§nicos y antilipol.!ticos de la hormona. 



Aparato Reproductor Femenino. 

Los 6rganos de1 aparato reproductor femenino se distinguen por la ~ 

.distinta misi6n fisio16gica que tienen cada uno de ellos. Los geni­

tales externos y la vagina tienen 1a misi6n de la cópula; por lo 

cual existen una serie de 6rganos erl!ctiles y de g'1:!indulas 1ubrica!!_ 

tes. y mas de un epite1io capaz de resistir los traumatismos del 

coito. 

El Gtero ea e1 6rgano encargado de albergar el huevo durante los 9-

meses de su desarrollo, donde alcanza la madurez fetal para este fin 

una mucosa es capaz de pre.p·arar al huevo en perfecto lecho de iapla!!_ 

tación y un aparato .muscular muy des.arrol1ado que ser~ capaz de em,­

.pujar1o al exterior alcanzada su madurez fetal. 

El o.vario es el encargado de conservar y desarrollar las cl!lulas. 

germinales femeninas. 

Desde el punto de vista anat6mico los genitales feme.ninos se divi -

den en externos· e internos. E1ltos llltimos se encuentran alojados en 

e1 inte~ior de·l cinturt>n Óseo de la pelvis que le sirve de protec-

ci6n; los genitales externos estAn sujetos a l.a pared musculoaponeu · _ _ 
.-._.r- ··~------

r6ti ca que cierra por abajo la cavidad pelviana y recibe el ~ombre-

.de perineo.· Su posici6n anteroinferior y el estar si·tuado entre las 

ratees de ambos musl.os, l.es confiere una situaci6n de _privilegio 

que l.es protege de toda el.ase de trumatismos.--2.,_L 

Organoa Genitales Externos. 

Vul,,a. Constituye la desembocadura del. conducto genital, _dos pfiegues 

cut4neoa situados a uno y otro lado del orificio externo de la vagi­

na, la limitan l.ateralmente l.oa labios mayores¡ contienen abundante­

tejido celular subcut3neo adiposo y est4n recubiertos de vello m3s o 

menos abundante. 

-2....L Qui.roz Gutierrez, Fernando., T.ratado de Anatom1a Humana.¡ 

p. 300. 
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En la parte anterior ambos labios mayores se confunden en la 11riea 

media del monte de venus que recubre la s1nfisis pGbica¡ en su pa!:_ 

te posterior s·· une pero del~nte del peritoneo la horquilla o comi­

sura posterior. Por dentro de los labios mayores y en !ntima rela­

ci6n con la abertura vaginal. se encuentroan los labios menor-es o -

ninfas. que son dos roebordes au~4neos delgados desprovistos de ve­

llo, el epitelio que· cubre esta regi6n tiene una estructura de 

transici6n entre la piel y la vagina. 

Por delante se divide en 2 pliegues uno inferior, que se inserta -

en el c11toris y forma del lado.opuesto su frenillo y el superior, 

constituye el capuchón cliteroideo o prepucio femenino. la extrem!_ 

dad posterior de los labios menores se pierde en la cara inter~a 

de los labios mayores hacia la mitad del· orificio vul.vovaginal. 

El cl!toris es un órgano impar y medio situado en l.a parte superior 

de la vulva en el. pun_to de convergencia de los labios menores que­

l.e forman el. prepucio¡ es un órgano erectil. an!l.ogo al. pene mascu­

lino el·cual. est~ formado por la regi~n de dos cuerpos cavernosos­

que se irrigan con sangre en la ere.cción. 

En.estado de flacidez tiene el tamafto de un guisante. pero con 1a­

erecci6n l.lega .ª duplicar o triplicar su volumen. 

Entre l.os l.abios menores. por delante de la cara interna de lapo~ 

ci6n posterior de los labios mayores •. y por detr!s queda situado 

el. vest1bu1o vulvar. En &l desemboca la uretra y la. vagina• as1 

como una serie de gl!ndulas vestibular-es cuya secreci6n viscosa 1~ 

brica· la entrada. vaginal; las gl.andulas m&s importante• son las de 

Bartholini situadas .a un·o y otro lado de las paredes de loa labios 

menores. 

Su conducto excretor desemboca en el surco que forman los labios -

menores con el himen que ci.erra parte de la abertura vagin~l; .-.-.:a 
formada por una capa fibroel4stica que contiene vasos y nervios y­

parece recubierta en sus doe caras por una mucosa pavimentosa 

( epitelio ) 

~n el orificio vaginal por delante. se encuentran dos 6rganos er&~ 

~il.es que son vulvovaginales. Vienen á representar. el vulvo ure -



tral del var6n separado en dos mitades para dar paso a la vagina y 

estlln constituidos por una delgada envoltura fibrosa que e·n·globa -

una serie de conductos venosos que se ingurgitan con la erecci6n. 

Los bulvos vaginales se hallan rodeados por el mrtscúlo con•trictor 

de la vagina, de tal manera que conjuntamente con la acción de ~~ 

te contribuyen a cerrar el introito vaginal. Su extremidad poste -

rior del orificio vulvovaginal no llega por lo com11n a ~.ste, ello­

es importante ya que indica la z·ona en que es pC:.sible practicar i_!!. 

cisiones ampliadoras del introito vaginal sin pel~~ro de una hemo­

rragia grave. 

La ·i.rrigación sanguínea del aparato genital externo tiene lugar 

fundamentalmente .por. la arteria pudenda interna, rama termina.l de­

la hipog:lstrica; estas arterias afloran en el perineo a ambos la 

dos del. ano, en una zona cercana a l.a tuberosida.d isquii!itica. 

1u. 

Se dirige superficialmente hacia delante a sus ramas terminales 

constituyen la arteria dorsal del cl!toris, en su trayecto perineal 

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

bi&n la pudenda externa, rama de la femoral, contribuye a la irri­

gilci6n de es.ta zona. 

Las venas. se dirigen hacia l.os· ganglios inguinales. superficiales .­

y .. profu11dos, qlje constituyen l.a primera estaci6n; l.a inervaci15n C.2, 

rre. a cargo del nervio pudend.o, que sigue un trayecto perineal se­

mejante al de l..a arteria pudenda interna, emite tambifn ramas ana­

les y ·perin~ales • para terminar formando el nervio dorsal .del· c.i1-· 

toris. El nervio. pudendo es una rama del plexo sacro; •.l. prexo lU!!, 

bar constituye la inez.vacilSn de los genitales extern·os, poi:' medio­

de los neZ.vios abd.omino - genital.es mayor y· menor y del. genitócru­

ral., destinad.os a la vulva. 

Organos Genitales Internos. 

Vagina. Es un conducto m~sculo - membranoso que se extiende des­

de el.. O:tero a la vulva y constituye la parte mis inferior de los -

&rgano.s genitales intez.no.s. Se hal.la ai tuada en l.a excavaci&n pel­

viana, entre la vejiga y el recto, su direcci6n es longitudinal de 

arriba a abajo y de atr&s a adelante. su eje foz.ma con el horizon­

tal. un angulo igual. al que. constit·uye la horizontal· en el.· di&metr.o 
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. Promontopúbica del estrecho superior de la pelvis. Su eje forma con 

el útero un &ngulo muy perceptible abierto hacia delante. 

La longitud de la vagina difiere de una mujer a otra y aún en la 

misma mujer •1fre con· la edad numerosas modificaciones; como t~rmi­

no medio podemos decir una longitud de aproximadamente 7 a 8 cms ;­

entre la pared anterior y posterior existe una diferencia de unos -

2 cms en favor de .esta última. 

La vagina.se halla en relación, por su cara anterior, con la vejiga 

urinaria, que descansa sobre ella por el trtgeno, por su parte baja 

se relaciona con la uretra, con la que se halla íntimamente unida. 

La unión de la cara posterior de la vejiga y la anterior de-· 

la vagina se efectúa por medio de tejido conjuntivo laxo; por su c~ 

·ra posterior de la vagina se halla en relación con el recto, del 

que se separa en su parte baja por la pir&mide de tejido celular y­

músculos que contribuyen al perineo en su parte alta se relaciona -

con el peritoneo que despu~s de recubrir la cara posterior del úte­

ro, desciende hasta tapizar el tercio superior de aquélla, formando 

el fondo del saco de Douglas; en la parte media la pared ?osterior­

de la vagina se ha11a tntimamente unida a .la cara anterior de1 rec­

to por medio de1 tejido celular. 

La vagina lát.;rálme.nte se halla en relación con el tejido celular -

de la excavación y con las fibras muscu1ares elevadoras del ano que 

;.a forman• un.a especie de e sftnter ·superior. 

Superiormente 1a vagina se inserta alrededor del cue.llo uterino fo!:., 

mando 1os fondos de sacos vaginales, de 1os cuales el interior es -

el menos profundo; inferiormente se abre en el espacio interlabial­

y h&l1ase 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 c~ 

lumnas d.e 1a vagina; su grosor es muy variable, comienza en el ori­

ficio superior Y." se pierde. al llegar a l·a parte med.ia del 6rgano; -

su situación. no es del todo media sino lateralizada, de modo que a1 

aplicarse una pared contra otra, el abultamiento de una viene a 11~ 

_!!_L Guyton • Arthur C.• Fisiologta Humana.; p.p 311 - 313 



nar el hueco que queda al lado de la otra. 

Tambi~n en la superficie interna de la vagina se encuentr~ abund_!!!. 

tes pliegues mucosos que favorecen la distención del órgano en el­

momento del pa:t>to. 

La estructura de la vagina ~s h•~tante simple; hay que distinguir­

una capa muscular constituida de ~ibras lisas de poca importancia­

funcional; las fibras de los elevapores del ano la refuerzan en su 

porci6n inferior formlindole ·una especie de esf!nter profundo. Por-

fuera del estrato muscular existe_ una capa conjuntiva que se CO,!!. 

funde con el tejido celular que lo rodea. 

Finalmente el revesti·miento de su ca,~idad lo constituye una mucosa 

cuyo epitel.io pavimentoso·,estratiflca.~o se continúa con el del cue 

l1o uterino; el epitelio vaginal ~s 4~l.gado en la nifta, en la ma- ~ 
> I 

durez sexual se torna grueso y resis.te'n:t;e, vol.viendo a perder es 
. ·-~ 
1 tas caracte'r!sticas en l.a .menopausia. · 

La mucosa de la vagina estS. provist·a .dJ'> pa;iilas vasculares• especial 

mente la porci6n inferior y n.o tiene g1-anduJ.as .. de .. ninguna esp,e·'cie; 

la cavidad de la V'\,gina se "halla humedecida por :un :t:.rasudado.'°de 

reacci6n :!leida, producto ·de la biolog!a ·especial de este organo. 

La vagina sirve como v!a de paso para el flujo menstrual, como re-

cept:!lculo para el pene du~:ante 1a cop.ulaci6n o relación genital. -

as! como l.a parte baja del canaJ. del nacimiento. 

Utero. 

El Gtero es un 6rgano muscular en forma de pera, situado entre la­

base de la vejiga y e1 recto. Est! cubiertQ en cada 1ado por dos -

capas del ligamento ancho. se comunica por arriba con las trompas­

uterinas y por abajo con la vagina. Est:!I dividido en dos porciones 

principales, la porcí6n mayor o cuerpo por arriba y la cervix m4s­

pequena por abajo, unidas ambas por una constricci6n transversa, -

el istmo. El cuerpo est4 aplanado de manera que la longitud latero 

transversal es mayor que la longitud anteroposterior y resulta aGn-



... 
mayor en las mujeres que ya han parido. 
Las dimensiones en las nuliparas son, por tGrmino medio ~e 6 - 7 -

cms. de longitud por 4 de anchura y 2 1/2 de espesor; en laá mult.f 
paras sus dimensiones han aumentado 1 cm. en cuanto a los di4me - -

tros longitudinal y transverso y 0.5 en su grosor. El pesb ea de -
40 a 50 grs. en las nul!paras y de 65 a 70 grs. en las mult!parás. 

El atero se halla colocado en ant:eflexoversian en la escavaci6n 
pelviana; al crecer durante la gest:aci6n no puede aant:ener esta 

anteversi6n pues 1a pared abdominal ejerce presi6n sobre ,1, 10 e!!. 
dereza de modo que• al llegar al. t6rmín-o del. embarazo au eje eat4-

-situado muy por detr4s del eje del estrecho sÚpe:t>ior. Esta. difere!!. 
cia de posici6n son las diferentes ap:t>eciaciones que se han for•u­

lado anatomistas y cl.!nicos sobre la direcci6n de su eje. 

En su posicí6n no:t>mal y en estado de vacuidad el Gt:e:t>o descansa ·~ 
hre el fondo vesical, esta re1aci6n se modifica con el estado de -
recepci6n de la vejiga urinaria, e1 fondo de l!laco _vesico- ut.itrino­
que corresponde al. punto de uni6n del cuello en el cuerpo del 4tero 

con el it:smo; la cara posterior del tit:ero se encuentra tapisa­

da por e1 peritoneo, que lo cubre en toda la extensi6n ha•ta enco!!. 
trar J:a inserci6n de 1a vagina, a la que cubre en ei tercio aupe -
rior, fo:t>mando un saco 11amado de Douglas o rectovaginal, en e1 

que penetran con relativa frecuencia asas intestinal.es por 1a pa:t>te 

S'-lperior. 

Los bordes . del 11t:e:t>o ae eontin11an con l.igament:os anchoa. 
E1 cue11o del: t1tero es una parte vaginal y. supravaci1ui1. -al. inaer -
tarsa la vagina en el. cuel.1o 10 hace a un nivel. distinto en 1a par­
te anterioi- que en ·1a parte posterior, de •odo que la 11nea de anilSn 

tiene una direcci6n oblicua de arriba a abajo y de atr&s hacia ade­

.lante de eato resulta que l.a porci6n intravaginal ( hocico de tenca) 
tiene mayor extensi6n por 1a:parte.posterior que por la anter.ior. 

En conjunto puede aceptarse. en lo que se raEiere a 1a parte ante -
rior. que la uni6n •~ efect:ua en el. tercio interior del cuello y en 
la posterior aproximadamente en la mitad. 

En el. tit:ero vac1o, e.l itsmo uterino tiene pocos 11191. de altura y ni.!!_ 
guna significaci6n funcional. Sin e•bargo m4s adelante la aucoaa del 
itsmo, a1 contrario de lo que ocurre con 1a del cue11o,·.intarviene­

en .las modificaciones menstruales y en caso de gest:aci6n expari•en-
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ta tambi~n los cambios que transforman la mucosa que reviste el 

cuerpo uterino en decidua. Las •odificaciones cl~nicas de la muco­
sa del itsmo explican la relativa facilidad con el que el huevo 

anida en esta. regi6n del 6tero, originando uno de los tipos de !a­

grave anorma11dad que se conoce co•o placenta previa. 

Por otra. parte cu~ndo se p~oduce la geataci6n la porci6n lta•íca -
del Gtero se desarrolla a•p1íaaente, constituyendo el ·aeg•ento Ut.!,. 

rino 1nferior~ Casi desde el cpmienzo de la geataci6n el ita•o cr.!,_ 

ce en long1tud y de esta for•a la dobla o tr1p1ica cuando ae alca!!_ 

za el teréer aes de la gestaci6n. En el curso de esta Apoca la ca­
vidad se abre haa~a el orificio interno del cuello y pasa a ser 

ocupada por el polo inferior del huevo. En el •o•ento del parto, -

tando el aeg•ento· uterino inferior co•o el cuello se dejan disten­

der paaiva•ente, contrastando esta actitud con la actividad •uacu­

lar del cuerpo;. taab1fn co•o el cuello, el aeg•ento inferior queda 
fl4cido cuando el parto tfr•ina y aunque la retracci6n y contracci6a 

de los ele•entoa ea evidente, resulta poco intensa; eate hecho ea-· 
plica la frecuencia con que ae producen beaorragias at6aicaa·post­

parto en loa casos en que la placeata ae inserta noraalaente en e.!. 

ta parte del dtero en vea de hacerlo ea 1•• partea altas del cuer­
po. 
Desde el punto de vista estructural, el Gtero ea un 6raano auacu -

lar hueco, cuya superficie externa eata recubierta por una capa •.!. 
rosa ( peritoneo ) y la interna por una aucoaa. Laa hormonas de la 
c•ataci6n, al reblandecer el tejido conectivo situado entre 1•• f.! 

hraa auacularea, favorecen las •odificacione•. arquitectural•• de -

las •ia•aa. Al final de la aeataci6a la diaposici6n •• tal que pe!:_ 

aite al Gtero, convertido en a•plio recipiente, tenga grandes poaj_ 
bilidades contr&ctiles. 

La pri•era porci6n uterina que en el curso del e•barazo verticaliaa 

sua fibras en la lta•ica, el cuello, no llega a •edificar aus fi -
braa musculares, raz6n por la cual cuando lleaa el parto y aparecen 

laa contracciones, ea posible au di1ataci6n y borraaiento tanto p~ 
siva co•o activa. En efecto las fibras que descienden desde el cue!:. 

po tiran de a1 hacia afuera y arriba, contribuyendo a au abertura. 



( véase periodo de dilataci6n )~ 

La mucosa del endometrio o cuerpo, ·intí:m·amente unida a ·:ia· .muscular 

tiene un grosor medio de 1. 5 mm .. La·. estrona . .,,st.1' form.ada por peqU.!_ 

fias células redondeadas u ovales dispuestas en .. ligéras !llodificaci~ 

nes, según s.ea la fase del cÍclo ~..;·e e;tud.ie~os. · · 

... 

La mucosa del cuello o endocérvix paseé .una estroma conjuntiva muy 

poco diferenciada en la que abundan las células fusiformes. Su ep~ 

telio, también ujonoes;i:_ratificado• esta constituido .por células. cili!!,.. 

dricas alt~s, desprovistas ~e c1lios. : 

Entre las células ep{teliale¿·cil!ndricas hay muchas ca1c;i,formes~­

que ~ecretari abundante moco. 

El epitelio que recubre el hocico de tencai ·es deqir, .e1 que reví~ 

te exteriormente la porcipn intravaginal del cue1lo es estratific~ 

do, escamoso y muy semejante al de 1a vagina, si bien las conjunt! 

~as papilares son poco ostensib1es y en algunas zonas ipcluso~lo~ 

gan a faltar. 

·'Los vasos y nervios del útero 11.egan. por var·ios tron·cos cuyo ori -

gen es di verso, las arterias uterinas consti tu.ye.n el más imp.ortan­

te conducto arteria1 del útero y na~en.dé la.hipogástrica. 

Sus funcio~es más impo!'tante·s son'.: .toma un··papel en ·.·l.a aenÍstrua.ci15.n 

del 6vu1o cuando es fertilizado, en el· desarrollo del feto du:r:ante 

el embarazo y el trabajo de parto del úté!'o.· 

La capa anterior del útero l1amada seroi!ia · 10 cub!'e todo excepto e:1-

cuello y latera1mente se convierte en l.igamento ancho; la capa me­

dia del 1ltero l.1amada miomet!'io forma .la·· parte días vol.uainoaa' de· -

l.a pared uterina y durante las contracciones coordina~as del· mGscu 

1o di1atan el. cervix y constituyen á ~a·expul.si6n del ~eto yc1a·c~ 

pa interior denominada· endometrio compuesta de 2 _capas princÍ.p_ales;.· 

la funcional, más proxima a la cav.idad uterina que se desprende d!:!_ 

rante la menstruaci6n y la'hasal. que s~ conserva durante l.a mena -

truaci6n, dando origen a una nueva capa funcional. des~~fs de. ~1la. 

El cuello uterino también es llamado hobico de tenca, muy distinto 

en l.a~ nul!paras y en las multípara~; ~e l.ocaliza a1 final de la 

vagina y mide 3 cms d_e longitud y 3. ·cms de ancho, tiene un cana1 -

iotracervical con un oz:i:ficio exte;rno y \!DO in.terno. En la .nultpara 



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 multíparas es más grueso, de forma cilin 

droide·a·, menos regular en su est-ructura y en vez de pre,senta-r un -

orificio circular, existe una abertura grande, longitudinal, que -

se hal.la dirigida t-ransve:t>salmente y presenta unas cicatrices line.!!_ 

les que modifican su aspecto. 

La porci6n supravaginal se hall.a, en su pared anterio:t> en :t>elaci6n 

. ind.i-recta <;'ºn la vejiga urinaria, a causa de existir una capa fibr~ 

sa que la mantiene fija a ella; la pared posterio-r está cubierta -

por el peritoneo. 

·Trompas de Falopio. 

La mujer tiene dos tubas uterinas, que transportan el óvulo produ­

cido por los ovarios al Gtero. 

Miden alrededor de 10 cms de longitud y están colocadas entre los­

pl.iegues de l.os ligamentos anchos del atero; el extremo abierto de 

cada tuba~ denom~nada infund!bulo, se encuentra muy cerca del ova­

rio pero no está unido a fl y se halla rodeado por una franja de -

prolongaciones en forma de dedo denaminadas fimbrias. A partir del 

infund!bulo la tuba se extien.de hacia adentro y hacia abajo uni6.n­

dose a la parte ~uperior y l.ateral del Gtero. 

Histol6gicamente las tubas están constituidas por 3 capas: la capa 

interior mucosa, tiene c6lu1as columnares ciliadas que producen 

una corriente que impulsa el óvulo en el interior de las tubas ut~ 

rinas~ células secretoras que se cree contribuyen a la nutrici6n -

del 6vulo; la capa media muscular. está compuesta de fibras circu­

l.ares de músculo liso. Las contracciones peristálticas del músculo 

sirven para desplazar el óvulo hacia abajo, en dirección a1 Gtero; 

la capa exterior de las tubas uterinas es la membrana serosa. 

Aproximadamente una vez al mes un óvulo es liberado al área de 1a­

cavidad abdomianl pr6xima al de la tuba uterina en el proceso de 

ovulación. El óvulo es atraído hacia la tuba uterina en raz6n de -
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la corriente creada por el movimiento de las fimbrias. Bajo circun~ 

tancias normales el 6vulo es fertilizado en las tubas uterinas. Es­

to puede ocurrir en cualquier momento durante las 24 hrs siguientes 

a la ovulación. El óvulo fertilizado o no, desciende al Otero en 

las siguientes 72 hrs. 

A veces un huevo fertilizado no es atraído hacia las tubas uterinas 

y se implanta en la cavidad pélvica y en ocasiones el óvulo ;e im -

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

terminado quirúrgicamente, antes de que se produzca la ruptura del­

tubo. 
Tanto la implantaci6n pé~vica abdominal como la de las trompas de -

falopio se conocen como ambarazo ect6picos. 

Ovarios. 

Los ovarios o g6nadas son glándulas pares que semejan almendras en­

t;maft~ y forma. Están ubicados en la parte alta de la cavidad pélvi 

ca, uno q,cada lado del útero. Los ovarios son mantenidos en posi -

ción por una serie de ligamentos anchos del útero, un pliegue de 

peritoneo llamado áasoovario anclado al útero por el ligamento ova­

rico y unido a la pared pélvica por el ligamento suspensorio. Cada­

ovario tiene un hilio, punto de entrada de vasos sanguíneos y ner -
vios. 

Desde el punto de vista microscópico puede observarse que cada ova­

rio tiene una capa exterior de epitelio si•ple germinativo, el int~ 

rior del ova~io est4 ocupado por tejido conjuntivo en el c~al se -

encuentran los folículos ováricos, que son los 6vulos en cualqúier­

estadio de su desarrol1o junto con sus cflulas epiteliales circun -
dantes. 

Los ovarios producen 6vulos maduros y secretan hormonas sexua1es 

femeninas¡ en este aspecto son an41ogos a 1os testiculos de1 hombre. 
El tamano medio de 1os ovarios 'es de 4 cms. de longitud, 2 cms. de­

ancho y 1.5 cms. de espesor. 

Gl~ndulas Mamarias. 

Se encuentran por d~1ante de 1os masculos pectorales mayare~ y est~n 



unidos a ellas por una capa de tejido conjuntivo; cada aama consta 

de 15 a 20 16bulos o compartimientos, separados p~r tejido graso. 

La cantidad de este tejido adiposo es la principal dete~minación -

del tamano de las mamas y no tiene nada que ver con la cantidad de 

leche producida. 

En el interior de cada lóbulo hay varios compartimientos menores -

llamados lobulillos, que est3n compuestos por tejido conjuntivo en 

el cual se hallan las células que producen la leche en forma de a~ 

véolos. Los alvéolos están dispuestos en grupos a manera de raci 

mos de uvas. A menudo que los conductos mamarios se aproximan al 

pezón se expanden en el seno denominados lact'iferos donde la leche 

se almacena; cada conducto lact!fero lleva leche de uno de los ló­

bulos al exterior. 

El 3rea pigmentada de la piel que rodea al pezón se llama areola -

y se presenta rugosa porque contiene gl4ndulas seb~ceas modifica­

das. 

La función de las gl3ndulas mamarias es la producción de secreci6n 

14ctea.-2...L. 

2-1.. Quiroz G, Fernando., Tratado de Anatom!a Humana, p. 330 

28. 



ao. 

1.2 Diabetes Me11itus y Embarazo. 

Esta denominaci6n se refiere a1 menos a 2 tipos principa1es de a1teraciones de1 -

metabo1ismo de carbohi<lra~os, 1ípidos y proteínas. La diabetes de tipo I o insu1.!_ 

nodependiente genera1mente se inicia en 1a juventud y se ve asociada con deficie.!!. 

cia a 1a secreción de insu1ina por 1o que es posib1e 1a cetoacidosis si no se ad-

ministra insu1ina ex6gena. La patogenia de 1a diabetes tipo I es mu1tifactoria1,­

con predisposición genética ( antecedentes fami1iares y tipo HLA ) pudiera aso -­

ciarse con infecciones vira1es y respuestas autoinmunes de l.as cé1ul.á.s insu1ares­

( insu1itis y anticuerpos con cé1u1as insu1ares). 

La diabetes de tipo II también 11amada no insu1inodependiente puesto que con fre­

cuencia se encuentran concentraciones de insu1ina sérica e1evada que tiene un 

componente hereditario importante y por 1o genera1 se presenta en adu1tos con so­

brepeso. No se ~abe_ si se presenta primero e1hiperinsu1ini.smoo1a obesidad. E1-

exceso de insu1ina puede contribuir a una síntesis excesiva de trig1icéridos en -. . 
e1 tejido adiposo y 1a obesidad se caracteriza por una disminuci6n de1 número de-

receptores de insu1ina o de 1a afinidad de éstos. E1 estado de resistencia a 1a 
. . 

insu1ina exp1ica 1a into1erancia a 1a g1ucosa y probab1emente da lugar a una ma -

yor hipertt;.ofia de 1oa is1otes de Langerhans e·hiper!nsulinisao. 

E1 efecto de 1as diferencias de secreción o actividad de 1a insu1ina sobre el me­

tabolismo de carbohidratos es doble. Hay poca utilizaci6n de glucosa por músculo­

esqiielético, tejido adiposo e hfgado que da lugar a hiperglucemia 'o.-sprand,ial. En 

presencia de insu1inopenia, la g1ucogenó1isis y 1a gluconeogéneais hepaticas son­

excesivas y la sobrepr0ducci6n de glucosa contribuye a la hiperglucemia en perio­

do de postabsorci6n e entre comidas ) • Cuando la hiperglucemia sobrepasa el umbral 

renal de resorción de glucosa la g1ucosuria puede producir diuresis osm6tica y 

disminuci6n del agua corporal total y electr6litos. 

La a1teración metabólica de1 rnetabolismo de 1.fpidos asociada con la diabetes ( di­

ferencia de insulina, posible exceso de glucagón ) consiste en una lipolisis exce­

siva y cetogénesis aumentada. La mayor movilización de ácidos grasos libres a par­

tir de tejido adiposo produce aumento de las concentraciones plasmáticas de 4cidos 

grasos 1ibres, que· son oxidados a una mayor ve1ocidad produciendo dcidos cet6nicos 

betahidroxibutirato y acetoacetato en cé1ulas hepdticas cuando la diabetes no está 
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controlada. Una cetonemia excesiva da lugar a acidosis metabólica. 

La diferencia de insulina también produce una mayor reesterificación 

de ácidos grasos libres a triglicéridos en los hepatocitos con mayor 

producción hepática y menor depuración periférica de ias lipoprote!­

nas de muy baja densidad • .!2_L_ 

La deficiencia de insulina también da lugar a una disminución de la­

captación de aminoácidos por el músculo esquelético, disminución de­

la síntesis de proteínas y proteólisis. En una diabetes mal control~ 

da, la. fragmentación de proteínas da lugar a una mayor excreción ut~ 

rina de nitr6geno e inclusive a un equilibrio nitrogenado negativo. 

Como resultado de la menor captación de aminoácidos por el músculo,­

las concentraciones sanguíneas de los aminoácidos ramificados leuci-

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

liberadas por el músculo contribuyen a la gluconeogén_esis hepática. 

.!2_L_ Ralph c. Benson •. ; Diagn6stico y Tratamiento Ginecoobstétricos., 

p. 869 
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C!asi=icación de la Diabetes durante el Embarazo.-

Se ha clasjficado a la mujer diabética embarazada en base a la dura­

cien y gravedad de la diabetes. Origina1mente se utiiizó un sistema 

de clasificación.para el pron6stico de la evolución perinatal y para 

determinar el tratamiento obstétrico ( White ). Debido a que la mor­

talidad perinatal ha disminuido espectacular~ente por muchas.razones 

~n mujeres de todas las clases soc~ales actualmente dicho sis~ema se 

utiliza para describir y comparar poblaciones de mujeres diabéticas 

embarazadas. Sin embargo, ciertas características, de las pacientes­

son todavía dignas de mención. El riesgo de complicaciones es mínimo 

en la diabetes geitacional ( int6lerancia a la glucosa durante el e~ 

barazo ) bien controlada exclusivamente mediante dieta, además de la 

cual pueden ser tratadas como mujeres embarazadas normales. Las muj~ 

res ~e clase B cuya depende~cia a la insulina es la aparición recie~ 

te probablemente tengan función residual de las células B y el con -

trol de su hiperglucemia sea más fácil que en las pacientes de clase 

C o D • Sin embargo los riesgos fetal· y neonatal por lo general son­

equivalentes. Finalmente, los embarazos más complicados y difíciles­

se p~esentan en mujeres con enfermedad renai, retiniana o cardiovas­

cular. 

Los efectos hormonales y metabólicos del embarazo aumentan la tende~ 

cía tanto a reacciones hipoglucémicas como a cetoacidosis. La canti­

d~d d& insulina requerida para mantener un buen control proba~lemen­

~ c Q~ment~ en forma espec~acular durante el embarazo. Es frecuente -

el polihidramnios en la diabét1ca embarazada ~ pudiera dar lu~ar a -

un parto prematuro. 

Puede presentarse sufrimiento fetal en el tercer trimestre, especia~ 

mente si el control de la diabética ha sido inadecuado. Deber4 prac­

ticarse una vigilancia fetal cuidadosa para prevenir los óbitos. La~ 

gran frecuencia de macrosomia fetal ( peso al nacer mayor al corres­

pondiente a la percentila 90 para la edad gestacional ) aumenta el -

potencial de un parto vaginal dificil y la tasa de cesáreas de prim~ 

ra intención. Por el contrario, puede presentarse retraso del creci­

miento intrauterino en mujeres con enfermedad vascular de origen di~ 
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bético • 

. El riesgo de mal.formaciones· corigén.itas estA •auinent.<lcio ·~n .hijos. de -

madre deab~tica al. i~ual. que. el. _rif!Sgo. d_e SÍn.droin·e respirator.io ~ m_!!,: 

eros omia •. hipoglucemia. hiperpil.irrubinemia •. hi.p ocalcemia y· maia 

alimentación en· el neonato. 

Sin embargo. estos problemas estAn limitados .a un cunero de '-cuida -

dos especiales y el. desarrollo i'nfantil:genél>alniente··._es nornia.l. '.A.-'· 

pe.sar de estas posibles complica~iones :"d~i empa~azo.• l.as_ mu:iereá-· .,. 

diabéticas tienen en ia actualidad ·una· posi.bilidad de 96 - 98 % de 

supervivencia 'de un beb.é sal;¡dab'l.e en al.gu~os 'centró;:;. hospitaiari.os' 

si ·sigue""' un programa de cuidados "y .;,i·giiancia bien estrUctur_<1dos. 

Clasificaci6n de la Diabetes d·uran.te el. Embarazo. ( Prisc'il.l.a 

White ) 

Clase Intolerancia a la glucosa durante el. embarazo. 

Carac1:er1stic"as : Ll.amada dÍabetes gestaci~nal.; tol.erancia a l.a gl.!!, 

cosa anormal. durante el embarazo; hipérglucemia posprandial durante 

ei""embar·azo. 

Los cambio_s hormonales y metab6l.icos de_l embarazo dan lugar al. d_ia~ 

'n6stico de intol.erancia a l.a glucosa en la 'se'gun.da_. mi:t.ad de la 'ges­

taci&n en 2,...3· % de l.as mujerea:·emba.roil:zadas. No ·s'e ha ciéteriii'.f.tiado · 
. . . . . 

co_n precisión si la intolerancia a la.glucosa. del. embarazo es.·resu!. 

tado de una respuesta inadecuada .de ·la-· insulina a l.as· cargas de ·car· 

bohid~atos. de una resistenci·a ex~esiva .. ª ia·· acci&n de .. 1a ·ir.s~1i11a:: 
o _de ambas cosas • ..1:.!.....L Una vez que. se. ha .. hecho el. .diagnó~tÍco 0 · de 

be iniciarse una dieta para 4iab•t:ic~ m~diúca:d~ para .ei emb.iÚ•azo,: 

de" 30 .:. 35 ·Kc~-1/kg de peso idea:Í.\ -e~~ 50 ~· 60 .% de carbobid~atos •. ·-

20 - 25 % de pr.ote!nas y 20 % d·e· grasas. 

Las calor1aa· se distribuyen ~n 3··: coiÍai.~a~- _y· 3 -~ol.aciones. El prop6~! 
to del tratamiento no es una·dismintici6n del peso sinó ~~ ia preve~ 

ci6n ·de~ l.a hiperglucemia tanto en .ayúno como pósprandial.•"Si. lae ·ci 

fr_a~· de gl.u~osa posprandial -~n···p1iisma' se irian'tiene~ por 'arriba de . ~ 
·120.mg ·j 100 ml es necesario precisar' s1 la-hiperglucemia persisti-

r3. administrando_ la misma dieta-'pero·an forma .in"!=rahospitalaria~. 

i! ... L' OpÚs ·citatus. p. 871~ · 
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Si l.a dieta no tiene éxito para prevenir l.a .hipergl.ucemi'a se inicia 

el. tratamiento con insul.ina y se maneja a l.a P.acie.nte com;; insulin~ 
dependiente. El. tratamiento de todas las mujere~ con intol.er~ncia -

a l.a glucosa mediante un~ ca~tidad arbitraria ~e insulina sobre dis 

minuiri 1a f1,eclléncia de m.acl'.'osornia; ··no obstante, debe sulJeset.z·s~ es­

te beneficio en el. riesgo desco~ocido de,pr6ducir anticuerpos al.a­

insul.iria en mujeres que·tal vez necesiten tratami~nto con dicha hor 

mona en edad mAs avanzada. Las nuevas insul.inas" puras " pueden el.i_ 

minar es.te prob1ema. 

Los estudios de vigil.ancia a l.argo plazo indican que aproximadamente 

el. 40 % .de l.as mujeres con intol.erancia a l.a gl~cosa durante el em­

barazo presentarán .diabetes manifiesta en.10 - 20 anos. Esto se ha­

utilizado para justificar el tArmino diabetes gestacional. No obs -

tante, muchas de estas mujeres no presentar~n diabetes, especialme~ 
te si mantienen un peso corporal ideal. En la actual.idad estas muj~ 

res están siendo senal.adas, tal vez en forma desafortunada; como 

diab~ticas durante el embarazo. 

La intolerancia a la glucosa del embarazo parece ser un diagn6stico 

ml\s adecuado. 

Clase : A. 

Características Diabetes quS.mica diagnost~cada ant.es del embarazo; 

tratad~ exclusivamente mediante dieta; de inicio ~ cualquier edad. 

I~dicaciones: Trátese igual que la diabetes gestacional. 

Cl.ase: B. 

Caz-actez-.!st:lcas: Se necesita' .tratamiento con insulina antes del. emba 

razo¡ inicio despufs de los 20 anos y duraci6n menor de 10 anos. 

Indicaciones : Puede persistir alguna secr~ci6n .~e ~risulina end6gena¡ 

hay resistencia de l.a insulina a nivel. celular en las mujeres obesas; 

los riesgos fetal y neonatal. son equival.ente's a ias clases C y D al -

igual que su tratamiento. 

Clase: c. 
CaracterS.sticas Inicio entre los 10 y los 20 anos de edad o d~ra -
ci6n de 10 a 20 anos. 
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Indicaciones Diabetes insul.inodependiente de inicio a ed.ad tempr~ 

na. 
CJ.ase D. 

Caracter!sticas Inicio antes de 

20 afios; o hipertensión crónica 

nigna ( bemorragias mtnimas 

i·os· 10· al'los o durac.ió;, mayor d·e -

no precJ.ampsia ) o retinopatta b~ 

Indicaciones: PosibiJ.idad de macrosomia fetaJ. o retraso deJ. crecí -

miento intrauterino; microaneurismas retinian·os que· pueden. evoJ.uci~ 

nar durante eJ. embarazo y desaparecer despufis deJ. parto. 

CJ.ase: F. 

Ca:f.acte:rtsticas Nefropatta diabfitica con protein.uria. 

Indicacio~es: Es frecuente J.a anemia y J.a hipertens;;,ón; .l.a :p:rotein.!:!_ 

ria aumenta en el. terc.er trimestre• di·sminuye despu's deJ.. embáir'azó; 

es frecuente en eJ. retraso del crecimiento int:rauterinó; J.a supe:rv! 

vencía perinatal. es mayor del. 85 % bajo condiciones óptimas; se :re­

quiere reposo en cama ( el.ase T posterior a transpJ.ante renaJ. - die­

buen aspecto 

Cl.ase : H. 

Caractertsticas • Cardiopatta arterial. cororiaria. 
Ind.ic.ac.io.ne~: Riesgo materno gra.ve. 

CJ.ase : .R. 

Caractertsticas : Retfnopatia mal.igna ~roiiferativa. 

Indicaciones: NeovascuJ..arizac i6n ; riesgo de hemorragia deJ. vttZ.eo 

o despJ.azá.miento de J.a retina; es GtiJ. la fotocoaguJ.ación con J.'4se'~; 
J.a vta.de terminación del emba~azo ~s motivo de cont:rover~ia. 

Crecim.ie.ntó y Desarroll.o Fetal..es. 

Las anomal.tas cong,ni tas mayores s·on aqueil.as · que pueden afectar 

grande•ente J.á vida del. in~ividuo o re4uerir cirug1a •ayo:r pa:ra au­

corrección. La frecuencia de anomaJ.tas mayores en hijos de madre dia 

b'tica es de 6 a 12 \ en comparación con el. 2 % d~ J.oa hijps de ma~ 

dres no diab,ticas. En tanto que l.as muertes ~erinata1es:por óbito­

y stndrome de sufrimiento respiratorio han dismi~bido .en los embara 

zos compJ.icados con diabetes, la proporción de muertes feta1es y 

neonatal.es asociada ~ anomaJ.tas cong,nitas ha aumentado de SO - 80%. 
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Los tipos m&s frecuentes de anomal!as en hijos de madre diabética -

y su probable momento de aparici6n durante el desarrollo embriona -

rio, Se hi observ~do que cualquier intento de disminuir la frecuen­

cia de anomaltas congénitas mayores deber~ realizarse en fases tem­

pranas de la gestaci6n. Por motivós desconocidos la frecuencia de -

anomal!as es mayor en h1jos de madre diab6tica con enfermedad vasc~ 

lar. El dato adicional de que se asocia un r1esgo excesivó de anom~ 

lta~ cori el grupo de mujeres diabéticas que tienen ~oric•ntraciones­

elev;idas de Hb A 1c en fases tempranas del embarazo indica una aso­

ciaci6n entre un mal. control de la diab.etes y el riesgo de· anomal..tas. 

cong6nitaa mayores en hijos de madre diab6tica~ Se. eat&n ~alor~ndo­
protocolos de tratamiento temprano y rtgido de. J.a diabética p·ara 

precisar si puede reducirse la frecuencia de anomal.tas cong6nitaa. 

12 I 

Idem, p. 872. 
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La ultrasonograf!a ·en la primera ~itad.del embarazo puede detectar 

defectos del tubo neural ( anencefal.ia, meningocele ) que se PX'..e -

sentan con ~na frecuencia m~yor que J.a normal en hijos de madre 

diabética. El médico también deberá investigar.a todas J.as mujeres 

insu~inodependientes en busca de aumentos de 1a concentraci6n de -

alfa - feto~rote!na sérica entre las semanas 14 y 16 de l~ gesta -

ci6n para d~tectar otras causas de d~fectos dei tubo neural. 

En fechas postet>iores del embaraz·ó, estudios· ult7as·onográficos, 

especiales pueden detectar a1teraciones congénitas del coraz6n y -

de otro tipo. 

Un estudio u1trasonográfico inicial a .las 16.semanas aproxima~ame~ 

te confirma 1a edad ~e 1a gestaci6n y los estudios subsecuentes en 

las semanas 26 y 36 p~ecisan el creci~iento f~tal.. ~uchas de •stos 

bebés son grandes para· su edad gestacional, es decir nifios macros.§. 

micos con aumento de ·1a gr·asa corporal. y de los depósi_tos· de g1uc.§. 

geno, mayor talla y relaciones abdomen - cabeza o tórax 7 cabez& -

aumentadas.La hipófisii de que la macrosomia fetal e~ pr6ducto de -

una secuencia hipérglucemia materna--4hiperglucem.ia fetal~ hipe­

rinsu1inemia feta.J.-- macrosomia fetal ha sido mot.ivo de disc·usión­

durante mucho tiempo. El exceso de insulina aumenta el dep6sito f~ 

tal del glucógeno y grasa. 

Los hijos de madre diabética macrosómicos tienen concentraciones -

significativamente mayores d~ péptido e en el suero del cord6~ u~~ 
bilical ( que represe~ta secreción ~nd~gena de insulina ) que los­

hijos de madre diabéti~a con peso normal para su edad gestacional.. 
•,, .. 

Sin embargo, J.as determinantes de _la hiperinsulinemia fetal. duran-

te el embarazo.pueden no ser simplemente hiperglucemia materna. 

Otros substratos metabó1ic6s que cruzan la placenta y son insulin~ 

génicos, como 1os amin.oácidos ramificados, pudieran tener partici­

pación en la macrosomia fetal. 

El grado de glucemia materna está relacionado con 1os pesos corpo­

rales de los hijos de madre diabética en re1aci6n a su edad gesta­

cional. ESto sugiere que la prevención de hiperglucemia materna d~ 

rante el. embarazo pudiera disminuir J.a frecuencia de macrosomia. 

.• 



Estudios. piloto en pacientes muy seleccionadas han demostrado que -

ésta es ·una causa en a1gunos pero no en todos 1os casos. Las deter­

minantes metab6licas y nutricionales de los pesos al nacer de hijos 

de madre diabética diferentes de la glucosa materna, se encuentran­

en estudio. 

El polihidramnios es un volumen excesivo de liquido amni6tico ( más 

de 1,000 ml, a menudo más de 3,000 ml ). 

38. 

Puede producir muchas molestias o trabajo de parto prematuro y con­

mucha frecuencia se ve asociado con macrosomia feta1. En un estudio 

se observ6 que el volumen excesivo de liquido amni6tico no tenia r~ 

laci6n con la concentraci6n de glucosa u otros solutos en liquido -

amni6tico o con exceso del gasto urinario fetal determinado por ca~ 

bios del volumen vesical observados mediante ultrasonografia •. Son -

posibles factores causales adicionales de polihidramnios en embara­

zos de diabéticas la deglución fetal, la prolactina residual y de -

liquido amni6tico y otras .determinantes desconocidas del transporte. 

intrauterino de agua. No obstante los diur~ticos tienen poca parti­

cipación en· eliminaci6n de un exceso de liquido amni6tico. 

A diferencia de la macrosomía fetal, el feto de una mujer con di~b~ 

tes de larga duración y enfermedad vascular pudieran presentar re -

traso de crecimiento intrauterino. Este problema aparentemente está 

relacionado a una perfusi6n uteroplacentaria inadecuada. 

Todos los diámetros corporales pueden estar en cifras inferiores a­

las normales de acuerdo a mediciones ultrasonográficas; es frecuen­

te el oliohidramnios y despu6s de 30 semanas de la gestaci6n; las -

concentraciones urinarias o p1asm~ticas de est~iol materno se encuen 

tran generalmente por abajo de los límites de confianza de 95 \ p~ 

ra la edad gestacional. 
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Placentas diabéticas. 

En las placentas diabéticas 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, aparici6n en la placenta de focos con gran cant~ 

dad de fibrina. En la célula citotrofoblástica hipertrófica normal -

mente desaparece o existe en muy poca cantidad, en esos sitios con -

grandes depósitos de fibrina hay una especie de reviviscensia del c~ 

totrofoblasto y aparecen por consiguiente, focos poten~iales de pro­

ducción de gonadotrofina. 

Se ha visto en 1os vasos, en los troncos principales, o aGn en los -

vasos del ·cordón umbilical, proliferación endometrial y engrosamien­

to de la pared, pero esto es una lesión que acompaBa habitualmente -

al envejecimiento de la placenta. 

Otro hecho que también se observa en ciertas placentas es la presen­

cia de una membrana basal de los capilares endoteliales, bastante 

bien demarcables con la técnica de PAS. Esto habla a favor de que 

dichos capilares van adquiriendo un espesor considerable en embara -

zo~prolongados, que seguramente est4n en re~aci6n con un envejeci -

miento. 

En las placentas diabéticas la estructura fibrilar de la vellosidad, 

sea ·terciaria o cuaternaria, es en general algo más laxa, la sustan­

cia amorfa est4 aumentada y en algunos casos persisten células de 

Hoffbaver, lo cual habla a favor de una especie de discordancia d• -

maduraci6n o quiz4 alguna perturbación en la s1ntesis de mucopolisa­

c4ridos ácidos, 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 pl~ 

centa suelen ver lesiones en las termina~iones 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 persi~ 



ten las fibras elásticas. En la gestaci6n normal y hacia el final -

aparecen dep6sitos ·fibrinoides con desprendimiento del endotelio que 

se podr!an considerar fisiol.6gicos. En ~a ~tabetes y gestcisis el e~ 

doteiio en pa~te está respetad6 y en parte destruido, pero sobre to 

d6 hay un notable dep6sito fibrinoide por debajo. Si bien esta le -

sión se puede considerar como caracterís~ica de la gestosis, es po­

sible hall.arla también en la diabetes. La lesi6n .más caracter!stica 

de vascul.opat!a y en la parte de desidua basal a serotina, es la s~ 

guiente: un proceso de todo el espesor del baao, engrosándola con 

desaparici6n del endotelio y adherencia de trombos fibrinosos. 

Esta l.esi6n, que afecta totalmente a la estructura, revela en los -

cortes por congelaci6n dep6sitos l!pidos degenerativos; por eso se­

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

ria es~iralada de la capa basal. 

Las l.esiones que afectan a l.as membranas son de 2 tipos . : a ) adema 

considerabl.e de l.as m·embranas, con escasas estructuras fibril.ares -

no vH\ndose ma.yor l.esi6n de la l.ámina amni6tica, b) prol.iferac.i6n . 

~ntensisim~ del. citotrofobl.as~o con notabl.e sobrecarga de gluc6geno, 

substanci~ bas6fila, y mucopolisacáridos neutros, datos a favor que· 

l.a membrana sigue actuando como una gl.ándul.a endocrina, aGn hasta -

el. finai de la gestaci6n; este ~specto es caracter!stico y no se ve 

en l.as membranas de las gestantes normal.es. 

En cuanto a su carácter patognom6nico se cree que seguramente se vin 

cula con una perturbaci6n metab6lica general. del. feto~ 6on conserva­

ci6n de ciertos caracteres de inmadurez del. estromá vel.locita:rio."!.!_L 

~ Ricardo B. Hon Diabetes y Embarazo., p. 92 



3 Compl.icaciones. 

Al.teraciones que pueden ocurrir en el. estado o~stétri~o. 

1) En l.a madre. 

41. 

La existencia de diabetes, previa a l.a gestación o aparecida e? el. -

curso de l.a misma condiciona en l.a mujer embarazada una seri~ compl.~ 
ja de modificaciones y anormal.idades, que encuentran definida expre~ 

si6n en l.os fictores materno - fetal.es. El. s1ndrome diab6tico, res ~ 

ponsabl.e y desencadenante de esas desviaciones, ofrece por su párte­

manifiestas al.teraciones en sus características cl.inicas evol.utivas­

que imponen p~rmanentes y delicados ajustes en el. esqu~ma de ~rata -

miento. 

El equil.ibrio dinámico del complejo madre - placenta - feto, se en -

cuentra sometido a presiones extranas y expuesto en forma permanente 

a rupturas irreversibl.es, en grado creci·ente a medida que l.a gravidez 

se acerca a su t6rmino. 

:La gestante diab6tica ofrece a lo largo del embarazoi un conjunto de 

modificaciones orgánicas y funcionales, bien apreciables en todos. 

l.os casos, y que dependen en gran parte de l.as condiciones clinicas­

preexistentes, si bien no siempre guardan re1aci6n con l.as ~ismas~ 

Todas estas modificaciones están estrechamente vinculadas cori 1os 

cambios hormonal.es que son tan propios de la .gestaci6n .• 

- Alteraciones Cardiovascu1ares. 

Las alteraciones cardiovascu1ares son de innegable frecuen~ia en 1as 

diab6ticas embarazadas y guardan relaci6n directa con los. aftcís de. evo 

luci6n de la diabetes y las condiciones de tratamiento. Se ~ree que­

el compon~nte arterioescler6tico no sufre mayores modificacionis en­

el curso del embarazo, se insiste en l.a importancia de ia calcifica­

ci6n de los vasos ilíacos, como indice de deficiente irrigaci6n pel­

viana y factor desfavorab1e para la vitalidad fetoplacentaria. 1~ / 

~ Ricardo B. Mon; ~. p •. 61 
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El compromiso de las grandes arterias periféricas de las extremida­

des inferiores es altamente desfavorab1e, de ahí que sea nec~sario­

un cuidado·cauteloso de los pulsos vasculares complementado con. os­

cilometría y estudio radiológico. 

La participación de las arterias coronarias es de manifiesta grave-

. dad. Introduce un motivo de alarma e inquietud que imponen rigurosa 

observación y obligan a ajustar al maximo las condiciones del trata 

miento. 

Estas alteraciones son de esperar en diabéticas con muchos aftas de­

evoluci6n de la enfermedad, particularmente si han pasado los 30 

a~os de vida, pero no escapan a ellas las diabéticas más jóvenes. 

El manejo de la insulina debe ser muy cuidadoso para evitar estados 

de hipoglucemias que puedan precipitar la oclusión coronaria aguda. 

Distinta es la situación en la microangiopatía, proceso específico-

. de la diabetes que afecta arteriolas, capilares y vénulas y se loe~ 

liza en distintas regiones del organismo. Se caracteriza por. proli­

feración endotelial y engrosamiento de la membrana basal, con depo­

sición de material PAS positivo, rico en glucoproteínas.~ 

La microangiopatía puede agravarse o aparecer durante la gestaci6n­

sobre todo en el último trimestre, esto se ha visto con independen­

cia del grado de regulación d~··1a diabetes. Es decir que se encuen­

tran diabéticas, perfectamente reguladas en las cuales, en forma 

insidiosa y sorprendente, van, apareciendo las típicas lesiones de­

microangiopatía en retina o riñón. 

- Lesiones Retinianas. 

Se acepta en forma unánime que la retinopatía diabética puede agra­

varse durante el embarazo o aparecer en el curso del mismo, y siem­

p.re de preferencia en el último trimestre. Se han observadq ambas -

eventualidades: primeros indicios de retinopatía, microaneurismas­

que aparecen .. durante la gestación, y en varias enfermas el fondo 

~e ojo se agrava durante el embarazo. 

~ Ricardo B. Hon; l..!!!U!!.• p. 62 



Han existido casos de mujeres gestantes, que terminaron e~ ceguera 

por acentuación de 1a retinopatía. 

Una forma de retinopatía particularmente grave es la ~etinitis, ya 

sea fibrosa o vascular pero aún no ha sido apreciada en gestantes~ 

diabéticas. 

43. 

Las lesiones de retinopatía iniciadas o agravadas durante la gest~ 

ción, por lo común persisten al término de la misma sin retroceder. 

La presencia de severa retinopatía justifica la interrupción del -

embarazo en determinados casos. 

Puede ocurrir asimismo, que el fondo de ojo no experimente modifi­

caciones. 

Existen casos de diabéticas embarazadas que cursaron toda su grav! 

dez con fondo de ojo normal o con lesiones previas sin agravación. 

De manera que es muy distintos de un caso a otro, e1 comportamien­

to de fondo de ojo en las enfermas diabéticas embarazadas. 

Lesiones Renales. 

Nefropat1a diabética: 

Hasta el momento no se ha encontrado una relación bien definida en 

tre nefropatía diabética y embarazo. 

Por 1o menos no se ha visto iniciarse en forma evidente una nefro­

patía en el curso de la gestaci6n, ni agravarse la preexistente. 

Se acepta sin embargo que al igual que la retinopat1a, puede hace~ 

se manifiesta durante la gestación o agravarse sí existía previame~ 

te. Pero hay que tener en cuenta que pueden existir típicas lesio­

nes de nefropatía que 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 situación es totalmente distinta. La pielonefritis es frecuente 

en embarazadas, más aún en pacientes diabéticas y sumamente común­

en las diabéticas embarazadas. 

Su evolución puede ser apenas manifiesta o totalmente asintomática, 

la cual debe ser investigada cuidadosamente. Pero transcurra en for 



ma asint;,,mática o c11nicamente bien aparente, 1o cie.rto es que re­

percute desfavorab1emente.sobre 1a evo1uci6n de1 embar,zo, e1 cur­

~~-de ia ~iabete; y 1~s condici0 nes .~e fun?ionamiento rena1. 

Favorece la descompensaci6n de 1a diabetes y es res~onsab1e de ep~ 

sodios dé acidosis. ~umenta e1 requerimiento de.insu1ina y puede -

.co~ducir a estad~i de insu1inorresistencia. Compromete e1 estado -

de suficiencia rena1 y puede a~ravar una nefropat1a preexistente. 

.44 .• 

ta aparici6n de pie1onefritis se encuentra favo~eaida por.varios·­

fa"étores: vejiga diabética, _aton1a urét;éral propia de la gestaci6n, 

condiciones especiales.del trayecto grav1dico ( acodadura de la 

pelvi~ renal, compre~i6n de los uréteres ), irritaci6n vu1var por 

la g1ucosuria y, eventualmente, obstrucciones 1itiásicas. 

Debe efectuarse, en todos 1os casos, cu1tivd y antibiogramas repe­

tidos. Ob1iga·a un ~ratamiento sostenido y en~rgico, en virtud de­

su habitua1 rebe1d1a. 

Descenso del umbra1· renal para la glucosa 

El descenso del umbral renal para la glucosa es un fen6m~no bien 

conocido en diabéticas embarazadas 1o cual se observa con frecuen­

<iia. Se a.::e;:ta c¡ue resul.ta de un desequilibrio entre el aumento 
d.,"1 flujo. plasmático renal y la. filt-,;a·cÍ~n. glomeru-~ar, p~opio del.­

embarazo, con una dis~inuida reabsorci6n tubular de elucosa, esto­

Gltimo condicionado por una alteraci6n en los mecanismos de "fosfo­

rilizaci6n·, y tal. vez vÚ1cul.ado ~ las nuevas condiciones .hormóna 

lea, en especial la· mayor secreci6n de ACTH durante el embarazo. 

Lo ·i•port:apte es que se produce· este fe.nlSnieno con gran . .frecuencia.­

Y que el descenso del umbral ~enal complica el tratamiento por va­

rias razones: primero, porque resta valor al perfil glucosGrico 

que es tan Gti_l y práctico para. vigilar. a .una diab6tica e•barazada.¡ 

obliga, en consecuencia, a repetir las ~lucemias. 

Segundo, porque· favorece _la aparici6n de estados dé acid.oai• al. 

disminuir el aprovechamiento de los hidratos de carbono¡ se debe -

po~ .lo· ta~i:o, a.crecentar 1.:i C<ilntidad .:!r; este.o dltimos en e1 l'ggime;n· 

alimentario. Tercero, impone un manejo muy cuidadoso de la insuli­

na porque con el prop6sito de el·im.inar estos escapes a veces ap:r•e­

ciables, el clinico aumenta la dosis de insulina y puede provocar-
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episodios de hipog1ucemia. Cuarto, no deben apreciarse los efectos 

psicol6gicos sobre'la enferma porque el encontrar gran cantidad de 

g1ucosa en orina, supone que está ma1 tratada, y si no la supone -

e1la, lo piensa la familia .. La situación debe ser bien aclarada -

y exp1icar1e que no .se trata de una déficiencia terapéuiica sino -

de un hecho fisio1ógico que ~o puede ser corregido y que se modifi 

cara después de1 parto. 

Gestosis. 

La frecuencia de1 mecanismo de gestosis en las diab6ticas embaraza 

das prom11~v~ inagn~~hl~~ ~ontrov~rs~as. en elevada incidcnci~ quc­

puede 11egar hasta el 50 % en tanto que por otro lado no existe -

diferencia con 1a pob1ación no diabética, manteniéndose en los li­

mites normales del 5 - 8 %. 

Existen pocos casos de gestosis a1rededor del 5% y siempre de tor­
mas 1eves. 

La gestosis parece guardar relación con las lesiones. vas~ulares 

preexistentes. 

Serta m4s grave .y más frecuente, cuanto más intensas son las lesio 

nes vascularc~. que padece la madre. 

Además está favorecida por los desequi1ibrios hormonales. 

La gestosis significa una grave amenaza para la virla f~Ta\ y es uno 

de los 1ndices o factores que deben tenerse en cuenta para la ter­

minaci6n anticipada .del embarazo, contando con feto viab1e. En suma 

la aparici6n de 1a gestosis ensombrece considerablemente la evolu­

ci6n del embarazo en una mujer diabética y p1antea delicadas aitu~ 
ciones que exigen la máxima atención del clinico. 

Alteraciones Endocrinometab61icas. 

Evidentemente, du~ante el embarazo hay una cantidad de alteraciones 

endocrinometab61icas, apreciables desde el comienzo mismo de la -
gestación. 

Re~uerimiento de insulina: 

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

El requerimiento de insulina se eleva a poco de iniciada la gestación 

~ puede llegar a duplicar la dosis diadia que previamente reriibía 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. 

El requerimiento aumenta en forma un tanto caprichosa, en ocasiones­

a1 comienzo, otras veces más tardíamente. 

Raramente se mantiene inalterable y nunca se ha visto que disminuyan 

las necesidades de insulina, fenómeno por otra parte, difícil. 

En el puerperio inmediato ( terminado el embarazo, producido el par-

to o la cesárea se asiste habitualmente a una caida brusca del re-

querimiento de insulina, sobreviene un periodo de desequilibrio o 

inestabilidad, por lo común breve y en poco tiempo se recupera el ni 

v~1 insulínico previo a la gestación, con algunas modificaciones. 

Se han visto diabéticas embarazadas que previamente a la gestación -

no necesitaban insulina y luego de la misma, esta hormona resultaba­

indispensable permanentemente, para mantener satisfactoriamente la -

regulación de la diabetes. 

En lo que se refiere a la patología del producto en general se ha d~ 

cho que el feto de madre diabética es grande y gordo, cuando se efec 

túa la autopsia de uno de estos nifios se encuentra un panículo adip~ 

so abundantisim~ y muy edematoso, esto es un hecho que llama la ate~ 

ción porque en general la grasa del nifio todavía está en etápa de d~ 

sarrollo; otros hechos también son, por ejemplo: la macroesplacnia, 

el higado grande, bazo grande, corazón grande. La eritroblastosis fe 

tal que naturalmente obedece a otros factores de la naturaleza, hab~ 

tualmente infiltrat~~a o proliferativa. El estudio microscópico nos 

muestra subst~ncias amprfas con acentuada basofilia; las estructuras 

fibrilares no resaltan tanto como en el recién nacido normal. Los 

adipoblastos son grandes y tienen una gran carga de glucógeno. 

El hígado grande de estos nifios, habitualmente tiene una sobrecarga­

de grasas neutras, sin alteraciones evidentes de los núcleos, lo cual 

habla a favor de que no es tanto un proceso degenerativo, como babi-
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tualmente vemos. 

El bazo grande en realidad está vinculado más que todo. a un aumento 

de la pulpa roja; no existe para el mismo una explicación válida. 

La cardiomega1ia~ en generai~ se debe a hipertrofia ceiular con po­

ca diferenciación de las estructuras fibrilares y resalta la gran -

carga de glucógeno. 

La hiperplasia de los islotes pancreáticos está 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 diabéti 

cas. 



..... 
Morbilidad -Neonatal. 

La planificaci6n de los cuidados de hijos de madres diabéticas deben 

iniciarse antes del parto con participaci6n del neonat6logo en deci­

siones en cuanto al momento y e1 tipo de parto. E1 pediatra deber!. -

estar enterado de problemas prenata1es, precisar la necesidad de re­

animaci6n y determinar la pr~sencia de anomal1aa congénitas mayores. 

Los hijos de madre diabética tienen-un mayor riesgo de s1ndrome de -
. -

sufrimiento respiratorio en comparaci6n con niftoa de madres no diab~ 

ticas pareados. Las posibles razones de esto inc1uyen una producci6n 

anormal de surfactante pu1monar o cambios del tejido conectivo que -

da lugar a una distensi6n pulmonar menor. 

La relaci6n de las caracter1sticas metab61icas fetales con las anom~ 

11aa fetales .pulmonares'en e1 medio materno de una di~b,tica aGn no­

se aclara. Sin embargo en anos recientes, la frecuencia de s1ndrome­

de sufrimiento respiratorio ha disminuido del 24 % a1 5 % tal v~z re 

lacionada con la ut.ilizaci6n de J.a cifra L/S y el parto de la mayor­

parte de los bebés a término. El diagn6stico de s!ndrome de sufrimie~ 

to respiratorio se basa en signos cl1nicos ( quejido, retracción cos 

tal y xifoidea, frecuencia respiratoria mayor de 60 por minuto ) • -

im4genes t1picaa de la radiograf1a de t6rax ( patr6n ret1culo endot~ 

lial granular difuso y broncogramaaéreo ), y un aumento del requeri­

miento de ox1geno para ( aum~ntar la raC2 entre 50 y 70 mm de mercu­

rio) durante m4s de 48 horas sin ninguna otra causa de alteraci6n 

respiratoria ·e cardiopatia • infecci6n ) .___!!!L La supervivencia de 

bebés con s!ndrome de sufrimiento respiratorio ha mejorado eapecta -

cu1armente como resultado de loa avances en el tratamiento venti1at~ 
rio. 

Es frecuente la hipoglucemia en las prfmeras 48 horas postparto def.!_ 

nida como una concentraci6n de glucosa inferior a 30 mg /100 m1. in­

dependientemente de 1a edad geataciona1. E1_ recién nacido sintom&ti­

co pudiera estar m&a bien 1et4rgico que agitado y 1a hipoaiucemia 

~ Ra1ph C. Benson.; opus citatus, p. 874 



puede asociarse a apnea. taquipnea. cianosis y a1tas concentraciones 

de insulina fetal durante y después de1 parto. 

Sin embargo, los hijos de madres diabéticas también pudieran tener -

deficiencia de secreci6n de ~ateco1aminas y glucag6n y la hipogluce­

mia pudiera ~star relacionada a una producción hep6tica de glucosa -

disminuida y .ª oxidaci6n de ácidos. grasos libres. El neonat61ogo tr~ 

ta de prevenir la hipoglucemÍ.a en beblls sanos mediante la administr~ 

ci6n temprana de so1uci6~ de glucosa al 10% mediante biber6n. o sonda 

esofágica en la hora que sigue al. nacimiento. 

Si esto no tiene éxito, está indicado el tratamiento con inyecciones 

de glucag6n o soluciones endovenosas de dextrosa. El contr6l rigido­

de la diabetes para prevenir hiperglucemia pudiera reducir la frecue~ 

cia de hipoglucemia neonatal. Las secuelas a largo plazo de pertodos 

de hipoglucemia neonatal se desconocen pero algunos estudios de la -

evoluci6n de estos pacientes indican que algunos hijos de madre dia­

bética tienen alteraciones neuro16gicas. 

Otros problemas frecuentes en hijos de madre diabética incluyen hip2 

cal.cernía e menor de 7 mg / 100 ml >. hiperbilirrubinemia e mayor de 

1.5 mg I 100 ml ) , ·policitem.ia ( hemat6crito central. mayor de1 70% )­

y mal.a al.imentaci6n. 
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Hipoglucemia en el Recién Nacido. 

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

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

posteriores al parto disminuyen los valores de glucosa sanguínea 

( 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 gluc~ 

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

el periodo neonatal. 

Etiología. 

La hipoglucemia es frecuente en 2 extremos de anomalías nutricionales 

intrauterinas: el lactante de madre diabética se encuentra bien nu -

trido y tiene reservas abundantes de glucógeno y grasa, y el lactan­

te con retraso de1 crecimiento uterino presenta subnutrición con de-

. pósit~s míniraos de glucógeno y grasa. 

Ademá.s, ia hipoglucemia se asocia con el sínd~ome de Beckwith, eri 

troblastosis fetal, nesidioblastosis, hipersensibilidad a leucina, 

enfermedad por acumulación de glucógeno y galactosemia. Puede ocurrir 

hipoglucemia en cualquier recién nacido enfermo y es frecuente des -· 

pués de ~sfixia neonatal. 

Datos Clínicos. 

Las manifestaciones de hipoglucemia en el"recién nacido pueden ser -

leves e inespecíficas: letargia, alimentación deficiente, regurgita­

ción, apnea.y ~spasmo muscular. Conforme los sinto~as a·e vuelven más 

intensos, el l~ctante desarro11a palidez, sudación, extremidades 

frías, apnea prolongada y convulsiones. 

En todos los estados clínicos en les que puede ocurrir hipoglucemia­

es importante determinar la glucosa sanguínea de manera frecuente; -

puede ser necesario administrar glucosa endovenosa para mantener con 

centraciones adecuadas en sangre desde un principio. Nuevamente es -

tan indicadas las determinaciones de glucosa sanguínea en el momento 
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que el recién nacido inicia la ingestión de alimentos lácteos puesto 

que estos disminuyen la ingestión de glucosa y el nifio debe cambiar­

hacia el gluconeogénesis. Así, puede reaparecer la hipoglucemia en -

un recién nacido susceptible .en e1 momento de cambiar de la adminis­

tración de líquidos endovenosos a la ingestión de alimentos lácteos. 

Pronóstico. 

No es clara la importancia clínica de la hipoglucemia en el recién -

nacido puesto que con frecuencia se encuentran valores bajos de glu­

cosa plasmática en bebés que tienen pocos síntomas evidentes. Sin 

embargo ciertas células, incluyendo las del encéfalo y el parénquima 

pulmonar, necesitan glucosa como principal substrato metabólico. Se­

sabe que la hipoglucemia prolongada ocasiona lesión encefálica pro -

gresiva e irreparable; se desconoce el efecto de la hipoglucemia me­

nos intensa. 

Lactantes de Madres Diabéticas. 

El embarazo de una mujer con diabetes controlada parece no plantear­

problemas especiales para el feto hasta la 28 a. semana. El feto pu~ 

de mostrar entonces patrones diferentes de crecimiento intrauterino, 

es decir: ( 1 ) puede crecer más rápido, con un aumento del depósito 

de grasa y glucógeno y crecimiento en longitud probablemente secund~ 

rios a un estad~ hiperinsulínico; 2 ) puede continuar mostrando 

crecimiento intrauterino normal, lo cual ocurre más a menudo en ma -

dres con un buen control; 6 ( 3) puede mostrar retraso del crecimie~ 

to intrauterino, supuestamente debido a insuficiencia placentaria, -

la cual ocurre en madres con diabetes grave y complicaciones vascul~ 

res. 

Los lactantes de madres diabéticas tienen características físicas 

compatibles con su edad gestacional aun cuando pueden estar bastante 

grandes. El aspecto típico, un lactante grande, gordo y pletórico. 

Tratamiento. 

El tratamiento consiste primero en prever los problemas mencionados­

antes. 



El lactante debe recibir atención especial hasta que se haya valora­

do y estabilizado. L"a hipoglucemia suele ser transitoria; la glucosa 

plasmática vuelve a sus valóres normales a las 6 horas de edad y ·el.­

lactante reacciona bieñ a los alimentos por la boca. Puede requerir­

se la administración intravenosa, continGa la administración de sol.':!. 

ción glucosada al 10%, y este debe ser el tratamiento inicial si el.­

lactante está enfermo y no tolera alimentos por la boca. Si la hipo­

glucemia es refractaria, se puede incrementar la glucosa hasta una -

concentración a 12.5 % a velocidades de infusión mayores. 
. . 

No deben utilizarse concentraciones mayores de glucosa debido a la -

~ecreci6n excesiva de ítisulina a que dar~an lugar. La interrupci6n -

inadvertida de soluciones glucosadas intravenosas en lactantes con -

·hipoglucemia debe considerarse una urgencia mGdica, .. Yª que la hipogl.':!. 

cemi~ reactiva puede ser g~ave. 

Lactantes con retraso del Crecimiento Intrauterino. 

E1 feto con desnutrición intrauterina crónica nacerá con reservas 

disminuidas de glucógeno y grasa. 

La hipoglucemia tiende a ocurrir durante las primeras horas y puede­

continuar por un periodo de dias. 

El recién nacido pequeno para su edad gestacional con hipoglucemia y 

un hematócrito muy alto ( hemat6~rito de sangre venosa central mayor 

de 62 % ) pueden presentar los signos clínicos más graves de hipogl.':!. 

cernía que tal vez reflejen una disminución de la glucosa que llega -

al cerebZlo: Deberá proporcion4rse una pequefia exangOinotran~fusión-

con plasma fresco congelado para disminuir el hematócrito y corregir 

la hipoglucemia . 

. Tratamiento. 

La iniciación de la alimentaci6n oral o forzadn por sonda. con prepa~ 

radas de glucosa en agua y· leche pudieran ser' suficientes en casos -

de hipoglucemia transitoria leve. El tratamiento de una hipoglucemia 

más intensa ( monos de 30 rn~ por 100 ml debe incluir la administ~~ 

ción endovenosa de solución de glucosa al 10 % para m~ntener concen­

traciones de la misma sangre cuperiores a 30 mn /100 ml. Puerl~ requ~ 

riP una solucíún '1~ gluco.sa a.l 15 % p~z·u dt!Ot--:tldu evllca.c•::i:t! c:oucentr<.J.-



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 la hiperglucemia en ayuno y posprandial as! como evit~r 
reacciones hipoglucémicas debil~tantes. A6n no se ha establecido 

M. 

el grado de control de la glucemia que proporcione la menor morbil.!, 
dad materna y perinatal. No obstante, deberá intentarse que la• co!!. 
centraciones de glucosa en plasma en ayuno sean inferiores a 120 mg 
/ 100 ml y las concentraciones posprandiales sean inferiores a 160 

mg sobre 100 ml. 
se ha demostrado que la autovigilancia de la glucosa sanguínea cap.!, 
lar en casa mediante tiras de glucosa, oxidasa y calor1.metros de 
reflectancia portátiles es un medio confiable para ayudar a las pa~ 
cientes a vigilar el resultado del tratamiento. Dado que la hemog12 

bina A 1c ( Hb A 1c ) tiene relaci6n con la glucosa sa~gu!nea capi• 
lar media diaria durante varias semanas durante el embarazo, la de­

terminaci6n seriada de Hb Ale (variaci6n normal 5 - 6 \ ) proporci2 
nar4 un indicador adicional del control a largo plazo. No obstante, 
dado que la dosis de insulina debe .ser modificada con frecuencia en 

forma ascendente o descendente durante el estado metab6licamente d.!, 

n4mico del embarazo, deberá determinarse la glucosa capilar sanguí­
nea varias veces al día para ayudar al ajuste fino del tratamiento 
con insulina. 
La mayor parte de las pacientes insulinodependientes embarazadas r~ 
querir4n al menos de dos inyecciones de una mezcla de 1.2 de insul.!, 
na simple e intermedia diariamente a fin de prevenir hiperglucemia­
en ayuno y .. posprandial. La pr4ctic.a usual es proporcionar dos ter -
cios de la insulina antes del desayuno y un tercio después. de la c~ 
na. 
Son m4s frecuentes las reacciones hipogluc6micas y en ocasiones m4s 
intensas en fases m4s tempranas del embarazo. Por lo tanto, las pa­
cientes deberán tener a su alcance un poco de glucag6n y debe ins 

truirse a un miembro de la familia en la técnica de inyecci6n. 

Las reacciones hipogluc6micas no se han visto asociadas con muerte­
fetal o anomalías congénitas. 



Ejemplo de la uti1izaci6n de vigilancia de la glucosa sanguinea en -

casa para determinar las dosis de insulina durante el embarazo. 

Glucosa sangu1nea capilar autodeterminada 

Glucosa sangu1nea en 

ayuno 

i hora después del des a-

yuno 

1 hora. después del a1mues 

zo. 

1 hora· después de la cena 

2 ·- 4 a • m 

148 mg / 100 ml 

206 mg I 100 ml. 

152 mg I 100 ml. 

198 mg I 100 ml 

142 mg / 100 ml 

Dosis de insulina 

14 unidades de insu­

lina simple; 28 uni­

dades de insulina in 

termediá. 

9 unidades de insul~ 

na simple; 10 uni­

dades de insulina­

' intermedia 

Cambios sugeridos en base a las cifras de glucosa sangu1nea durante -

2-3 d1as: 

Incrementos leves de la insulina intermedia previa a la cena para co~ 

trol.ar la gl.ucosa sangrutnea en ayunó ·del dta siguiente, en la insul~ 

na simple de la maftana para controlar la glucosa posterior al ayuno -

y en la insulina simple previa a la cena para controlar la hipergluc~ 

mía posterior a la cena. La dosis de insulina intermedia y matutina -

es suficiente para controlar la glucemia en las primeras horas de la -
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tarde. Cuando se aumenta 1.a dosi's de insu.1.ina int~'.I'media previa a 1.a 

cena, 1.a paciente deberá tratar de detectar y prevenir hipogl.ucemia­

nocturna. Se aconseja el. examen una hora después de la comida para -

detectar probabl.es inqrementos máximos de gluce~ia o decrementos. La 

paciente también deberii vigilar síntomas de hipogl.u'cemia .~ 

~ Ral.ph C. Benson, Idem, p. 875 

·-· 



4 Tratamiento Obstétrico 

:Ho hace mucho tiempo, la frecuencia de pérdida fetal intrauterina -

súbita en el tercer trimestre de la gestaci6n en embarazadas diabé­

ticas era a1 menos de 5%. Puesto que e1 riesgo aumentaba conforme -

la gestaci6n se acercaba al término, se instituy6 la interrupci6n -

del embarazo antes del mismo, pero aumentó el riesgo de muerte neo­

natal por síndrome de sufrimiento respiratorio. Curiosamente por lo 

general no era evidente la causa de muer~e intrauterina. 

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

bétes y la tasa de muerte fetal era s~perior al 50% en presencia de 

cetoacidosis. Algunos casos de rnueri~' fetal se asociaron con pree -

clampsia, que anteriormente era una ~omplicaci6n frecuente de la 

diabética embarazada. En la actualid'ad la frecuencia de preeclampsia 

en diabéticas embarazadas es sólo un .poco mayor que en las mujeres­

embarazadas no diabéticas. La muerte ·fetal también estaba asociada­

con pielonefritis que actualmente se previenP. en gran parte median­

te estudios y tratamiento de la bacteriuria asintomática. Además de 

esos factores de riesgo conocidos se pudiera especular que el sufr! 

miento fetal tenía relaci6n con ( 1 ) una combinaci6n de hipoxia fe 

tal relativa e hiperglucemia 0 2) hipoglucemia intensa ( aunque no 

hay pruebas clínicas de ello), ó ( 3 ) disfunci6n miocárdiaca fetal. 

En el último decenio. los avances conceptuales y tecnol6gicos han -

permitido la aplicación de diversas técnicas para detectar sufrirnie~ 

to fetal y prevenir ~os óbitos, La disminución de la frecuencia de 

los movimientos fetales de acuerdo a determinaciones de la actividad 

fetal pueden indicar riesgo del producto. Se encuentran en investig~ 

ci6n estudios todavía más cuantitativos de la actividad fetal utili­

zando ultrasonografía. Una prueba sin tensión no reactiva puede ser­

sospechosa y deberá ser seguida en breve por una prueba de toleran -

cia a 1as contrac~iOnes. Se requiere la cuantificaci6n diaria de es­

triol sérico o en orina de 24 hrs. para no pasar inadvertido el des­

censo rápido hasta ~enos-del 40% de la concentración media reciente­

que presenta un feto con sufrimiento. 

Si las concentraciones de estriol y las pruebas de frecuencia fetal-
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permariecen normales, el emba~azo puede llegar al término. Ambas p~u~ 

bas tienen una tasa definida de falsas positivas. Por lo tanto no de­

.berá ·dependerse exclusivamente de una determinaci6.n para diagnosti -

car sufrimiento fetal. 

La especificidad diagn6stica aumenta utilizando ambas pruebas. 

Un riesgo fetal real se refleja tanto en concentraciones de estriol­

bajas· o descendentes como en patrones anormales de l.a frecuencia ca!:. 

diaca fetal..· 

Ge~e~al.mente se ingresa al ~ospital. a l.as pacientes diab~ticas insu­

l.inod~pendientes ~ l.as 36 semanas de ges~aci6n o antes para vigil.an­

cia. fetal. y control. cuidadoso de l.a diabetes, sin embargo. aquel.l.as­

mujeres que obtienen un buen control. ( gl.ucemia en ayuno aproxi•ada­

mente de 100 mg I 100 ml. 1 con gl.ucemia una hora posprandial. menor de 

150 mg /. 100 ml. ) mediante vigil.ancia en casa probablemente no tan -

gan· un mayor· riesgo de sufrimiento fetal. y no requieran el. ~ngreso -
· liosp1t:;;lar.io preparto. 



II. HISTORIA CLINICA DE ENFERHERIA 

2.1 Datos de identif{caci6n 

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

No. de cama: 168 Fecha de ingreso: 11 - Junio- 1987 

Edad: 34 anos Sexo: Femenino Estado Civil: Uni6n libre 

Escolaridad: 2o. de secundaria Ocupaci6n: 

y comercio 

Hogar 

Religi6n: Catolica Nacionalidad: mexicana 

Lugar de procedencia: "fxico, D. F. 

Lugar de recidencia : Mlxico, D. F. 

2.2 Nivel y condiciones de vida. 

A•biente flaico : 

Habitacion: 

Caracter!sticas f!aicas ( ilu•inaci6n. ventilaci6n): luz 

·"· elfctrica y. ventilaci6n no suficientes. 
Propia. fa•iliar. rentada. otros: rentada. 

Tipo de conatrucci6n: •atcrial perenne 

HG•ero de habitaciones: 2 habitaciones. bano y cocina. 

Animales doafsticos: una perra 

Servicios Sanitarios: 

Agaa (·tfttradomiciliaria. hidrante pGblico. otros) : Agua intradomi­

ciliaria aunque no es auficie~te ya que es surtida Gnicamente por 
las noches. 

Control d·e baqura recolector público. pero el &rea donde habita la 

paciente se encuentra sucia. 

Eliminaci6n de desechos ( drenaje. fosa s~ptica 9 
drenaje, bano tipo inglls. 

letrina, otros }: 



Iluminacion : suficient~ 

Pavimentac~5n: calles pavimentadas 

Vías de co~unicaci6n 

Teléfono : no · 

Medios de transporte: metro, camiones, colectivo, 6anib~s. 
Recursos para la salud : I.M.S.S. 

... 

Conc1usi6n: aunque la paciente aparentemente cuenta con todos ·ios se~ 

vicios pGblicos, vive en condici~nes deficientes.· 

Hábitos higiénicos : 

Aseo : Bano tipo, frecuencia : bafto completo diaria 

de manos : con frecuencia hasta 10 veces al d1a 

bucal: tres veces al dta 

Cambio de ropa personal ( parcial, total y frecuencia) 

cambio total cada tercer día. 

Alimentación 

Desayuno ( horaio, alimentos ) 

dulce y bolillos. 

Comida ( horario, alimentos ) 

6:00 am ~ 10:00 am, leche, pan 

3:00 - 3:30 pm, sopas de pasta, todas 

las carnes ( pollo, pescado,0de res y de puerco), verduras, agua sim­

ple o refresco, frutas. 

Cena ( horario~ alimentos 9:00 pm,-acostumbra e1 huevo, frijoles-

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

Alimentos que originen: 

Preferencia: carne y fruta 

Desagrado: verduras 

Intolerancia: nada 

Eliminaci~n { horario y características ). 

Vesidal : 6 - 7 veces al d!a de caracterist!cas clara, cuando existe­

aumento de glucosa es más turbia. 

Intestinal: una vez al día presentándose de color amarillo - café y -

de una consistencia comprimida. 

Descanso (tipo y frecuencia ): no hay descanso a ninguna hora del día. 
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Sueno ( horario y características 12:00 pm - 1:00 am, sueno pr~ 

·fundo pero interru•p·ido debido a eliminaci6n vesical. 

Diversi6n y/o deportes : con frecuencia ve la televisión 

Estudio y/o trabajo : bogar. 

·composici6n fa•iliar : 

Parentesco 

Compan.,ro 

Hijo 

Hija 

Hija 

Hija 

Hija 

Abuela materna 

Dinámica familiar : 

Edad 

36 

16 

13 

6 

5 

3 

72 

Ocupaci6n 

Empleado 

Estudiante 

Estudiante 

Estudiante 

Kinder 

hogar 

Participaci6n econ6mica 

$ 70.000.00 semanales 

La paciente refiere tener problemas con su campanero de una manera -

frecuente ast co•o con sus hijos, y de su companero con sus hijos e~ 

·tre st. 

Dinámica social 

Din4mica social buena, no tiene proble~as con vecinos ni con amigos, 

ya que para lograr esto sobrelleva a toda la gente. 

Comportamiento ( conducta de la paciente ) 

del ambiente hospitalario. 
buena conducta dentro -

Rutina cotidiana : refiere que es muy tediosa y pesada. 
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2.3 Problema actual o padecimiento 

Problema o padecimiento por ei que se presenta : 

Pacien~e de 34 aHos de ~dad enviada de m6dulo III por embarazo de 34 

semanas asociado a una Diabetes tipo II de 13 aHos de evoluci6n. 

Antecedentes personales patol6gicos 

Refiere que -a~los 21 aHos después de la tercera gestaci6n presenta 

cuadrp clínico~ caracterizado ~or poliuria, polidipsia, baja de peso­

y debilidad generalizada por lo cual acude a HGM de s.s.A. donde se -

toma muestra de glucemia en ayuno que es reportada en 210, anteceden­

te de presencia de colelitiasis desde hace 4 ~nos. 

Antecedentes familiares patol6gicos 

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

materno muerto por Glcera gástrica. 

Comprensión y/o comentario acerca del problema o padecimiento 

La Diabetes que presenta la paciente junto con el embarazo, se está -

tratando en el Hospital, por lo tanto se le practicará cesárea para -

evitar posibles .complicaciones ~aterno - fetales. 

Participación de la familia y paciente en el diagnóstico, tratamiento 

y rehabilitaci6n 

Participaci6n favorable de la familia y del paciente en la elaboraci6n 

del diagn6stico, tratamiento y rehabilitaci6n. 

2.4 Exploraci6n física 

Inspecci6n 

Aspecto físico: Paciente aparentemente con buen estado general, muco­

sas y tegumentos deshidratados, pálidos, ligera cianosis en labios y­

enc!as presencia de ~d~ma en cara y miembros inferiores. 

Aspecto emocional : Dentro de los limites normales, aunque por momen­

tos se presenta triste, melanc6lica y por momentos tiene miedo de que 

le practiquen cesárea'. 
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Pal.pación : 

Presenta aumento de vol.umen por-útero grávido, presentando do 

l.or a l.a pal.pación profunda a nivel. de hipocondrio derecho y fosa 

il.iaca derecha, peristal.tismo presente, producto cefál.ico l.ibre sin­

pérdidas. 

Percusión 

Presencia de cuel.l.o sin adenopatías, mama·s con facil.idad de S.!:_ 

cretantes extremidades superiores de igual tamaño, columna vertebral 

sin alteraciones y bien conformada, buena motilidad fetal, sin acti­

vidad uterina. 

Auscultación : 

Frecuencia cardiáca normal sin fenómenos soplantes, pulsos· 

presentes, campos pulmonares con estertores, frecuencia cardíaca fe­

tal. de 144 x • 

Medición, peso, tal.l.a 

Abdomen aumentado de volumen de 25 cms, la paciente tiene un­

peso de 76 Kg y una estatura de 1.58 cms., 

temperatura 

respiración 

pulso 

T I A 

2.5 Datos complementarios 

Exámenes de l.aboratorio. 

Fecha tipo normales 

ll-VI-87 VES-G 

36.1•c 

26 resp. x 

85 pulsaciones x 

120 / 70 

del. paciente observaciones 

Se diagnostic~ e~ 
barazo de 35-36 se 
manas, placenta ti 
po III-IV. 



Fecha tipo normales del paciente 

11-VI-87 QS 60-100 mg gluc.osa 119 

glucemia 80 

12 VI-87 Hmg1i:i 13 •. 5 - 17 11.so 

12-VI-87 Hmcrt:. 40 - 52 38 

c•HG 32 - 36 30 

leucocitos s.000-10.000 7,900 

plaquetas 1so,ooo-~oo.ooo m~3 ~12,000 

orina (Ph) 6 6 

densidad 1.oo3-1.o35 1.030 

14-VI-87 glucosa 108 · 

ExSmenea de gabinete 

Tipo 

Radiografta pulmonar 

2.6 Problemas detectados 

Cambio• compatibles 

Proceso bronquial activo 

mg. 

observaciones 

Glucosa aumentada 

Hemoglobina lige­

ramente disminuida 

hemat:ocrit:o dismi­

nuido 

disminuido 

normales 

normales 

normal 

nor••l 

Observaciones. 

Anat&aicament:e el­

tract:o respiratorio 

ae encuentra bien -

conforaado. 



... 
2.7 Diagnóstico de enfermería. 

Se trata. de ·paciente. :Feme.nina de 34 anos. de edad consciente - deamb~ 

lante, embarazada con 34 semanas de ~vo1uci6n, con presen~i~ de ~i~~ 

betes Mellitus tipo II con 13 anos de evol.uci6n siendo cont.rol.~da un.!_ 

camente con dieta, presenta tabaquismo intenso desde hace 17 anos. 

La pac:ien.te se encuentra aparentemente tranquila• tegumentos deah:idr!!_ 

tados, ligera cianosis en labios, edema en cara y m~embros Sn:Feriorea 

se le est4 controlando con una dieta de 2rioo.caior1as·en aeptas, glu­

cocetonur.ias prepondriales. reposo relativo en jemi:Fowler, vigilanc:ia 

obst~trica~ estado e~ocional melanc6l:ico, buenas relaciones interper~· 

sonales, procedente de nivel aocio-econ6mico bajo. 
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III. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA 

Nombre I.M.G. 

Fecha de ingreso : 11 - VI 87 

sexo ·femenino 

Edad 34 años 

servicio : 3er. piso poniente, hospitalizaci6n. 

No. de cana: 168 

Diagn6stíco m~dico : emba~azo de 34 semanas de evoluci6n asociado a -

Diabetes Mellitus tipo II. 

Diagn6stico de enfermermería: paciente femenina, consciente, deambula~ 

te, con presencia de 34 semanas de~gestaci6n, cooperadora con.el per­

sonal m~dico y'de enfermer~a, aparentemente tranquila con edad apare!!. 

te a la cronol6gica, presencia de .edema en cara, musosas y tegumentos 

pálidos, deshidratados y cian6ticos .• conjuntivas amarillentas, moví 
mientas de amplexi6n normales, signos vitales dentro de los límites 

normales · C pulso 88,. respiraci6n 2 3, temperatura 36. 7, presi6n arte 
rial de 120 / 70, frecuencia cardíaca de 88 ), sin presencia de fen6-

·menos soplantes, pie1 res.eca, aumento de volumen abd.oniinal por Gtero 

gr~vido, frecuencia cardiaca fetal de 144 X ' , extremidades inferio­

res edematosas, estado emocional depresivo debido a su situaci6n fam.!_ 

liar, paciente procedente de nivel econo~co bajo. 

Objetivos: 

Proporcionar una atenci6n de enfermería adecuada y necesaria a. la -
paciente. 
Proporcionar un estado de bienestar físico, psicol6gico y social. 
Interactuar con la paciente para el logro de su pronta recuperaci6n 
as! como su rehabilitaci6n e integraci6n a su medio ambiente. 
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- Favorecer el intercambio de ideas con la paciente en cuanto a su -
padecimiento. 

- satisfacer las necesidades mediatas e inmediatas de la paciente en 
su etapa de hospitalizaci6n. 

3.1 Desarrollo del plan : 

Proble- : deshidrataci6n 

Manifestaciones cl1nicas del problema : 

Sed, resequedad de mucosas y piel, debilidad muscular, arrugas o pli~ 
ges longitudinales en la lengua, ojos hw;i~d.idos constipaci6n intesti -
nal. 

Raz6n cienttfica de las manifestaciones : 

La.pérdida de agua y electr6litos o la distribuci6n an6mala del agua­
y electr6litos corporales trastornan gravemente la h0meostasis del 
indivi.duo. La p6rdida de sal., mis grave que la del. agua, la p4!rdida­
!Se electr6litos extracelularea produce disminuci6n del volumen del 
plasma, lo cual. da como resul.tado la desh~drataci6n. El estado de hi­
drataci6n de las c6lulas depende de la concentraci6n del ion sodio .­
en el.·compartimiento extracelular. Una funci6n iaportanttsiJDa del r.! 
ñon.consiste en regular la concentraci6n de sodio en el liquido extr~ 

· .celul.ar. 

Bn la deshiclrataci6n 910derada se obaerva sed, fatiga, anorexia, n&-ea 
v&u.to y ol.igur:la. ltn estados avanaadoa la deshidratec16n suele pro­
:vocar sed inten .. , debilida4 y pard:lda r&pida de pe90 producida por -
caabios en la concentraci6n. de agua y aod:lo. La .aploraci6n ftaica d~ 
muestra que la• auco-s eatan aecaa, piel seca rtg1da, muco••• orofs 
rl~gea~ enrojecida• y r•-•• ojoe hundidos pal14e• de teg,..ntoa, -
calallbres musculares por falta de calcio y potasio. 

Las. formas lll&a sencillas de trastorno de ltqu:ldoa corporal•• entrailan 
cierto nGmero da relac:lonea fisiol6gica• y qut~icaa. 

Los ltqu:ldoa corporales consisten principalmente en agua y ciertas .-
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substancias disueltas llamadas, electr61itos; producen cargas eléc­

tricas diminútas cuando están en agua. 

Los electr61itos con cargas positivas se llaman cationes que inclu~ 

yen entre otras substancias al sodio, potasio, calcio y magnesio. 

Los electrólitos que tienen cargas negativas se 11aman aniones, in­

cluyen el cloruro, bicarbonato, sulfato, fosfato, ácido carb6nico -

y otros ácidos orgánicos. 

El l~quido corporal se divide en dos compartimientos principal•s: 

el líquido intracelular y líquido extracelular; el primero compren-· 

de aproximadamente el 75% del líquido corporal total y representa -

el líquido contenido dentro de la célula. El segundo forma 2~ % d•l 

total corporal, rodea a la célula de líquido extracelular apr<;>xima­

damente la cuarta parte es plasma y el resto forma líquido inter•t~ 

cial. 

El sistema líquid,,.:.,jueg~ un pape~ esencial en el organismo. Sus 

principales funciones son: el t~ansporte de oxígeno y nutrientes a­

la célula y a la remoci6n de ~reductos de desecho de ellas y el ma~ 

tenimiento de un ambiente fís~~o y químico dentro del organismo. 

Sin ion calcio por "ejemplo, no podría haber concentraci6n muscular •. 

Sin embargo, el d~sequilibrio de electr61itoi provoca a su vez se -

rios problemas de líquidos esto da como resultado várias situaciones 

patol6gicas. La naiuraleza del equilibrio puede ser por exceso y 

por insuficiencia. 

Existen dos clases de líquido extracelular: el líquido intravascu­

lar que equivale al 5% del peso corporal y el.líquido intersticial­

que equivale al 15% del total del líquido. El líquido intersticial 

ocupa los espacios que hay entre las células, el líquido intravasc~ 

lar es el que se encuentra dentro de los vasos sanguíneos y linfát~ 

cos. 

En caso de deshidrataci6n, el líquido corporal sale de las c61u1as­

y pasa hacia los vasos sanguíneos. Esto explica porqué la paciente­

no obtiene líquidos en el caso de v6mitos vrolongados, pierde pron­

~o la elasticidad del tejido subcutáneo y la piel se pone roja. 

La sed usualmente se presenta cuando las células del organismo están 
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deshidratadas y ha disminuido el volumen extracelular; se cree que 

el mecanismo de la sed ~stá 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, pa-

-ra aumentar--.1a ingesta de agua. en tanto que la hormona antidiuré­

tica, restringe la pérdida de agua por la eliminaci6n de la orina­

la cual produce la oliguria. 

Algunos i~vestigadores atribuyen la fiebre e irregularidades a la­

distribuci6n del agua corporal, lo que interfiere con la producci6n 

y la pérdida de calor en el adulto hay casos rarísimos de fiebre 

asociada a una deficiencia ~n el líquido extracelular cuando la 

temperatura ambiente está por arriba de 32°C. ~ 

Acciones de enfermería : 

Todas las medidas estarán orientadas a recuperar el equilibrio hí.­

drico y conservarlo. 

Asegurar la ingesta adecuada de la dieta y líquidos. 

Toma de signos vitales (pulso, respiración y temperatura ). 

Control estricto de líquidos y electrólitos así como del equilibrio 

ácido bási¿o. 

Las pérdidas de líquidos se incrementan en el v6mito y en ocasiones 

por febrícula la cual da un balance negativo del organismo y estos-

11quidos deben ser substituidos 0 al igual que los electrólitos. 

~ Mitchell Macbride. 

776 

Signos y síntomas p p 735-736 y 
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Mantener un cuidadoso registro de 11quidos que la p~ciente ingiera 

y elimine. 

Cuantificaci6n de la orina. v6mitos o diarrea. as! como las pérdi­

das insensibles. 

Aplicaci6n de cremas en la piel para mantener en buenas condicio -

nes la elasticidad de la misma. 

Pesar .a la paciente diariamente. 

Razón científica de las acciones 

La asistencia de una paciente con desequilibrio de l!quidos y ele~ 

trolítos requiere de inmediato 1a administración terap~utica de l!_ 

quidos para probar la toler3ncia g3strica. Si 1a paciente está de~ 

hidratada o ha perdido una excesiva cantidad de i!quidos por la 

hiperemesis no da resu1tado esta medida. 

Es norma1 que la gente obtenga electrólitos de 1os alimentos y~lí­

quidos que ingiere; por consiguiente. para mantener un buen equil! 

brío de elctr61itos es indispensable una nutrición adecu~da. 

La ingesta normal de líquidos en un adulto •. durante las 2~ hrs. es 

de 2 500 ml a 3 000 ml. inc1Üye los 11quidos por vía.oral. intra­

venosa. intestinal o rectal. Los líquidos orgánicos se excretan -normalmente por los riñones, el intestino, los pulmones y la piel • 

. ".l. registrar la can"tidad de líqui.dos que sal.e=:n se deb~ rut=d..i.1· la 

orina con exactitud y cualquier drenado como biliar o el retorno 

de la a~piracióri. 

Todas las observaciones del grado de hidratación del paciente se -

anotan y se registran. La enfermera debe observar cual~uier signo­

de deshidrataci6n. 

Eva1uaci6n ; 

De hech~ la hidrataci6n por v!a oral que se le proporcion6 ~ la p~ 

ciente fue lo que hizo que evolucionara favorablemente en cuanto -

al estado de hidrataci6n de mucosas y conjunt1vas. 

Problema Def inciente integraci6n familiar 

Manifestaciones clínicas del problema 

La paciente presenta un estado de ánimo deprimente, angustiada, 



preocupada por el futuro. 

Raz6n cient1f ica de las manifestaciones 

La única responsabilidad que ~e ha aceptado uni~~rsalmcntc, pn cuan­

to ·a 1as consec~6iQias de la 1n~titu~londli~aciGn o 1eg~11zd~~G~· de­

cualquier forma matrimonial, es la de cuidar y educar a 1os hijos 

que nazcan de ella. 

Se entiende por control o regulaci6n de la natalidad la consciente y 

libre decisi6n de los c6nyuges a tener en la ~poca que juzguen m4s -

apta, el número de hijos que consideren pueden criar y educar digna­

~ente segan sus posibi1idades econ6~icas, flsicas, etc.Ese control 

no implica en sí mismo, un concepto restrictivo del número de hijos, 

sino el de atemperar a criterios racionales un hecho tan importante­

como es el de la procreación y que entrafia multitud de responsabili­

dades para los padres. Los nuevos seres que éstos traen al mundo·no­

son en ningún momento propiedad privada de los padres y exentan de­

obligaciones, por e1 contrario deben ser considerados como seres li­

bres a los que los padres están obligados con grave responsabilidad­

en situación, según sus propias posibilidades, de que puedan ejercer 

tal libertad. 

Pero las responsabilidades de la regulación de la natalidad, no se -

limitan a las· decisiones de la pareja procreadora sino que trascien­

den a la sociedad de la que forma parte. 

Acciones de enfermeria 

Proporcionar confianza a la paciente por medio de la comunicaci6n 

hablada. 

Favorecer el intercambio de ideas. 

Abordar en forma profesional el padecimiento. 

Comprensión acerca de los proceso~ emocionales y de sus relaciones -

con la salud y el bienestar. 

Promover situaciones, experiencias o eventos que ·aumenten las emoci~ 

nes agradables. 

Hacer un intento para controlar o eliminar las situaciones, experie~ 
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cias o eventos innece_sarios que aumenten 1as emociones desagradab1es. 

Hacer un intento par~ inducir e1 humor o 1as reacciones emociona1es­
que armonicen mas el logro de otras metas deseadas por ejemp1o : ay~ 
dando a 1a paciente a sentirse· satisfecha con sigo misma y 1os que -
la rodean, orientar1a_ hacia las actividades que 1e producen orgu1J.o­
antes de .introducirla a una nueva idea o acci6n que requiera esfuer­
zo~ -prevenir ·las experiencias de disgusto 0 ira. miedo o verguenza 

ant:es de la• co•idas~ 
Favorecer la expresi6n adecuada de J.aa emocione• de 1• manera mSs d! 
recta y que a_rwion.icen con la seguridad y el bienestar de 1a paciente• 
permitifndole expreáar ira. •iedo, fruatraci6n a.in sentido de culpa­
bilidad, de _carao o de repres.i6n. 
Raz6n cient:1f ica de las acciones : 

Las instituciones a_oc.ial.ea y culturales existen co•o resultado de las 
necesidad•• del ho•bra 0 indiwidual.as y colectivas y se •antienen pa­
ra la preservaci6n de au equilibrio psicoaoc.ial y psicobiol.6gico. El 
individuo tiende a buscar la satisEacci6n de sus necesidades dentro­
de su cultura, .. a tra••• de loa canal•• que_ esa cultura ha estableci-

;do par., la satiafacci6a d·e 1as necesidades individual••·. 

La sociedad o la cultura en la cual un individuo vive. crece y se d~ 
sarrol.la ayuda a determinar la forma de satisfacer sus necesidades y 
la dil'8cci6n qua to•arAn algunas da el.las. La social.izaci6n se 1le•• 
a cabo con •ayor rapide:s an el proceso de crecimiento y deaarrol1o -
á.t. ·el h_oaaai •.. eacuela. aruJ>o• de a•igoa son estables 7 ·•an de acuerdo 
una éon la -~tra. 

EvaJ.uaci6n 

La paoi•D:te .••apondi6 favorab1e•ente a t:odaa laa acti•idadee que du­
rante .eu ·preaenc:la en •1 . laoepit:a1 · ee real.izaron para •anejar el. pro­
ble•a de la pareja. •• pareci6 conveniente plat:Scar con la pac:lente­
aobre l.o que ea la relaci6n de doa persona• en l.o.espiri:tual. peSqu! 
co y aoc:lal para el cu•pli•iento de •etas y objetiwoa en co•Gn y co-
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mo la paréj~ se forma por conveniencia para satisfacer sus necesidades. 

Que esta re1aci6n se predetermina por víncuJ.os emoc.ionales conscien 

tes. que cada individuo aporta su propia educacifin. siendo muy .. dife 

rente cada una de el.las• así como sus costumbres· y neces-idades • con 

juntar· estas características es un trabajo de educaci6n que l.a pare­

ja debe realizar mutua y constantemente. 

Despu~s a estas pl~ticas sobre que si l.a pareja se acepta tal y co­

mo es. ser:i m&s faci1 de que se integre. conae·rvando y haciendo va­

ler su propia personal.idad y por Gltimo tuvimos intercambio de ideas. 

con resultados positivos• ya que al parecer l.a paciente se mos-r··­

tranquil.a y satisfecha al. t~rmino de nuestra .pl.&tica. 



?robl.ema : Edema 

Manifestaciones cl.1nicas del. pro.bl.'ema 

Hincliaz6n edematosa• disminuci6n del:. l.l.en_ado capiÍar. -l.a piél. que r~ 
cubre l.a zona edematosa se encuentra pálida, tensa, rel.uciente y se­

conserva l.a huell.a. del. dedo que ejerce cierta presi6n sobre l.a misma .• 

Raz6n cient1f ica 

·El. edema es el. engrosamiento del.os-tejidos por l.a iapregnaci6n anor­

mal. de l.1quido seroso. 
Todo tejido esta embebido de un l.iquido seroso 11a•adu 11quido tisu -
1ar interstisia1 o linfa de 1oa tejid.oa que re11ena 1oa espacios 

e intersticios ) intercel.ul:ares y provee l.a nutrici6n de 1as c6l.ul.as 

constitutivas del. tejido mediante J.oa principios nutritivos del. al:iae~ 

to digerido y absorbido; estos principios nutritivos pasan desdel:a sa~ 
gre de l.oa capil:area intersticia1ea a·trav6a de 1a autI:11si•a y per .­
meabl:e pared de 1os capil:ares. E.ate l.!quido .intersticial: se forma por 

traaudaci6n de l.a parte J.!quida ( pl.aa•a ) de 1a sangre a trav6a de -
l.a· pared de 1011 capilare~; y se eu;.i~a de J.oa tejid~ .. por la~ vh• ;_. 

nor•alea ( vasos l.infAticos y ~enoaoa ) d~apuG• de haber cedido a l.as 

c61u1aa 1oa principios nutritivos y de haber recibido de 1aa •i••a• -
l.aa substancias t6xicaa ( escorias ) que se for•an en el. curso del. r~ 

ca•bio cel.ul.ar y que deben ser el:iminada• ( por via urinar~a •. Pul.•onar, 
cutAnea etc ) de nuestro organisao para que no produscan un c.uadro -

t6x.ico. Cuando existe un equil.ibrio entre l.a for•aci6n y 1• reabaor -

ci6n de este 11quido intersticial., la cantidad del: •i••o per•anece 
nor••1 y constante y ae produce el. astado f.iaiol.6gico en el: qué el: 1! 

qu.ido intersticial no abunda ni escasea, 1oa tejidos conservan au tu~ 
genc.ia normal., 

.Cuando por rotura de este equi1ibrio se produce un au•ento de l.a rea~ 

sorci6n sobre 1a formaci6ri de liquido intersticial., 1a cantidad de 

Gste disminuye y ae presenta el. estado patol.6gico de exicoaia o de•b! 

drataci6n tisul.ar, en l.a que el tejido .intersticial., pierde taabi6n -

su turgencia y se reseca, disminuyendo en ·vol:umen y peilo. 



Cuando por rotura de dicho eq~ilibrio aumenia la formación .de liquido 

int.ers_ticial _y se ~antiene id6ntica l~ .reabsorci.6_n. aumenta la canti­

dád 'del ·liquido ·interstic.ial y se pr.oduce :el .:esta~io _patológi_co de ede· 

ma~···· 

Por .lo tanto el edema es un esiado.patol6~ico 'de hinchaz6n de los te­

jitos por el aumento anormal y notable del liquido intersticial que -

·11en'a nor_aialmente los es_pacios intersti~i~_les (. inte-~c.eiuiares { de -

la estructura intiina del tejido·. .. . 

En ·el mecan_ismo de origen de este· estado· pato.l6gic;o entran· en juego -

'los: si.gui¡,ntes factores; · , 

a). El auiaen"to de la diferencia de_ pres i6n entre la s·angre co11tenida -

en ·l_os capilares .-y el liquido intersticial 'de l.;s, ·tejido~; es l&.glco­

que ·l!li la. s·angre del interior de los capilares a·umenta· en cantidad 

y 'presi6n 9 se intensifique y acelere. el trasudado de la parte 11quida 

de la s~ngre a trav6s de la pared.de los ·capilares con el consiguien~ 
.,.te au•ento del liquido intersticial forial!do por el plasnia sangutneo -

que ~traviesa las paredes capilares• 

b) Las variaciones de constituci6n qui•icoftsica del plasma aangutneo 

intravaacular y el liquido interaticiai: de 1oá .. tejidoa/ éstos do:• -.1i-.. . •· ' . ,- .. ., .· . . . . . ... 
quidos son aoluciones acuosas ~e electr6litos. de s~atancias coloida-

l••;- preciaaaente 1ae diferentes concentracion'e• . de sustancias _en e1-

p1aaaa eangutneo y en el liquido tiau1a_r. intersticial ori_gina un_a se-

· rie de fuerz:aa oa•6ticaa que ·son 1aa que: deterainan 1& intensidad de..; 

1Íl 'traauda_ci6n. del pl•••• aangutneo ·a.._ tr.~v_fa· de 1•.• paredes _cápi1area 

p·ara for••r' •1 11quido intersticial.. En el. juego. d.e ·•etas di~ttrentes­

preaiones oa•6ticae del p1•••• aangutneo intravaacú1ar -.Y del. l.tquido­

il!.t•rstic ial. de los tejidos ejercen· -~na f.unci6n :principal. -1•• aubata!!. 

ciaa proteiciía. de la sangre: cuantó:••• eacaáean·1a• proteinaa en l.a-:­

sangre. tanto ••• _facil. es que el. p1aaaa ~angutneo atraviese 10.• capi 

1area y aumen~e e1 Uquido int.•r•UC!ial.._ .Ea dticir·. q~e loa ~~~oÚ.a : 

proteicos ean~utneos en ~irtud de áu hidrofi1ia tiend~n a retener la­

parte l.iquida (. pl.asma ) de la sangre en el interior de los capilares. 

de forma que el. trasudado p1asa4tic¿ que· da orlgen al·· l.lquldo iD1:ers­

ticial ser4 tanto mayor cuanto menor eea· l.a cantidad de ·colÍdes pro -

te.ic~s sangulneos. Otras veces- loa. co~oides proteicos. sanguf:neos . ~o­
disminuyen en cantidad. sino en poder.hidr6r°i1o que provoca e1 mismo-
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estado al aumentar el trasudado plasmático a través de las paredes -

capilares. 

c) El aumento de la permeabi1idad de la pared de los capilares : es­

lógico que el aumento de la trasudación del plasma sangu1neo 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 presión parcial del oxigeno d~ 

suelto en la sangre. de forma que todas las causas que originen este 

descenso ( descenso de la presi6n arterial sanguínea, vasoconstric -

ción). terminan por lesionar la sutilísima pared de los capilares 

con el consiguiente aumento patológico de su permeabilidad. ésta pu~ 

de ta~bién aumentar en forma anormal en las siguientes circunstancias: 

- por la acción.de sustancias químicas, como la histamina y las sub~ 

tancias histaminoides: así se explica por ejemplo. el edema. circuns­

crito de los habones de urticaria; 

- por la acción de diversas toxinas producidas en procesos infeccio­

sos ( nefritis. por ejemplo. con la consiguiente formación del edema 

nefrítico ; procesos inflamatorios locales ( forGnculos. flemones.>. 

enfermedades graves de higado •. enfermedades del recambio diabetes ) 

enfermedades endocrinas (mixedema por hipotiroidismo>. estados pa­

tológicos por ausencia prolongada de los principios nutritivos nece­

sarios de la alimentación ( sobre todo vitaminas ), estados caquéxi­

cos. es decir de extrema debilidad orgánica ( de tal naturaleza es ~ 

el llamado edema de hambre que se presenta en los individuos grave -

mente desnutridos en campos de concentraci6n. prisiones y ciudades -
asediadas); 

- por_la acción de estimulos externos de naturaleza mec4nica ( trau­

mas locales ) o radiante ( irradiaciones ultravioletas muy intensas­

º prolongadas ). 

d) Formación y acGmulo en el seno de loa tejidos. de sustancias eap~ 

ciales que ejercen una acción osmótica particular o actGan sobre los 

capilares sanguíneos, provocando la alteración del equilibrio de las 

fuerzas intra y extracapilares, a las cuales se debe la formaci6n 
del líquido intersticial. 

e) Obstáculos a la reabsorción del liquido intersticial en loa vasos 

linfáticos y venosos locales~ ya se ha indicado que el liquido ínter~ 
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ticial se form~ po~ trasudación del plasma sanguíneo y se reabsorbe, 

en cambio, por los vasos linfáticos y venosos locales, a través de­

los cuales fluye desde los tejidos cargado de escorias c6xicas pro­

cedentes del recambio celular; cualquier obstáculo que se oponga a­

esta reabsorción del tejido intersticial provoca el aumento de éste 

y el estado patológico de edema. 

Tienen este origen los edemas por estasis linfático o venoso: el e~ 

tasia ~infática se produce, por ejempl~, por la linfa Brancrofti 

C verme que se insinGa en la luz de un vaso linfático al que ocluye, 

provocando la retención de la linfa y un estado edematoso consecu­

tivo denominado Elefantiasis; el estasis venoso que se produce des­

pués de las obstrucciones del conducto venoso o por comprensi6n de-

la pared externa de la vena desde el exterior cicatrices retr~cti 

1es, tumores en crecimiento de tejidos contiguos, compresiones por­

ligaduras, vendajes demasiado apretados ) ~te. 

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

f1uencia de hormonas ováricas, placentarias y esteroides, asimismo­

debe descartarse la presencia de preclampsia - eclampsia grav!dica. 

Acciones de Enfermería 

- Elevaci6n de los miembros inferiores 

- Vendaje de los mismos 

Razón cient1fica de las acciones 

El edema de los miembros inferiores se debe al impedimento del reto~ 

no venoso, ea una molestia coman pero rara vez grave que se presenta 

en .época tard1a del embarazo. 

El edema de •ieabros inferiores debe tratarse sólo si la paciente e~ 

tá incomoda, la elevación de las piernas mejorará el retorno venoso­

proporcionando as! comodidad y descanso a la paciente. 

La aplicaei6n de una venda sobreuna parte del cuerpo es con fines 

preventivos o terapéuticos siendo uno de estos propós~tos la compre~ 

sión de dicha parte para prevenir la pfrdida de 11quidos ·tisulares, 
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favorecer el riego sanguíneo periférico así como la e1iminaci6n del 

exceso de líquido ya que las células del organismo requi·eren de fa­

vorable rie~o sanguíneo, oxígeno y nutrimentos esenciales para fun­

cionar adecuadamente variando en re1aci6n directa con 1a. velocidad­

.de J..a .... C:t.ividad metabó.lica de las mismas. A la buena fijaci6n de.L -

vendaje se contribuye a las-satisfactorias manipulaciones sistemSt~ 

cas de tejidos corpor*les con prop6sitos terap~uticos, ~~itando la-

presencia de complicaciones circulatorias, musculares y mentales. 

Evaluación 

La pac~ente evolucionó favorablemente a la terap~utica q~e se le 

proporcionó ya que en un d1a y medio hab1a desaparecido el edema de 

los ·miembros inferiores, aunque debo aclarar que el edema que pre -

sentaba la paciente era ligero. 

--~·----.....---....... __ _ 
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RESUMEN Y COHCLUSIOHES 

La asociaci6n de Diabetes .con embarazo simpl.e ofrece riesgo, porque 

Aste tiene una acci&n diab.et6gena que agrava l.a diabetes y a su vez 

este trastorno metab6l.ico _ejerce grandes efectos nocivos sobre l.a -

madre y el. producto. 

Desde el. punto de vista cl.1nico el. embarazo actGa sobre l.a diabetes 

con mayor o menor intensidad depdndiendo del. grado de diabetea pre­

sente, .l.os stntomas aon 1oa siguientes:· 

Prediabetes: Disminuci6n. de l.a tol.erancia a carbohidratos en el. Gl.­

timo trimestre { curva al.terada ). 

Diabetes qu1mica: Disminuci6n de l.a tol.erancia- a c_arbohidratos en­

e].· Gl.timo trimestre { curva al.terada ), aumento del. requerimiento -

de insul.ina. 

Diabetes cl.1nica : Disminuci6n de l.a tol.erancia a carbohidratos en­

el. G1timo trimestre C curva alterada ), aumento del requerimiento -

de insulina, exacerbaci6n de los s!ntomas cl.1nicos de l.a diabetes,­

aumento y/o aparici6n de gl.ucos~~ia, tendencia a 1a cetoacidosis, 

facil.idad de aparici6n de l.esiones diabAticas ( retinopat1a ) • di­

ficu1tad para_ estabil.izar los stntomas con el. tratamiento• tendencia 

a l.a hipogl.ucemia durante el puerperio. 

El. diagn6stico de la diabetes se basa en los siguientes factores: 

Prediabetea: 

ractores predisponentes: antecedentes famil.iares, padres diabAticos, 

obesidad •. antecedentes obs.~Atricoa, obesidad• macrosom1aa fetal.e8,-
6bitoa fetal.ea, po1ihidramnioa y t~xemia. 

Diabetes l.atente : 

ractores predisponentea : curva de tolerancia a la g1ucosa simpl.e -

y/o con co~ticoateroides o bajo stress, al.terada. 

Diabetes cl.!nica: 

ractorea predisponentea : presencia de gl.ucemia mayor de 110 mg. 

existencia·de gl.ucosuria. 

Cuadro cl.1nico manifiesto: obesidad, pol.iuria, pol.idipsia y pol.ifagia• 

Ei tratamiento de la diabetes durante el. embarazo contempla las si-
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guientes medidas genera1es 

- Rea1izar contro1 prenata1· y orientar a 1os padres acerca de1 nG.­

mero de hijos ( contro1 fami1iar ). 

- Evitar e1 aumento de peso y administrar ·diur,ticos si existe ed~ 

ma. 

- Ca1cu1ar e1 requerimiento diario de az6car. 

- Administrar dieta de 30 ca1or1as por ki1ogramo de peso idea1 

- Efectuar g1ucosurias de contro1 

- Vigi1ar infecciones vagina1es por Moni1ia 

- Rea1izar contro1 con insu1ina o hipog1ucemiantes ora1es. 

Uno de !.o:::: a::pcc"t:os fur.damt:snlal.es en el. mane.jo de l.a diabdtica ge.!. 

tante es l.a " interrupción de1 embarazo". La decisión respecto de­

interrumpir e1 embarazo resu1ta dif1ci1 de .tomar; para hacer1o se­

deben tomar en cuenta l.os factores siguientes: 

- Antecedentes obst~tricos 

- Preecl.ampsia aso~iada 

- Gravedad de l.a diabetes 

- Edad de 'ia paciente 

- Control. radiol.6gico a fin de detectar mal.formacion¡?s. po1ih.Íd.ra!!!. 

nios. inmadurez fetal.. edad radiol.6gica. peso del. producto etc. 

Medidas espec::ia1es .ª seguir. 

A l.a madre durante el. embarazo 

a) Evita.r que· ocurra cetoacidosis 'en trabajQs de parto prol.ongados. 

b) Vigil.ar hidrataci&n. 

c) Ingeata de carbohidrato•. 

d) Evitar v6aito. 

e) Administrar 10 B• de g1ucosa por hora I.V. 

f) Ap1icar antibioticoterapia profi1•ctica. 

Durante e1 puerperio : 

a) Detectar oportuname'1te 1a presencia de :lnf'ecc:lonea.· 

b) Contro1ar l.os requerimientos de inau1ina. 

A1 reci~n nacido : 



a) Aspirar faringe~- 1.aringe, tráquea y esto.mago .... 

b) Administrar oxígeno con presión positiva intermitente. 

c) Mantener ayuno absoluto. 

d) Reacci6n de orina con destr6stix cada 4 horas. Si es menor de 

30 mg % administrar glucosa I.V. 

e) Repetir aspiraci~n en las pr6ximas 4S horas. 

81. 

En virtud de la importancia ~ue tiene la d{eta para la paci~nte 

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

nala un ejemplo d~ la dieta indicando los alimentos que puede tomar, 

as~ como los que están prohibidos. 

.Desayuno 

Leche 

Jugo de !i aran ja 

Huevo Revuelto 

Caf& o t& sin azúcar 

Comi.rla 

Consom~ o sopa de verduras 

Arroz o sopa de pasta 

Pescado guisado 

Toronja 

Pan o tortill" 

Agua o t~ sin az6car 

Cena 

Leche 

Mandarina 

Jam6n 

Tortilla o pan 

CAN'fIOAD 

1 vaso 

3/4 vaso 

2 pie:::as 

2 piezas 

al gusto 

al gusto 

5 cucharadas 

1 raci6n 

1 pieza 

1 pieza 

al gusto 

1 vaso 

1 pieza 

2 rebanadas 

2 piezas o 1/2 pieza 

de pan blanco 
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S~gfin el ejem~lo anterior en una dieta de 1 500 calor:ías se cal6ula 

una ingestión de 

150 g de hidratos de carbono 

75 g de prote:ínas 

66 g de l:ípidos 

Alimentos permitidos 

Caldo de frijol 

- Sopa de lenteja, de.;,haba y de garbanzo 

- Galletas soda 

40 % 

20 % 
40 % 

Carne de vacuno, conejo, carnero, pol.1o, pato, -ternera. 

- Hígado de res. 

Pescado y mariscos. 

Pan : blanco de caja• de centeno. 

- Tortilla. 

- Frutas y verduras frescas : guayaba, mandarina, manzana, ·mel.ón, -

sandia, naranja, papaya, pera, pina, pl'átano, tejocote, tuna, toro~ 

ja, uva, jitomate, calabaza tierna, 1echuga, nopales., ejotes, espi­

nacas, pepino, r§banos, col, coliflor, verdoÍagas. 

Lacticinios : crema, jocoque, requesón, mantequi11a. 

- Leche entera o en po1vo. 

Alimentos prohibidos~ 

Carnes de cerdo en general, ensaladas, ahumadas, etc. 

Embutidos 

Queso de puerco 

- Frutas en alm:íbar o secas. 

- Nuez, pistaches, almendras, etc. 

Toda clase de dulces y pasteles 

Grasas : manteca vegetal y manteca de cerdo. 

Chocolates. 

Merme ladas. 
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GLOSARIO DE TERHINOS 

ADIPOSO 

ESTEATORREA 

·, 
.'.\ 

Ill SULI N OPE!II A 

86. 

Es de naturaleza grasa.D1cese 

de las células cuya función -

consiste en almacenar grasa -

en su citoplasma y del tejido 

constituido por ellas. 

Es el paso de grasa no diger~ 

das del alimento a las heces, 

que adquieren un aspecto bla~ 

quecino, brillante y untuoso. 

Este trastorno de la digestión 

de las grasas se debe a la es 

casa producción de jugo pan -

creático que contiene la enzi 

ma lipasa, la cual provoca la 

escisión hidro1itica de las -

grasas; la esteatorrea apare­

ce en el curso de ciertas in­

fecciones, como el esprúe, 

llamado " diarrea alba de los 

trópicos" por el aspecto bla~ 

quecino por las heces fecales 

cargadas de grasa. 

Es la disminución de la pro -

ducción de insulina. 



MICROANEURISMAS 

PATOGENIA 

UMBRAL 

• 

Son pequeñas dilataciones pe~ 

manentes de uria zona bien cir 

cunscrita de la pared arterial 

que ha sufrido alteraciones -

previas; se presenta sobretodo 

en la Aorta, pero puede locali 

zarse tambi~n en cualquier -­

otra arteria; la car5tida del 

cuello, la polites, etc. 

Parte de la patologia que es-

tudia el desarrollo de los es 

tados mórbidos o de las enfer 

medades. 

Punto en una escala de estím~ 

los en el cual se produce una 

precepción o un ca~bio en 1a­

misma. 

Grado de concentraci6n de una 

substancia en el plasma sangu! 

neo por encima del cual dicha 

substancia es excretada por -

los riñones y por debajo del­

cual no es excretada una subs 

tancia de este tipo se denom~ 

na substancia con umbral. 



Concento: Enfermedad -

dél metabolismo debido 

~ una insuficiencia 

?dncreática que deter­

mina poco aporte de i~ 

sulina que no favorece 

el metabolismo de hi -

dratos de carbono. 

Agente DÍsfun ci onal~ 
dad pancre~tica 0 meca­

nismo .d~ transmisi&n 

genl!tica desconocido y 

alteraci&n a la tole-
rancia de los carbohi­
dratos. 

Hufsped : Mujeres en -

edad adulta con antec!. 

dentes.de 6bito fetal. 

~edio Ambiente : 

Cualquier medio socioe 
c&nomico. 

Historia Natural . de Enfermedad 

Diabetes Mellitus ~ Embarazo 

Cambios 

tisulares 

Horizonte 

Cambios 

anatomo 

funcionales 

Alteraci6n 

en el meta-

bolismo de­
Destrucci&n los carbohi 

en la fun - dratos 0 pr~ 

cionalidad- te1nas 0 gr~ 

de las cfl.!:_ sas y de 
las beta. otras subs­

tan.cias. 

Cl:i.nico 

Signos y 

síntomas 
específicos 

Complicaciones 

- Cetoacidosis 

Aumento de -

las nefropa­
t!as 

,..... _______ ,._ Sensibilidad 

- Poliuria a infección 

Polidipsi~~ Comp1icacio-

Signo"s y 

s!i'.ntomas 

in.especí­
ficos. 

- Polifagia y----------' - Pl! rd id a de 
nes vascula-

res 
Somnolencia 

post-pan -­
drial 

peso Nefropat!a 

Hipergluc~ ~ Retinopat1a 
mia 

- Irritabili- _ Glucosu~ia 
InteI'rupción 

del embarazo 
dad 

Nicturia 

- Prurito en­
vulva 

- Cic·atriza 

c i6n lenta 

- Visión bo -
rirosa 

- Calamb:I'es 

- PeI'dida de-
peeo. 

- Disminu - GangI'ena 

ci6n del - - Hipotensi6n 

Ph sanguf- - Edema pulmo-
neo 

Pérdida· de 

sodio 

Deshidrat~ 

ción 

Fatiga 

na:I' car di~ 
ca. 

Limitaci6n 

po:I' dano •. 

- Coma· dia­

bético 

- Gang:I'ena 

- Amputaci61; 
de Ms y _ .. 

.Mi 

- Accidente 

vascula:I' 
cereb:I'al· 

- ¡;:egu'e:I'a 

- Impotencia 

sexual 

- Parall°sis 

vesi.ca·1 

y/o g&s .i:' 
tric.á 

- Obito 
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