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INTRODUCCION.

La Diabetes es, después de la obesidad y las enfermedades ti-
roideas, el 3er trastorno metab8lico mis comin. E1 conocimien
to de la Djabetes es importante por su gran frecuencia, se -
cdlcula que hay unos 300 millones de diab&ticos en el mundo.

El sindrome metabblico estid caracterizado por una elevacién -
excesiva e inapropiada de la glucosa sanguinea, acompafiada de
alteraciones en el metabolismo de los lipidos y las proteinas
de todos los cuales la causa es una falta relativa o absoluta

de insulina.

La Diabetes y el embarazo se influyen reciprocamente, creando
situaciones de grave riesgo para la madre y para el feto.

Los problemas engendrados con el embarazo en diab&ticas son -
la supervivencia materna, covitar laz p2rdida del preducte y la

la prevencidn de la diabetes de los nifios.

En la actualidad el embarazo afiade muy poco riesgo en la ma--
dre diabé&tica bien tratada, la supervivencia materna es de -
99.7%, en contraste con la mortalidad fetal es afin elevada, -~
los nacidos muertos entre las diab&ticas son 6 veces mis comu
nes que entre las no diabé&ticas.

Existe en la actualidad una clasificacién sobre la Diabetes,

entre ellas encontramos la Diabetes Gestacional, entendiéndo-
se como tal a la que se revela como consecuencia del embarazo
por una hiperglucemia en ayunas o una prueba oral de toleran-
cia a la glucosa normal. La glucemia materna es un factor de-
cisivo en el buen desarrollo fetal, de tal forma toda eleva--
cidn de la glucemia mantendri inmediata repercusién en el fe-
to &ste a partir de la 12a. semana de gestacifn tiene capaci-



dad de responder con secreciSn de insulina en una magnitud

proporcional al estimulo.

Por todo lo expuesto anteriormente, considero de suma impor--

tancia que el profesional de enfermeria conozca las acciones

concernientes a la prevencifn, curacifn y rehabilitacién de

las pacientes con Diabetes Gestacional, para asi con ello
brindar una mejor atencidn al binomio madre-hijo, que es al -
final de cuentas el objetivo primordial de nuestra practica -

cotidiana.

CAMPO DE INVESTIGACION:

de Ginecologia

Este estudio clinico se realiz6 en el Hospital
perteneciente

y Obstetricia No. 3 del Centro M&dico la Raza,
al Instituto Mexicano del Seguro Social.



I. MARCO TEORICO.

I.1. Generalidades de Anatomfa y Fisiologia del Pédncreas.

El péincreas se forma por dos esbozos originados del revesti--
miento endodé&rmico del duodeno. Mientras que el esbozo pan---
credtico dorsal esti situado en el mesenterio dorsal, el esbo
zo pancrefitico ventral guarda Intima relacidn con el conducto

colédoco. (1 )

Posteriormente se fusionan el parénquima y el sistema de con-
ductos de los esbozos dorsal y ventral, este filtimo forma el
pincreas menor y la porcifn inferior de 1la cabeza. El resto -
de la glandula deriva del esbozo dorsal. Los islotes de Langer
hans se desarrolian a partir del parénquima en el tercer mes
de vida intrauterina v se havan disnarens ean 1a glindula. La
secrecidén de insulina comienza aproximadamente en el quinto -

mes. ( 2 )

El sistema de conductos en formacidn da origen a los acinos,
cuya secrecidn exb6crina se vacia en el sistema canicular de -
pequefios islotes de células que serin las unidades endScrinas
que vaciarin su secrecidn en la corriente sanguinea. ( 3 )

Desde el punto de vista histolSgico, la glindula se encuentra
cubierta por una cipsula de tejido conectivo que separa el te
jido pancredtico de las estructuras adyacentes Yy esti cubier-
to por peritonec. Desde 1la cipsula penetran tabiques de teji-

1 ) Alfaro, Alonso; Embriologfa Humana, p. 88.
2 ) Langman, Jan; Embriologia Mé&dica, p. 222.
3 ) Ham, Arthur; Tratado de Histologia, p. 778.
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do conectivo que dividen el pincreas en lobulillos, los cua--
les son finisimos y tienen funcién de sostén.

Los lobulillos estin formados en su mayer parte por acinos, -~
los cuales estén dispuestos en forma muy irregular existiendo
entre ellos poco tejido conectivo laxo 8 aerclar, que contie-

nen capilares.

Las cé&lulas de forma piramidal que componen los acinos se en-
Cuentran unidas por sus paredes, y presentan su nlicleo dirigi
do hacia la zona basal y forman un anillo irregular en su par
te exterior. En sus vErtices las células no se encuentran uni
das desde su punto medio de la estructura, por lo que se pue-
de observar una pequefia Iuz. ( 4 )

El citoplasma contiene grinulos acid8filos cimBgenos entre el
nticleo y el vértice y es bas8filo entre el nficles y la base -
de la c&lula, por su gran capacidad de sintetizar proteinas.

Se encuentran otras estructuras que son los Islotes de Langer
hans, que no estin encapsuladas y de este modo estin separa--
dos del tejido acinar por pequefias cantidades de tejido reti-
cular, que son los que brindan sost&n a los islotes. Las célu
las de 'los islotes, se clasifican en: alfa, beta y delta, que
secretan glucagon, insulina y somatostatina respectivamente.

Las c&lulas alfa corresponden entre el 10 y 30% de las cé8lu--
las insulares, las beta entre el 60 y 80%, y las delta aproxi

( 4 ) Ham, Arthur; Op. cit; p. 780.
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madamente el 10% de la poblacién insular. ( 5 )

Cabe mencionar que la glidndula posee funcifn exfScrina a expen
sas de los acinos ( enzimas ), y end8crina de los islotes de
de Langerhans ( glucagfn, insulina y somatostatina }.

Anatdmicamente el pfncreas es una glindula que mide aproxima-
damente 15 cms., posee una coloraciSn blanca rosada en estado
fresco. ( 6 ), con un peso de aproximadamente 90 mgs., es mas
voluminoso en varones que en mujeres. { 7 )

Ocupa una posicidn transversa en la parte alta del abdomen y
se extiende desde la curvatura del duodeno, a la derecha, has
ta el hiato esplé&nico a la izquierda.

Se encuentra por lo general en posicién retroperitoneal y re-
trogéastrica y cruza la columna vertebral a nivel de la prime-
ra vértebra lumbar, justamente por débajo del eje celiaco, -
cruza por detrds de la bolsa epiploica menor, y por lo tanto
estd oculto de la vista por =1 estSmago, colon transverso y -
ligamento gastrohepatico y gastrocblice. ([ 8 )

La gliandula consta de una estremidad derecha o cabeza, una -~
porcién intermedia cuerpo o cuello y una extremidad izquierda

o cola.

La cabeza bastante aplanada, cuyo contorno, se adapta con -
exactitud a la curvatura del duodeno, esti cruzada en sentido

anterior por la raiz del mesocolon transverso y hacia atris,

estd contra 1la vena cava inferior, los vases renales derechos

{ 5 ) Schottelius, Byron A.; Fisiologia, p. 43.
{ 6 ) Quiroz Gutiérrez, Fernando; Tratado de Anzatomia y Fisigo

logia, p. 517.
Parker, Catherine; Anatomia y Fisiologia, p. 407.

Sabiston, Davis C.; Tratado de Cirugia Patolégica, p.1272
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Y la vena izquierda en el punto en que desemboca en la vena ca
va. En sentido posterior esti separado del cuerpe por la esco-
tadura pancreftica en la cual estin los vasos mesent&ricos su-
periores. ( 9 )

Una parte de la cabeza, que es el gancho del pincreas sobresa-
le a la izquierda por detrds de los vasos mesentéricos superio
res.

El cuello del pincreas es una porcién estrecha y aplanada de -
adelante atris, que une al cuerpo con la cabeza. La cara ante-
rior del istmo es convexa, es la porcidn mas saliente del pén-
creas, estd cubierta por peritoneo Yy se pone en relacién con -
la porcidn pilbrica del estémago. La cara posterior presenta -
un profundo canal que deja paso a la vena mesenté&rica superior
Yy el tronco formando la mesentérica inferior y la esplfinica en
el mismo canal, que es gblicuo hacia arriba y a la derecha. -
(10)

El cuerpo del p&ncreas a la izquierda de la escotadura pancrei
tica, es delgado por arriba, mis grueso por debajo y presenta

una cara anterior que esti corientada mis bien hacia arriba y -
adelante, tiene tambi&n una cara inferior que se orienta hacia
abajo y adelante, y una cara posterior. Sus bordes son supe---
rior, anterior e inferior. La base del mesocolon transverso es
tid unida al borde anterior, de tal forma que la cars anterior

esti cubierta por el peritoneo que forma la pared posterior de
la transcavidad de los epiplones, en tanto que la cara infe---
Tior estd cubierta por peritoneo que se ha reflejado de la ca-

{ 9 ) Hollinshead, Henry; Anatomia Humana, p. 679.
{ 10 ) Quiroz Guti&rrez, Fernando; Op, cit., p. 517.




pa posterior del mesocolon, a la pared del cuerpo. En sentido
posterior, el cuerpo del piAncreas estd sobre la aorta y el -
punto de origen de la arteria mesent8rica supericr a la dere-
cha y hacia la izquierda, sobre los vasos renales, por lo re-
gular el extremo inferior de la glindula suprarrenal izquier-
da y el rifién izquierdo. ( 11 )

Se relaciona tambi&n con los ganglios linfiticos retropancref
- ticos, con los pilarcs del diagrama y con la columna verte---
bral. ( 12 )

La colz del pincreas es de forma variable, puede ser ancha o
aguzada, larga o corta, pocas veces gruesa y casi siempre del
gada, estid cubierta en sus dos caras por el peritoneo, ( 13 )

EstaApor delante del rifidn izquierdo en intima relacién con -
el bazo y el dngulo cblico izquierdo, suele transcurrir en la
base del ligamento esplenorrenal, y a través de esta filtima -
estructura puede ponerse en contaco con el bazo. La arteria -
esplénica cursa por el borde superior del pincreas y por de--
lante de la cola, la vena esplénica suele estar por detrfis de
la cola y el cuerpo. ( 14 )

La inervacidn del pancreas; la secrecidén pancreitica es con--
trolada en cierto grado per su inervacidn vagal. El vago sin
embargo, no tiene fibras secretorias y la sensibilidad al do-
lor en el piancreas es mediada por los nervios esplicnicos.

( 11 ) Hollinshead, Henry; Op. cit., p. 670.

( 12 ) Quiroz Gutiérrez, Fernando:; Op. cit., p. 517.
(13 ) Itidem; p. 518.

( 14 ) Hollinshead, Henry; Op. cit., p. 671.



" Aunque el nervio esplicnico izquierdo inerva la mayoria del
pincreas. ( 15 )

Conductos: las vias excretorias del pincreas se hallan forma
das por finos conductos intralobulares y se llaman conductos

intercalares o canales del Boll. ( 16 )

El conducto principal del pincreas { de Wirsung ), estd cu--
bierto de tejido conectivo, que le forma una especie de es--
queleto a partir de &1 salen ramas laterales, que transcu---
rren entre los lobulillos, y dec este modo los conductos in--
terlobulillares, dan origen a los conductos intralobulilla--
res que penetran dentro de los lobulillos. Los conductos in-
tralobulillares dan origen a finisimos conductillos cubier--
tos de epitelio aplanade que conducen a los acinos, y que -
han recibide el nombre de conductos intercalades, por la forxr
ma en que estin distribuidos, entre unidades secretorias y -
los conductos intralobulillares. ( 17 )

El conducto pancreitico accesorio, nace del conducto princi-
ral a nivel del cuello de la glindula y corre despu&s hacia
la derecha casi horizontalmente, atraviesan la cabeza del =~
paincreas y la pared del duodeno para desembocar en la car@in-
cula menor de Santorini, situada de 2 a 3 cms., por arriba -
de la ampolla de Vater. ( 18 )

Fisiolbgicamente el pincreas es una glindula ex8crina y end§

crina.

( 15 ) Sabiston, Davis C.; Op. cit., p. 1272.

( 16 ) Quiroz Guti&rrez, Fernando; Op. cit., p. 519.
( 17 ) Ham, Arthur; Op._cit., p. 782.

( 18 ) Quiroz Guti&rrez, Ferrando; Op. cit., p. 521.



La mayor parte de las c&lulas estdn dispuestas en acinos, que
son las encargadas de la secrecifn ex8crina; esta es reunida

y expulsada par un sistema de conductos hasta el duodeno.

(19 )

El acino produce diversas enzimas digestivas encargadas de
la hidrélosis de los alimentos, mientras que el sistema cani-

cular segrega HZO y electrolites.

Las células que componen los acinos sintetizan precursores de
tripsinfgeno, carboxipeptidosa, Ti

las enzimas proteocliticas:
El control de la secrecibn pan-

bonucleasa, lipasa y amilasa.
efectfia principalmente por las hormonas secretina

creitica se
probablemente producidas por el epitelio de

.y pancreomicinasa,
las extremidades de las vellosidades del intestino delgado.

La primera hormona promucve abundante secrecisn de un 1iquide
pobre en proteinas y actividad enzimdticas y rica en bicarbo-
Esta hormona actia principalmente sobre los procesos de
La secrecidn provocada por la ac-
aunque rica en

nato.
transporte de iones y agua.
cidn de la pancreomicina es menos abundante,
proteinas y enzimas. Esta hormona actéa principalmente en el

proceso de expulsion de los grinulos de cimdgeno. ( 20 )

La funci6én enddcrina esti radicada en los Islotes de Langer--
hans, distribuidos en toda la glindula, y al parecer mi&s abun
dantes en el cuerpo y en la cola que en la cabeza.

Existen diversos tipos de c&lulas cuyas caracteristicas pue--
den diferenciarse entre si, mediante té&cnicas de tincién.

( 19 ) Ham, Arthur; Op. cit., p. 782,
{ 20 ) Junqueira, L. C.; Histologia Basica, p. 287.




10.

"Las llamadas cé&lulas alfa, secretan: glucagon, hormona hiper
glucemiante glucogeneolitica de esta glindula. Las células -
beta, son el sitio de elaboracifn de la insulina, hormona -
que tiene la propiedad de provocar hipoglucemia. ( 21 )

En la especie humana un 80% de cé&lulas insulares pertenecen
a la variedad beta. ( 22 )

La insulina es una hormona formada por dos cadenas peptidi--
cas paralelas, de 21 y 30 4cidos aminados respectivamente, -
La funcidén b&sica de la insulina es controlar el metabolismo
de la glucosa a trav€s de la membrana celular. Los poros de
la membrana son demasiado pequefios para que las atraviesen -
por difusidén las molé&culas de glucosa. E1l carbohidrato debe
ser transportado a través de la membrana por un fenémeno de
transpnrte active. Fcte preocesc oc deneminade difucisn faci

litada.

En el interior de la c&lula, en condiciones normales, la glu
cosa fija un 4tomo de f6sforo bajo la forma de radical fosfd
rico en el carbono 6 de su mol&cula e integra el esterfosf6-
rico correspondiente, o sea la glucosa-6-fosfato; el radical
fosférico 1o obtiene de un donador, el trifosfato de adenosi
na 6 ATP. A partir de la glucosa-6-fosfato se iniciarén to--
dos los procesos metab6licos que culminan con el aprovecha--
miento integral de la glucosa, bien sea como material energé
tico de inmediata utilizacidn; como formadora de las reser--
vas hidrocarbonadas del organismo, o sea el glucégeno hepfti
co, como muscular o bien como fuente para la sintesis de dci
dos grasos y de glicerol. { 23 )

{ 21 ) Wiitliams, R. H.; Tratado de Endocrinologia, p. 777.
{ 22 ) Llamas, Roberto; Compendio de Endocrinologia, p. 181.
{ 23 ) Llamas, Roberto; Op. cit., p. 186.
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Regulacidn de la secrecifn de insulina.

En el hombre las c&lulas se motivan despu8s de la ingestidn

no solo de carbohidratos, sino de proteinas tambié&n, ciertas
hormonas del tubo digestivo desencadenan la secrecidn de in-
sulina, como si se tratara de un intento anticipado de regu-
lacién de la glucosa en sangre. Se requiere para que conti--
nte la secrecifén de insulina, concentraciones definidas aun-
que bajas de iones, calcio y potasio. { 24 )

La c&lula beta contiene muchisimos grdnulos de almacenamien-
to de insulina, que se desplazan hacia la membrana cuando la
célula es estimulada. El contenido de los gridnulos es enton-
ces expulsado mediante fusién de la membrana celular con la
del grano, este fenémeno que se parece a una pinocitosis in-

vertida ce llama emiocitosis.

La secrecidn basal es del orden de 0.4 mg. de insulina por -
hora ( 25 )

Después de una estimulacibdn adecuada, ocurre la liberacibtn -
de insulina, en dos etapas: una fase ripida de expulsién que
s6lo dura de 10 a 15 minutos y alcanza su méximo a los 6 mi-
nutos, y una fase mas lenta que persiste mis de una hora. En
el organismo la vida media de la insulina no pasa de 8 a 10

minutos. ( 26 )

La secrecidn de insulina producida por dia en las personas -

( 24 ) Ganong, F. Williams; Manual de Fisiologia Médica, p.304.
( 25 ) Ibidem; p. 304-305.
( 26 ) Scottelius, Byron A.; Op. cit., p. 444-445.
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normales, se ha calculado en cerca de 40 unidades. ( 27 )

El estimulo que ocasiona la liberaciftn de insulina parece re
lacionado con la enzima ciclasa de adenilo y con el AMP ci--
clico. La glucosa podria suministrar el ATP que representa -
el precursor inmediato del AMP ciclico. Por el momento, s6lo
cabe emitir como hip6tesis la posibilidad de que la emiocito
sis sea una respuesta a los intercambics de iones calcio de
la membrana por el efecto del AMP ciclico. { 28 )

En el higado y en el rifiébn existe insulinasa, enzima o grupo
de enzimas que inactivan la insulina. ( 29 )

Efecto de la insulina en la glicemia: la insulina estimula -
el transporte de la glucosa del 1liquido extracelular hacia -
el interior de las células y en consecuencia, disminuye la -
concentracién de glucosa en sangre y liquido extracelular. -
La falta completa de insulina suele elevar la glucemia del -
valor normal de 90 mgs./100 ml., al de 350 mgs./100 ml. Por
otra parte un exceso de insulina disminuye 1la glucemia a 25

mgs./100 ml1. ( 30 )

Efecto de 1la insulina sobre el metabolismo de los lipidos:
la insulina tiene efecto casi igualmente intensos sobre el
metabolismo de las grasas, que sobre el metabolismo de 1a -~
glucosa en la siguiente forma, siempre que hay disponibles -
grandes cantidades de insulina hace que parte de la glucosa
transportada al interior de las c&lulas adiposas. Algunos -~

( 27 ) Ganong, F. Williams; Op. cit., p. 304.

( 28 ) Llamas, Roberto; Op. cit., p. 780.

{ 29 ) Guyton, Arthur; Fisiologia Humana, p. 197.
( 30 ) Shottelius, Byron A.; Op. cit., p. 445.
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productos del metabolismo de la glucosa, en especial Hcido -
acético y glicerofosfato alfa, facilitan luego el almacena--
miento de grasa. El &cido acético es polimerizado formando -~
&cidos grasos, que reaccionan con el glicerofosfato para for
mar grasa neutra, con la cual promueve la acumulacibén de gra
sa. La insulina también ejerce una accién directa sobre las
células grasas, aumentando el almacenamiento del lipido, 1la
falta de insulina provoca movilizacifn de dcidos grasos des-
de las c&lulas. ( 31 )

Efecto de la insulina sobre el metabolismo de las proteinas:
la insulina es una hormona anab6lica y favorece por lo tanto
la biosintesis de las proteinas. Lo logra por efecto tanto -
directo como indirecto. ( 32 )

Loc ofeoctos direcctes sonm: A) cumcnta el tramsporte dc casi -
todos los aminodcidos, por las membranas celulares, y por lo
tanto incrementa las cantidades de aminodcidos de que dispo--
nen las células para sintetizar proteinas, B) aumenta la for
macidén de RNA en las células, C) aumenta la formacidédn de pro

teinas por los ribosomas.

El efecto indirecto se debe a que promueve la utilizaciodn de
glucosa por las células. Cuando se dispone de glucosa para -
usarla con objeto de obtener energia, se produce un efecto -
de ahorro de proteina, porque entonces se usan carbohidratos
de preferencia a &sta. Por otra parte, cuando falta insulina
se pierde este efecto del ahorro de proteina, de modo que se
usan grandes cantidades de ellas, junto con grasas, en lugar
de carbohidratos para obtener energia. ( 33 )

( 31 ) Ganong, F. Williams; Op. cit., p. 435.
( 32 ) Llamas, Roberto; Op. cit., p. 190.
{ 33 ) Ganong, F. Williams; Op. cit., p. 435-436.
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- Efectos de la insulina sobre el tejido muscular estriado:

La falta de iInsulina hace disminuir la captacidn y la oxida-
cibn de la glucosa por el m@lisculo estriado, probablemente -
por la incapacidad del hidrato de carbono para atravesar la
membrana celular. En estas condiciones el tejido muscular -
utiliza como materiales energdticos, acetilcoenzima A y &ci-
dos grasos libres que procedan del tejido adiposo, asi como
cuerpos cetdnicos, ambos producidos en cantidades superiores
a las normales debido a la intensificacién de la 1lip6lisis.
Los cuerpos cetfnicos, dcido acetoac&tico y dcido betahidro-
xibutirico contribuyen a inhibir mds la utilizacién de la -
glucosa en el mGsculo estriado. Por lo que respecta a las -
proteinas, se abate la captacién de los aminofcidos y la sin
tesis de aquellas. Se origina mayor liberacifn de aminodci--
dos libres a la sangre por elevacifn del catabolismo protei-
co. ( 34 ).

Glucagon:

El1 resto de los tejidos de los islotes, las .c&lulas alfa, -
producen una hormona l1lamada glucagon.

El glucagon es un polipé&tido integrado por una sdla cadena -
lineal de 29 aminoicidos. ( 35 )

El glucagon incrementa la concentracién sanguinea de glucosa
de dos maneras: primero intensifica el desdoblamiento del -
glucdgeno hepatico hasta glucosa y deja 1libre para que pase

a la sangre. E1 glucagon logra este efecto activando la enzi
ma adenilciclasa, que a su vez, aumenta la cantidad de AMP -

( 34 ) Llamas, Roberto; Op. cit., p. 191.
( 35 ) Ibidem; p. 192.
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ciclico en las c8lulas hepiticas. E1 AMP ciclico produce a -
continuacidn glucogendlisis (desdoblamiento del gluc8geno -
hasta glucosa). En segundo lugar, el glucagon incrementa la

gluconecogénesis (conversién de proteinas en glucosa), efec--
tuada en el higado. Lo hace principalmente movilizando pro--
teinas de los tejidos del cuerpo, y a continuacidn promovien
do la captacifn de aminofcidos por el higado, y la conver---
sién de &stos en glucosa ( 36 )

Cuando la concentracidn sanguinea de glucosa disminuye por -
debajo de la normal, el pincreas empieza a aumentar cantida-
des cada vez mis grandes de glucagon hacia 1la sangre.

 El glucagon tiene una vida media de 5 a 10 minutos en la cir
culacién. ( 37 )

En realidad cuando la concentracién sanguinea de glucosa dis
minuye hasta 60 mgs./100 ml., (aproximadamente 30% por deba-
jo del nivel normal en reposo), el pincreas vierte literal--
mente glucagon hacia la sangre. Este efecto de 1la baja concen
trac¢idn sanguinea de glucosa sobre la secrecién de glucagon
resulta la estimulacibén directa de las cé&lulas alfa y los Is
lotes de Langerhans de glucagon, a su vez, causa una libera-
cibn casi inmediata de glucosa por el higado con lo cual au-
menta ripidamente la concentracién sanguinea de glucosa has-
ta el valor normal de 90-100 mgs./100ml. ( 38 )

El glucagon es una hormona de propiedades antianabé6licas, -
por su propiedad de estimular la gluconeogénesis hepatica.

( 36 ) Williams, R. H.: Op. cit., p. 192,
( 37 ) Guyton, Arthur; Op. cit., p. 438-439.
( 38 ) Ganong, F. Williams; Op. cit., p. 308.
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Las acciones fisionlégicas del glucagon se oponen a las de la
insulina; &ste produce hipoglucemia al favorecer el aprove--
chamiento metab8lico de la glucesa y depositando en forma de
glucdgeno hepfitico, el glucagon despolimeriza al glucdgeno y

origina hiperglucemia.

La insulina es anab8lica porque favorece la actividad de 1la
polimeraza del Acido ribonucleico y porque inhibe 1la gluco--
neogénesis, el glucagon se comporta como antianab8lico.

La insulina es lipogen&tica y el glucagon lipolitice. Sin em
bargo, en ciertos aspectos funcionales ambas hormonas pueden
considerarse como de accifn sinergistica; en efecto, la des-
polimeracién del gluctgeno y la liberacifn de molé&culas de -
glucosa mantenidas hasta ese momento como reserva, proporcio
na a la insulinaz material necesario para que ejerza sus = -
acciones y la transforma metab8licamente permitiendo su apro
vechamiento por el organismo. ( 39 )

1.2. Diabetes Gestacional.

1.2.1. Concepto de la Diabetes Gestacional.

Se entiende como tal, a la que se revela como consecuencia -
del embarazo por unz hiperglucemia en ayunas, o una prueba -
oral de tolerancia a la glucosa anormal, pero que desaparece

después del parto. ( 40 )
1.2.2. Clasificacibn.

Clasificacién de P. White modificada en Diabetes y Embarazo.

( 39 ) Llamas, Roberto; Op. cit., p. 198.
( 40 ) Salvioli, Jorge; Diabetes Mellitus Clinica y Trata---

miento, p. 141.
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Diabetes Gestacional: Curva de tolerancia anormal, pero se -
conserva la glucemia con dieta, o bié&n la dieta sola es insu
ficiente y se requiere de insulina.

Clase A: Control con dieta, independientemente de la edad -
de inicio y duracién.

Clase B: Inicio despu8s de los 20 afios de edad, o duracibn
menor de 10 afios.

Clase C: Inicio entre los 10 y los 19 afios o duracién de 10
a 19 arfos.

Clase D: Inicio antes de los 10 afies, con duracién de 20 -
afios o mis. Retinopatfia o hipertensifn arterial no
preclfmtica.

Clase R: Retinopatia proliferativa o hemorragia vitrea.

Clase F: Nefropatia con proteinuria de 500 mgs./dia o mis.

Clase RF: Consiste en los critevrios R v F.

Clase H: Cardiopatia arteriocescler8tica, clinicamente mani-
fiesta.

Clase T: Transplante Tenal previo. ( 41 )

1.2.3. Epidemiologia.

La importancia de identificar mujeres con Diabetes Gestacio-
nal es obvia, no solamente por su mayor riesgo de desarro---
llar la diabetes permanente, sino tambi&n por su elevada fre
cuencia de mortalidad perinatal, masocrosomia fetal y compli
caciones obstétricas. ( 42 )

Factores de riesgo para la Diabetes Gestacional.
A) Antecedentes hereditarios: La transmisién hereditaria de

( 41 ) Canales, Elfas; et al.; Diabetis Mellitus y Embarazo,
p. 143.
( 42 ) I.M.S.S.; Manual de Normas y procedimientos en obste-
tricia, P. 130.
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la diabetes se produce por un gen con caricter autosbmico re
cesivo, que puede ponerse en actividad en cualquier momento

de la vida y provocar el desenlace de una diabetes manifies-
refiere que en

ta. La diabetes cursa en familia y asi White,
en el 20%

el momento de diagnosticar la diabetes en un nifio,
de los casos hay antecedentes familiares. En sujetos que lle
van 20 afios de enfermedad se encuentra una historia fami---
liar en el 60% de los casos, y si el tiempo de la enfermedad
es de 40 afios, existe una historia positiva en el 75% de los

casos. (43 )

B) Obesidad: Se ha referido la existencia en la obesidad de
hiperinsulinisme e insulinorresistencia. Algunos autores -
han encontrado una disminuciBin de los receptores insulinicos
en 1la obesidad y en parte esto debe ser responsable a la in-

sulinorresistencia. ( 44 )

C) Macrosomia fetal: El aumento de volumen del producto se -
ha dicho que se debe la hiperglucemia de la madre. El peso -
de estos nifies al nacer es de 4 a 5 Kgs. Este aumento de pe-

so se debe a una mayor acumulacién de grasa y a un aumento -~

de volumen de los Srganos. ( 45 )

D) Muerte intrauterina del feto: Como causa de muerte in-~--

trauterina pueden mencionarse: hipertensifn uterina por hi-~
desviacién acidética en el metabolismo de la madre,

dramnies,
asi como la in-

trastornos del feto por una gestosis tardia,
suficiencia placentaria funcional a causa de un trastorno de

la maduracidén placentaria. ( 46 )

Salvioli, Jorge; Op. cit., p. 21.

(43 )

{ 44 ) Ibidem.; p. 28.

{ 45 ) Schwalm, Horst; Clinica Obstétrico-Ginecolégica, p.211.
{ 46 ) Ibidem.; p. 214. :
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E) Hidramnios: La incidencia de hidramnios es especialmente
elevada en los embarazos complicados por diabetes. { 47 )

La frecuencia de hidramnios puede disminuir mediante un con-
trol riguroso del ajuste metab6lic¢o con insulina, es decir -
logrando la normoglucemia. ( 48 )

F) Malformaciones: Son mds frecuentes en los nacidos de muje
res diabéticas ( 6.3% ) que en las no diabéticas ( 0.9% ) -
( 49 ). Aunque algunos autores refieren que la incidencia au
menta a medida que el dafio vascular es mis severo, esto no -
estid determinado, y tampoco se ha podido establecer una rela
cifén con hipoglucemia, acidosis, tipo de terapefitica. ( 50 )

Fisiopatologia.

Durante el emharaza el sistama insular es i
sobrecarga, porque la mayor produccifn de cortisol de ACTH y
de somatotropina en la placenta, desencadenan un efecto con-
trainsular en el 16bulo anterior de la hipdéfisis y en la -
corteza suprarrenal debido al embarazo. ( 51 )

Se observa un ntimero considerable de mujeres con intoleran--
cia a la glucosa durante el embarazo, que se normaliza des--
pués del parto (""Diabetes Gestacional'). El fundamento de es
tas elevaciones posprandiales del azGcar plasmdtico, que no -
es falta de insulina en el embarazo normal, sino aparicién -
fisiolbégica de resistencia a la hormona. ( 52 )

( 47 ) Helman, Louis; Obstetricia Williams, p. 467.

{ 48 ) Schwalm, Horst; Op. cit.; p. 213.

{ 49 ) Acosta, Mateo; Diabetes Mellitus, p. 360.

( 50 ) Schwalm, Horst; Op. cit., p. 215,

( 51 ) Ibidem; p. 212.

( 52 ) Philip, Feling; Endocrinologia y Metabolismo, p. 911.
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Resistencia perif8rica a la acci®n biol8gica de la hormona -
debida a un nfimero menor y una menor afinidad de receptores
perif&ricos, asi como bor un defecto intracelular posrecep--
tor. ( 53 )

El lact8genc placentario humano (HPL), también ilamado soma-
tomamotropina cori8nica (HCS), es una hormona polipeptidica
producida por el sinciciotrofoblasto. Desde el punto de vis-
ta quimico e inmunol&gico es semejante a la hormona del cre-
cimiento, sin embargo el HPL circula al término de la gesta-
cién en una concentraci8n 1,000 veces mayor a ella. Ademis -
de ejercer efecto anab8lico sobre las proteinas y accién 1i-
politica, es al mismo tiempo mamatrb6pico y luteotrb6pico. (54)

Los cambios metab8licos se van presentando durante el curso
de la gestacifn v alcanzando su miximo en la Giltima mitad .
coincidiendo con la gran cantidad de esteroides y péptidos -
producidos por la placenta, lo que acompafia a las demandas -
energéticas del feto en pleno crecimiento. ( 55 )

El efecto del embarazo sobre el metabolismo en estado de ayu
no o postabortivo consiste en disminuir glucosa e insulina -
plasmiticas y, al mismo tiempo, aumentar cetonas y &cidos -
grasos. Por lo tanto, la relaciédn hormonal y de sustrato al

cabo Qe una noche de ayuno ( 12-14 hrs.) en el embarazo es -
equivalente a la observada después de la privacién de alimen
tos durante 24 a 36 hrs., en estado no grivido, de ahi el -
término de "inanicibn acelerada'". El1 mecanismo de esta reac-
cib6n excesiva al ayuno es el acaparamiento continuo de gluco

{ 53 ) Canales, Elias; et al.; Diabetes, p. 142,

( 54 ) Philip, Feling; Op. cit., p. 911.
{ 55 ) Ziarate, Arturo; Diabetes de 1a ... p. 168.
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sa y aminofcidos por la circulacidén fetal. ( 56 )

En estado de ayuno en la embarazada se caracteriza por un me
tabolismo répido y amplio de grasas, lo que se traduce por -
concentraciones elevadas de icidos grasos libres y de cuer--
pos cetdnicos. Con los alimentos tambi&n se provocan cambios
que consisten especialmente en hiﬁerglucemia y consecuente--
mente trigliceridemia, porque existe una concentracifn baja
de aminoidcidos. Estos cambios energéticos repercuten en los
niveles de insulina los que se mantienen elevados y presen--
tan un mayor incremento después de los alimentos. Sin embar-
go existe una resistencia en contraposicibn a la accién peri
férica de la insulina. Tal resistencia se explica por un de-
fecto del posreceptor celular, como consecuencia de los cam-
bios celulares. { 57 )

En cerca de la mitad de los casos se produce, en el embarazo
un empeoramiento de la tolerancia a la diabetes. Pero la ne-
cesidad de insulina en el primer trimestre puede ser menor -
(peligro de shock), en el segundo trimestre aumenta la nece-
sidad insulina existente  antes del embarazo, en el tercer -
trimestre se produce una disminucién pasajera de la necesi--
dad de insulina. Es muy rara una mejoria de la tolerancia ha
cia el final del embarazo, por hiperplasia del aparato insu-
lar del feto. La insulina no atraviesa la placenta, los valg
res de la glucemia estin igualmente elevados en la sangre de
la grivida y del feto, pero no raramente son en &ste algo -
mis bajos en la madre. ( 58 )

( 56 ) Philip, Feling; Op. cit., p. 910.
( 57 ) Zarate, Arturo; Diabetes de 1la ... p. 168.
{ 58 ) Schwalm, Horst; Op. cit., p. 212.



- E1 efecto de las deficiencias de secrecifn o actividad de la
insulina sobre el metabolismo de carbohidratos es doble. Hay
poca utilizacidn de la glucosa por mfisculo esquelético, teji
do adiposo e higado que da lugar a hiperglucemia posprandial.
En presencia de insulinopenia, la glucogen&lisis y 1a gluco-
neogenesis hepitica son excesivas y la sobreproduccifn de la

glucosa contribuye a la hiperglucemia en periodo post-absor-
cién ( entre comidas ). Cuando la hiperglucemia sobrepasa el
umbral renal de resorcifn de glucosa y glucosuria puede pro-
ducir diuresis osmética y disminucidén del agua corporal to--
tal y electrolitros. La alteracifn metabB8lica asociada con -
la diabetes (deficiencia de insulina, posible exceso de glu-
cagon) consiste en una liposis excesiva y cetogenesis aumen-
tada. La mayor movilizacidn de Acidos grasos libres a partir
de tejido adiposo produce aumento de las concentraciones -
plasmiticas de Acidos prasns libras, aue <an oxidadme a wuna

mayor velocidad produciendo &cidos cetbnicos; betahidroxibu-
tirato y acetoacetato en las c&lulas hepiticas cuando la dia

betes no estiA controlada. { 59 )

La deficiencia de insulina tambi&n produce una mayor reeste-
rificacidén de dcidos grasos libres a triglicéridos en los -
hepatocitos con mayor produccibn hepética y menor depuracibn
periférica de las lipoproteinas de muy baja densidad.

La deficiencia de la insulina tambi&én da lugar a una disminu
cidn de la captacién de amino&cidos por el miisculo esqueldti
co, disminucifn de la sintesis de proteinas. ( 60 )

Por su parte, la repercusidn de la diabetes sobre el curso -
del embarazo y el feto se expresa por la mayor frecuencia de

( 59 ) Benson, C. Ralph; Diagnbstico y tratamientc gineco---
obstétricos, p. 8953.

( 60 ) Ibidem.; p. 894-895.
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abortos, gestosis, polihidramnios, macrosomia fetal, mortali
dad perinatal, malformaciones y morbilidad del reci&n nacido
todo frecuentemente asociado con alteraciones placentarias -
del tipo vascular que determinan un "envejecimiento'' prematu
ro de la placenta. :

La glucemia materna es un factor decisivo en el buen desarrg
11o fetal. Los niveles glucémicos en el feto guardén una es-
trecha relacidn con los maternos, puesto que la glucosa atra
viesa la placenta sin dificultades por difusién facilitada.

De tal forma, toda elevacifén de la glucemia materna tendri -
inmediata repercusisn en el feto, quien a partir de la 1l2a.

semana de gestacifn tiene caﬁacidad de .responder con secre--
- cidén de insulina en una magnitud proporcional al estimulo. -

(61 )

Efectos del embarazo sobre el curso de la gestacibn: es Gtil
considerar el embarazo .dividido én dos mitades que se correla
cionan con las necesidades de insulina y a los ajustes meta-
b6licos inhertes al estado de gestaciBn. Asi en la primera -
mitad ocurre una desviacifn del consumo de glucosa hacia el

feto. La emesis gravidica limita la ingesta materna y ambos

efectos convergen para explicar la tendencia a la hipergluce
mia y a la disminucién en los requerimientos de insulina ca-
racteristicos de esta fase de la gestacién. Durante las pri-
meras etapas del embarazo el factor predominante que coadyu-
va en la alteracibn de la homeostasia de los carbohidratos -
en la transferencia de glucosa materna al feto. Este acapara
miento da por resultado una tendencia materna a la hipoglu--
cemia, 1la cual puede ser sintomitica y frecuentemente obliga

( 62 ) Salvioli, Jorge; Op. cit., p. 140.
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a reducir la dosis de insulina. Los requerimientos de &sta -~
pueden producir tambi&n a consecuencia de la menor ingestifn
de alimento provocada por la niusea y el v6mito del princi--
pio de la gestacién. Asi la menor necesidad de la hormona no
refleja alteracidn de la sensibilidad tisular, sino que es -
el resultado del descenso de carbohidrato circulante. ( 62 )

En el primer trimestre del embarazo debe presentarse muy es-
pecial atencifn a la emesis e hiperemesis gravidica, ya que
entorpecen grandemente las prescripciones dieté&ticas y favo-

Tecen la acidosis. ( 63 )

El aumento de estrégenos, la progestercona, el lactdgeno pla-
centario que se conocen antagonizan los efectos de la insuli
na ocurrente en la segunda mitad del embarazo, asi como la -
desaparicién o meioria de 13 emesis gravidice explican el in
cremento de las necesidades de insulina. Obviamente, el efec

to antagbnico de las hormonas placentarias se hace evidente

por la tendencia a la cetosis, la cual a veces es dificil de

diferenciar de la cetoacidosis. ( 64 )
En la segunda mitad de la gestacifn, los efectos diabetbge--
nos de las hormonas placentarias superan los producidos por

el acaparamiento continuo de glucosa por el feto. Como resul
tado aumenta la demanda de insulina y ello obliga a elevar

la dosificacifn de 6sta. Coincidiendo con la disminucién de
aumenta la tendencia a la cetoacido-

eficacia de 1a hormona,

sis. A menudo resulta mis fécil reconocer la cetcacidosis

( 62 ) Philip, Feling; Op. cit., p. 912z.
( 63 ) Castelazo, Ayala; Obstetricia, p. 710.
( 64 ) Zarate, Arturo; Diabetes y ... p. 40.
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diab&tica durante la gravidez porque generalmente la gluce--
mia no estd muy elevada. Ademis, la cetonuria puede denun---
ciar cetosis por inanicién mids que por cetoacidosis diab&ti-
ca, lo cual sefiala la necesidad de administrar azGcar mis -
que insulina. La falta de hiperglucemia indica presencia de
inanici6n mis que cetosis diab&tica. ( 65 )

El substrato glucbdsico materno disminuido debido al intenso
transporte materno fetal de glucosa y aminofcidos esenciales
que ocurren especialmente durante el tercer trimestre, asi -~
la glucosa y los precursores de la glucosa son entregados al
feto, exagerando la tendencia materna a la hipoglucemia en -
el embarazo.

El aumento de los factores anti-insulina, un incremento con-
sirable en los niveles maternos, en el suero, del lactégeno
placentario humano, que suele ocurrir durante el tercer tri-
mestre del embarazo. Desde el punto de vista inmunolégico y
bioldgico esta hormona es similar a la hormona del crecimien
to y posee propiedades bi&n definidas anti-insulina y lipolf
tica. Los incrementos considerables del HLP, que ocurren du-
rante el tercer trimestre del embarazo, aumentan la resisten
cia a la insulina, observéndose al mismo tiempo una reduc---
cidn en la utilizacidn de las grasas. E1 aumento durante el
tercer trimestre de cortisol libre materno y de las hormonas
sexuales esteroides tambi&n contribuyen a la fuerte resisten
cia a la insulina de la madre al final del embarazo. ( 66 )

( 65 ) Philip, Feling; Op. cit., p. 912.
( 66 ) Elmore, Seeds.; Control metabdlico del embarazo diabé
tico, p. 59.
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Despu8s del parto la vipida caida de la concentracién de HPL,
estrdgene y progesteroﬁa, mids la suﬁresi&n continuada de la -
secrecifn de hormona del crecimiento que persiste uno o dos -
dias, produce disminucién de los requerimientos maternos de -
insulina, con frecuencia a cifras menores de las utilizadas -
antes del embarazo. En el transcurso de 3 a 6 semanas siguien
tes algunas mujeres manifiestan notable Temisifn postparto y

regreso gradual al curso anterior de la gestacidn. ( 67 )

La placenta de las embarazadas diab&ticas presenta microscépi
camente, junto a un evidente aumento de volumen -su peso al--
canza a menudo el doble del normal-, una lobulacién grosera -
Yy una coloraci8n roja obscura, con depf6sitos de calcio en su
porcidn materna. La placenta de las mujeres diabé&ticas enveje
ce mas ripidamente a causa del bajo contenido en estrbgenos;
esta alterada la vascularizacidn de la placenta. En ocasio---
nes, la placenta de las mujeres diab&ticas es més pequefia de
lo normal, especialmente en la diabetes con hipertensiétn o en
la nefropatia diabética,

Microsc6picamente se encuentran las modificaciones siguien---
tes; edema de las vellosidades, alteraciones degenerativas en
el sinticio, calcificaciones y afieltramiento de las vellosi-
dades vascularizacifn insuficiente vascular fetal y acumula--
cidn de los focos hematopoyéticos. Las alteraciones de las ve-
llosidades producen trastornos de la permeabilidad, que condu
cen a una hipoxia crénica del nifio y con ello, a una aumenta-
da hematopoyesis extramedular en el feto. Estas alteraciones -
degenerativas de las vellosidades se atribuyen al hecho de -

( 67 ) Philip, Feling; Op. cit., p. 912.
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que las mujeres diab&ticas estd disminuida 1la secrecibn de -
estr8genos y de pregnandiol ( producto de desintegraciébn de
la progesterona ). Por el contrario, despu&s del cuarto mes
aumenta todavia mis el nivel de gonadotropinas en las embara
zadas diabé&ticas, mientras que normalmente lo que ocurre es
que empieza a descender desde este momento. ( 68 )

1.2.4. Cuadro Clinico.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad son variables,
dependiendo del tiempo de evolucidn, grado de control metabd
lico, complicaciones agudas o crénicas, etc.

La diabetes gestacional puede cursar asintomftica o bien mos
trar.sintomas y signos de franco descontrol metab&lico como
poliuria, polidipsia, polifagia, pé&rdida de peso y prurito -
vulvar. ( 69 )

Con tanta glucosa complementaria en la sangre, el mecanismo
renal de resorcidn tubular para la glucosa resulta sobrecar-
gado y algo de esta es excretada por los rifiones. Suele en--
contrarse glucosa en la orina cuando el nivel de glucosa en
sangre excede de 180 mgs., por 100 ml., que es el umbral re-
nal para la glucosa. Los diabéticos con enfermedad renal po-
drian tener un umbral '*alto'" y no derramar "azGcar' hasta -
que la glucosa en la sangre llegue a 250 mgs.

Al eliminar la glucosa, tambi&n se pierde agua. Como conse--
cuencia uno de los sintomas de la Diabetes no tratada es la

( 68 ) Schwalm, Horst; Op. cit., p. 213.
( 69 ) I.M.S.S.; Manual de Normas ¥y ... p. 130.
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poliuria, el paciente necesita orinar mis con frecuencia, y
a menudo grandes volfimenes cada vez. Con la orina se pierde
gran volumen de agua, por lo que los pacientes tienen sed e
ingieren agua en abundancia. A menudo el volumen que el suje
to ingifere no es suficiente para compensar la pérdida hidri-
ca y se deshidrata. ( 70 )

Durante la polidipsia deliberada, el volumen de liquido ex--
tracelular es normal 6§ estd elevado, la secrecif6n de vasopre
sina est& reducida a nivel basal, debido a la osmolaridad -
del suero tiende a acercarse a liImites inferiores a lo nor--
mal. La resorcién de agua del extremo distal del tGbulo con-
torneado y de los t@bulos colectores esti reducida, de mane-
ra que toda el agua en exceso puede excretarse por orina. -
(71)

Se ingieren grandes volftimenes de liquidos, aunque la sed es
probablemente secundaria a la p8rdida de agua en este tras--
torno, la administracibn de vasopresina reduce la sed. La -
funcisén normal del centro de la sed asegura el equilibrio en
tre polidipsia y poliura de manera que la deshidratacién ra-
ra vez es detectable. ( 72 )

En efecto, los triglicé&ridos del tejido adiposo, cuando exis
te falta la accidn insulinica y bajo los efectos adicionales
de las hormonas lipoliticas como la somatotropina, catecola-
minas, cortisol, hormonas tiroideas y pé&ptilos movilizadores
de grasas liberan dcidos grasos no esterificados, estos son

metabolizados en el higado y se transforman en acetilcoenzi-
ma A; la acetilcoenzima A cambia a acetoacetilcoenzima A, y

( 70 ) Smith, Germain; Enfermeria MedicoquirGrgica, p. 786.
( 71 ) Wthorn, George; Medicina Interna Harrinson, p. 302.
( 72 ) Ibidem., p. 830.
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luego el 4cido ac8tico, dcido hidroxibutirico y acetona; los
dos primeros se acumulan en la sangre y la cetona se elimina
por el aire inspirado. El1 dcide beta hidroxibutirtico no es -
propiamente cuerpo cetdnico. La insulina por lo tanto ejerce
efectos antilipoliticos y lipogenéticos, la falta de ambas -
acciones explica suficientemente la disminucién de las reser
vas grasas del diab&tico y 1la formacifén exagerada de 1los -
cuerpos cetdnicos. ( 73 )

La pérdida de peso inicial con la aparicibén de diabetes es -
principalmente por liquidos y se debe a 1la diuresis osmbtica
inducida por la hiperglucemia. La pérdida subsecuente de ma
sa tisular ocurre en forma de Diabetes' Imsulinodependientes,
debido a ambos factores, pérdida calérica ( consecuencia de
la glucosuria ) y a las anomalias hormonales que caracteri--
zan la enfermedad. La deficiencia de insulina, y el exceso -
de glucagon provocan deterioro en la sintesis de proteinas y
grasas, y simultdneamente causan aceleracién de protedlisis
Yy 1lip6lisis, de manera que el estado nato de energia es cata
bdlico, la pé&rdida de peso en la diabetes con frecuencia se
acompafia de aumento en la ingesta de alimentos. ( 74 )

El paciente siente hambre, por lo que aumenta su ingestidn -
alimentos. Cada vez siente mis hambre y se debilita con mis
facilidad, pierde peso y deliberadamente sufririd por inani--
cidn a pesar de comer en exceso. Para satisfacer las deman--
das de energia, se metabolizan cantidades adicionales de gra
sas y protefnas.

La regifn de 1la vulva o perianal es muy sensible, existe pru

{ 73 ) Llamas, Roberto; Op. cit., p. 187.
{ 74 ) Wthorn, George, Op. cit., p. 212.
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rito que podria deberse a una descarga vaginal irritante, y
es muy comiin entre los diab&ticos debido a 1a susceptibili--
dad aumentada a infecciones moniliales, Es tambié&n frecuente
en diab&ticos cuya orina contiene glucoesa (el desarrollo de
las monilias es facilitado bor los carbohidratos). ( 75 )

1.2.5. Diagnéstico.

El diagn8stico temprano de la enfermedad y el control de la

glucemia materna durante la gestacién son fundamentales para
determinar el pronéstico tanto del embarazo en si como el es
tado de salud del recién nacide. De lo anterior se desprende
que el control prenatal en la diab&tica embarazada debe ha--
cerse desde el inicio de la gestacidén para diminuir y detec-
tar tempranamente las complicaciones. ( 76 )

Prusbas cspeciales para el diagnbsiicu en la diabética emba-

A) Cuantificacidén de la glucemia una hora despues de la in--
tion de 50 mgs. de glucosa.

Es una prueba sencilla y Gtil para la deteccidén de diabetes
mellitus. Debe realizarse alrededor de las semanas: 12, 18 y
32 de la gestacidn.

Indicaciones: Pacientes embarazadas con dos 6§ mids de los si-
guientes '"factores de alto riesgo para diabetes"; a) histo--
ria familiar de diabetes mellitus, b) peso al nacimiento ma-
yor de 4 kgs., en la progenie, c) obesidad (sobrepeso mayor
de 20%), d) antecedentes obstétricos de toxemia, polihidram-
nios, pielonefritis recurrente, aborto, habitual muerte del

( 75 ) Smith, Germain; Op. cit., p. 212.
( 76 ) I.M.S.S8.; Manual de Normas y ... p. 130.
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feto in Gtero, por causa no determinada, macrosomia y malfor

mac iones congénitas.

Mé&todo: No se requiere de preparacidn previa salvo ayuno ma-
yor de ocho horas.

- Ingestibén entre las 7:00 y las 9:00 hrs. de 50 g. de gluco
sa disueltos en 150 ml. de agua.

- Tomar una muestra de sangre venosa antes y una hora des---
pués de la ingesti®n de la glucosa y colocarlas en tubos sin
anticoagulante.

- Cuantificar los niveles de glucosa en sueTo.

Interpretacifn: Se descarta la diabetes si el valor de la -
glucosa posprandial es inferior a 150 mg./dl. Si este valor
es superior a 150 mg./dl. se deberi hacer una curva de tole-
rancia a 1a glucosa oral con tres horas de duracidn. ( 77 )

B) Curva de tolerancia a la glucosa oral ( C.T.G.O. )

Indicaciones: Pacientes con glucemia superior a 150 mg./dl.
una hora despu&s de la ingestién de 50 g. de glucosa, pacien
tes con diabetes gestacional a las seis semanas posparto con

objeto de reclasificarlas.

ME&todo:
= Dieta antes del estudio durante 3 dias conteniendo 300 g.

de carbohidratos por dia.
= Ayuno mayor de 8 y menor de 16 horas antes del dia de estu

dio.

{ 77 ) I.M.S.S., Manual de Normas y ... p. 136.
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- Instruir a la paciente para que realice sus actividades ha
bituales y evite el reposo los dias que precedan al estudio.
- E1 dfa de l1la prueba indicar la ingesti6n de 100 mg. de glu
cosa disueltos en 300 ml. de agua.

- Tomar muestras de sangre venosa antes y a los 60, 80, 120
y 180 minutos después de la ingestifn de glucosa y colocar--~
las en tubos rotulados sin anticoagulante.

- Cuantificar los niveles de glucosa en suero.

Interpretacifn:

La paciente se considera diab&tica si tiene valores iguales
o superiores a los 105 y 165 mg./dl. en ayunas y a las dos -
horas en cualquiera de los tiempos de estudio. ( 78 )

1.2.6. Tratamiento.

Tiene como objetivo fundamental lograr que la didbetica 1lle-
gue a la finalizacidn de su embarazo con el menor riesgo po-
sible para su salud y con un hijo vivo y sano. Para poder -
concretarlo deben cumplirse los objetivos siguientes particu
larmente: A) Mantener un 8ptimo equilibrio metabdlico de 1la

diabetes durante todo el embarazo y en lo posible desde la -~
etapa preconcepcional, B) Proveer la adecuada nutricién de -
la madre y el feto, C) Detectar y corregir oportunamente to-
do tipo de alteracibn obst&trica, fetal o general que compli
que el Embarazo, D) Asegurar una adecuada atencifn del re---

cien nacido. ( 79 )

( 78 ) I.M.S.S.; Manual de Normas y ... p. 136-137.
( 79 ) Salvioli, Jorge; Op. cit., p. 145.
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Alimentacibn.

En relacién con la dieta, el objetivo es evitar el incremen-
to de peso exagerado, la cetosis del ayuno, mantener la nor-
moglucemia y suplir las demandas consecuentes del embarazo.
Lo mismo que en la nc embarazadh diab&tica, el incremento -
ponderal no debe exceder de los 11 kg., en total y en el ca-
so de mujeres obesas, todo intento de reduccidn de peso debe
hacerse después del parto. ( 80 )

El valor caldrico total es similar al de la dieta de la emba
razada normal, variando entre 35 y 50 kcal/kg. de peso tedri
co de acuerdo con la edad, actividad fisica, etapa del emba-
razo y grado de obesidad de la gestante. Los hidratos de car
bono representan entre el 45 y 50 ¢ del wvalor caldrico total
y no nenos de 200 g./dia a fin de evitar la cetosis del ‘ayu-
no. Es fundamental asegurar un adecuado aporte de proteinas
que cempense la mayor demanda por sintesis de nuevos teji---
dos. En tal sentido, el requerimiento puede estimarse entre
1.5 g. y 1.7 g./kg. de peso tebrico de acuerdo con la edad -
de 1la paciente, 1o que representa el 20 a 25% del valor cald
rico total. Las calorias que restan hasta cubrir las necesi-
dades totales el 30 a 35% son provistas de grasas. El aporte
de vitaminas y minerales es similar al de las no diabéticas
y en cuanto al sodio cabe moderarlo y eventualmente restrin-
girlo en el Gltimo trimestre si aparecen signos de retencién
de hidrosalina y ademids aumento de peso. ( 81 )

La distribucibn de calorias se dividird en 6 partes, corres-

( 80 ) Zarate, Arturo; Diabetes y ... p. 789.
( 81 ) Ssalvioli, Jorge; Op. cit., mn. 145.
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pondiendo el 22% del valor caldrico total a cada comida y el
11% a cada colacidn., ( si se requiere la colacifn ).

En el puerperio la dieta deberi modificarse de acuerdo con -
los requerimientos individuales de 30 Kcal./kg. de peso -
ideal (sin embarazo)/ dfa, en las pacientes que lactan y -
25kcal /peso ideal/dias, en las que no lactan. ( 82 )

Un esquema diet&tico fitil se basa en 1o siguiente:

Total de calorias 30 a 35 kcal/kg. de peso real
proteinas 100 a 120g. (8 2g/kg. peso real)
grasas 50% de las calorias restantes

carbohidratos 50% de las calorias restantes

Las raciones deber4n redistribuirse de acuerdo con el tipo -
de iespuesila a la ilnsulina intermedia, los incrementos en el
total de calorias tambi&n se haridn de acuerdo con la activi-
dad fisica. ( 83 )

Insulina.

En casos en los que no es posible el control metabdlico con

dieta es recomendable el uso de insulina, hormona que no cru
za la placenta por su elevado peso molecular y no produce -
alteraciones en el recié&n nacido. Debe tenerse en cuenta en

el uso de la insulina que en la primera mitad del embarazo -
los Tequerimientos de insulina disminuyen, como consecuencia
del consumo continuo de glucosa por el feto y la disminucién
en la ingestidn de alimentos causada por la niusea y el vomi

( 82 ) I.M.S.S.; Manual de normas y ... p. 133-134.
( 83 ) Ziarate, Arturo; Diabetes y ... p. 44.
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to, en la madre; en cambio estos requerimientos aumentan du-
rante la segunda mitad de la gestacifn., ( 84 )

Usamos insulina intermedia para cubrir las necesidades meta-
b6licas e insulina simple o regular para cubrir la hiperglu-
cemia posprandial. Cuando a ﬁesar de la dieta persiste la hi
perglucemia se prescribe insulina intermedia en una dosis -
inicial de 15 UI por dia, la cual se ajusta hasta obtener -
una glucemia de ayuno entre 70 y 90 mg./dl. Si los requeri--
mientos individuales son menores de 30 UI diarios, la insuli
na se aplica por via subcutinea en una s8la dosis a las 8:00
a.m. Yy un tercio a las 18:00 hrs. Cuando existe hipergluce--
mia posprandial se adiciona a la insulina intermedia simple
en una s6la dosis inicial de 5 UT la cual se ajusta al resul
tado de la glucemia posprandial. Esta glucemia posprandial -
debe mantenerse por debajo de 140 mg,./dl. ( 85 )

La insulinoterapia varfa con el tipo clinico de la diabetes.
La diabetes gestacional puede tratarse con dieta solamente -
o con dieta y 10 a 20 UI diarias de insulina NPH o lenta en

ayunas. ( 86 )

E1l descontrol metabdlico y las complicaciones obst&tricas y/
o fetales son indicaciones para la hospitalizacién de la en-
ferma. Durante su internamiento se deberid seguir este plan:

a) preescribir dieta en " sextos ', b) solicitar cuantifica-
cidén de glucosa en suero cada 6, 8 y 12 horas-de acuerdo con
el grado de descontrol metab6lico, c¢) aplicar insulina inter

( 84 ) Canales, Elias; Diabetis Mellitus y ... p. 143-144.
( 85 ) Ibidem. p. 146.
( 86 ) Salvioli, Jorge; Op. cit. p. 146.
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media e insulina simple en proporcidn 2:1 calculadas a razén
de 0.7 a 1.0 UI kg. dia de insulina total, posteriormente es
ta dosis se ajustari de acuerdo con los resultados de las -
glicemias, d) medir la glucosa y cetona en orina antes de -
las tres comidas y e) evaluar el estado del feto. ( 87 )

En cuanto a la medicacifn agregada, se limita a diuréticos -
tiazidicos o furesemida ante 1la sospecha de gestosis o de re
tencién hidrosalina, y a dosis suplementarias de hierro, &ci
do f6lico y calcio, c¢n los casos de anemia o de carencias no
corregidas con la dieta, ( 88 )

Interrupcién del embarazo.

En las pacientes diab&ticas con buen control metab&Slico y ~
sin complicaciones ohstdtricas ni fotales, &1 embarazo debe
llegar a término y permitirse el trabajo de parto expontineo.
Debe preferirse la via wvaginal y recurrir a la operacitn ce-
sirea cuando las condiciones materno-fetales asi lo indi----
quen.

Indicaciones para interrumpir el embarazo antes de término:
-~ Cuando a pesar de las medidas terapefiticas no se ha logra-
do un buen control de la diabetes durante el tercer trimes--
tre de la gestacifn.

- Cuando existen complicaciones obstétricas o fetales que -
ameriten la interrupcién del embarazo se deber& corroborar -

la madurez fetal. ( 89 )

El dilema principal de la determinaciédn del momento del par-

{ 87 ) I.M.S.S. Manual de Normas y ... p. 134.
{ 88 ) Salvioli, Jorge; Op. cit., p. 146.
- f0 ) I.M.5.S. Manual de Normas ¥ ... p. 134-135.
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to estriba, por un lado, en evitar la muerte intrauterina -~
(probabilidad que aumenta si la gestacifn se prolonga mucho)
reducir al minimo los riesges de sfndrome de dificultad res-
piratoria ( mis probable a medida que el nacimiento ocurre -
antes de alcanzar la madurez pulmonar). En general, el obje-
tivo consiste en demorar el parto mas allid de la semana 36,

para que el embarazo llegue a té€rmino 38 a 40 semanas. (90)

Antes de interrumpir el embarazo se corrobora la madurez pul
monar del feto con este prop8sito se lleva a cabo amniocente
sis transabdominal, previa localizacidn placentaria por eco-
sonografia, para estudio de los fosfolipidos en l1iquido am--
niotico. Si el feto estd "pulmonarmente maduro' y las condi-
ciones del cuello lo permiten, se prefiere inductoconduccién
monitorizada del trabajo de parto, en caso contrario, se -
efectfia la interrupciftn del embarazo por via abdominal. (91)

Momento y forma del parto.

El momento de la finalizacién del embarazo varia de acuerdo
con el tipo de diabetes de la gestante y el grado de control
metabdlico logrado durante el embarazo. Es asi que pueden -
llegar a término en la 40a. semana las diabéticas tipo "A" -

de White (Gestacional).

El parto se puede realizar por via vaginal cuando en la ma--
dre existen condiciones obstétricas favorables, haya buena -~
vitalidad fetal, la diabé&tica corresponda al tipo "A" de
White o al E, C 6 D, con un &ptimo equilibrio metabSlico du-

( 90 ) Philip, Feling: Op. cit., p. 915.
{ 91 ) Canales, Elias; Diabetis Mellitus y ... p. 145.
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rante toda la gestacifn y se pueda ademds efectuar el monito
reo cardiaco fetal durante el parto. En toda otra condicién
se debe indicar el parto por cesérea.

Parto Vaginal.

En el parto expontineo o inducido por via vaginal deben to--
marse en cuenta el gran consumo de glucosa que el trabajo de
parto ocasiona. Por tal motive, tan pronto &ste se inicie de
be suspenderse el esquema habitual de aplicacién de insulina
e iniciar la administracifn endovenosa de solucifn glucosada
al 10% a razdén de 30 gotas por minuto a fin de garantizar un
suministro de 10 a 15 g. de glucosa por hora. Si en los con-
troles horarios de glucemia, &sta fuera inferior de 60 mg./

dl la velocidad de 1la infusién debe aplicarse durante la ho-
ra signiente v =i en cambio, fuera supcricr a 130 mg./dl dJe-
ben inyectarse de 2 a 5 UI de insulina cristalina en "bolo"

por via endovenosa por hora hasta que la glucemia baje del -

nivel sefialado. ( 92 )}

A todas las pacientes se les determina la glucemia cada 4 -
hrs. con tiras reactivas durante el trabajo de parto. S8i la

paciente se ha controlado finicamente con dieta, se instala -
una venoclisis con solucién glucosada al 5% durante el traba
jo de parto. Si ha requerido menos de 40 UI de insulina to--
tal pafa su control, se coloca una venoclisis con solucién -
glucosada al 5% para pasar en 8 hrs., alternindola con una -
solucién salina isoténica con glucosa al 5% hasta reestable-
cer la via oral, por el contrario, si ha requerido m4s de 40
UI de insulina total se le instala una venoclisis con 1,000

ml. de solucidn glucosada al 10% y se le adiciona a esta so-

( 92 ) Salvioli, Jorge; Op. cit., p. 147-148.
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lucidn 10 UI de insulina simple o regular para pasar en 8 -
hrs., ( 125 ml./hr. ). ( 93 )

Cualquiera qué sea la via del parto, se debe efectuar el con
trol glucémico de la paciente cada 30 a 60 minutos por medio
de la puncidn capilar y examen con tririllas reactivas, pro-
curando que la glucemia se mantenga alrededor de los 90 mgs.
por 100 mi,, durante todo el parto.

En el curso del trabajo de parto hay la necesidad de suplir

el desgaste o la pérdida en la reserva glicogé&nica del higa-
do y en los mfisculos, que es constante durante todo trabajo

de parto; es aconsejable cuando se autoriza parto a una mu--
~jer embarazada al 5% en el curso del trabajo de parto, admi-
nistrando una unidad de insulina por cada 3 gms. de glucosa

sis pequefias de insulina rdpida si hay glucosuria de 3+ o 4+
(94

La insulinoterapia s&lo se Teanudari cuando la glucemia se -
eleve a 200 mgs./dl. o mis, cosa que generalmente ocurre en-
tre el 20. y 30. dia del puerperio. ( 95 )

que se introduzca. Terminando e1 parte, se administrarén do-

Una vez culminado el embarazo a la diabé&tica gestacional se
le suspende la insulina, en el puerperio se le mantiene con
dieta hasta su revaluacibén a las 8 semanas pospaTrto o posce-
sirea y a las diabéticas pregestacionales no insulinodepen--
dientes, se les permite volver al tratamiento previo al emba
razo. :

( 93 ) Canales, Elias; Diabetes Mellitus y ... p. 145,
( 94 ) Castelazo, Ayala; Op. cit., p. 710.
( 95 ) Philip, Feling; Op. cit., p. 915.
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Cesfrea.

S8i los estrioles no descienden y es negativa la respuesta a
la ocitocina, el parto se pospone hasta la semana 38-40, in-
cluso si la relacidn L/S es mayor de 2. Pero si el estriol -
disminuye 50% o mds y la prueba de la ocitocina resulta posi
tiva debe analizarse la necesidad de provocar de immediato -
el parto o efectuar cesidrea particularmente si la relacién -
L/S es mayor de 2. El parto puede ser natural a menos que ha
ya indicaciones obstBtricas para la cesirea. ( 96 )

En el caso del parto por cesirea electiva, la paciente debe
continuar su tratamiento habitual hasta el dia de la vispera
de la internacifn inclusive. La mafiana del dia de la cesérea
se le aplica por via subcutinea la mitad de su dosis matinal
habitual de insulina NPH o lenta y se inicia una infusifn en
devencsa dc ssluciSa glucosada al 5% a razén de 30 gotas por
minuto, que se debe continmar durante 1a operacién y el puer
perio. En el preoperatorio, en caso de comprobarse glucemias
superiores de 130 mgs. por 100 ml., deben administrarse su--
plementos de insulina ('‘corriente") de 5 UI por hora, por -
via endovenosa en "bolo"™. ( 97 )

Si el control ha sido bueno se hospitaliza a la paciente 24
horas antes de la intervencifn quirGrgica, por el contrario
si existe descontrol metab8lico se lleva a cabo su interna--
miento de 72 a 96 hrs., antes de la operacidn. Si la pacien-
te recibe menos de 40 UI de insulina o bi&n se controla uni-
camente con dieta, no se le aplica insulina el dia de la ope

( 96 ) Philip, Feling; Op, cit., p. 915.
( 87 ) Salvioli, Jorge; Op. cit., p. 147.
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racidn, en tanto que si recibe mids de 40 UI, se le adminis--

tra la mitad de 1la dosis total.

Posoperatorio.
En el posoperatorio se le administran 1,000 ml. de solucién
glucosada al 5% alternando con 1,000 ml. de solucidn salina

isotbnica con glucosada al 5% cada 8 horas, hasta reestable-

cer la via oral y se solicita a laboratorio la cuantifica---

cidén de glucosa en suero cada seis horas. Si la glucemia se
encuentra menor de 300 mgs./dl. se aplica 105 de insulina

simple del excedente de 150 mgs./dl.

A las 24 horas posparto o poscesirea se procura reestablecer
la via oral manteniéndose la dieta que la paciente tenia du-
rante el embarazo. Si desnu&s de haherse reestablecido 1a
via oral la glucemia excede 110 mgs./dl en ayuno y 165 mgs./
dl. en el pospandrio se reinicia la insulinoterapia de acuer

do a las normas establecidas. { 98 )

A todas las pacientes con diagn6éstico de diabetes gestacio--
nal se les cita a las 6 y 27 semanas posparto o poscesirea -

con el objeto dereclasificacifn y seguimiento de la evolu---

cidn su trastorno metabd8lico. En todas ellas se lleva a cabo

un estudio clinico y pruebas de tolerancia a la glucosa oral

de 3 horas de duracién.

Despu&s del perfiodo de lactancia y cuando 1la paciente haya

recuperado su peso ideal, se determinari si persiste el tras

torno metabdlico para asi establecer el diagn8stico final en

( 98 ) Canales, Elias; Diabetes Mellitus y ... p. 146.
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cuanto a la diabetes.

Antes de una concepcién subsecuente se debe asegurar que no
exista hiperglucemia, porque es el factor que mis se ha rela
cionado con el desarrollo de malformaciones congénitas. (99)

Ejercicio.

El ejercicio regular constituye una parte fundamental del -
tratamiento. El ejerciciec fisico refuerza la utilizacién pe-
riférica de glucosa como fuente de energia en las células -
musculares y en otros tejidos. ( 100 )

1.2.7. Complicaciones.

El riesgo de las complicaciones es minimo en la Diabetes
Gescacionas (intolerancia de la glucosa durante el embarazo)
bien controlada exclusivamente con dieta, ademis de la cual
pueden ser tratadas como mujeres embarazadas normales.

Los factores hormonales y metabélicos del embarazo se acompa
fian de mayor riesgo de reacciones hipoglucémicas y cetoacido
sis. Durante la gestacibn suelen requerirse cantidades cre--
cientes de insulina para controlar la hiperglucemia. ( 101 )

Ademds de las complicaciones propias de la enfermedad mere--

cen destacarse las siguientes:
1.~ Maternas; las m&s comunes son, la toxemia, polihidram--~

nios y la infeccién urinaria, particularmente la pelonefri--

tis.

( 99 ) Z8rate, Arturo; Diabetes de la embarazada ... p. 170.
( 100 ) Smith, Germain; Op. cit., p. 787.
{ 101 ) Ralph, C. Benson; Op. cit., p. 894.
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2.~ Fetales; pueden ser mfiltiples destacidndose las siguien--
tes: macrosomia, dismadurez, muerte intrauterina, insuficien
cia respiratoria del recién nacido, hiéoglucemia, hiperbili-
rrubinemia y malformaciones congénitas.particularmente car--
diovasculares y neurolégicas. ( 102 )

Complicaciones fetales.

Desde el punto de vista clinico, el factor mis importante de
la respuesta al ayuno es la elevacifn de cetonas sanguineas.
Aunque los fdcidos grasos no atraviezan la placenta, las ceto
nas pasan ficilmente al feto, quien las puede oxidar sobre -
todo en el cerebro. No obstante, la utilizacién de estos com
puestos puede ser nociva para el desarrollo psiconeural. Se
ha demostrado que la cetonemia materna, debida a inanicién -
o diabetes se acompafia de reduccién considerable del cocien-
te intelectual en los nifios estudiados a los 2 a 5 afios. En
consecuencia durante el embarazo debe prestarse atencifbn es-
tricta al tratamiento para evitar la cetosis por inanicién -
(mediante ingestién frecuente de alimentos y conservando un
ingreso caldrico total y de carbohidratos adecuado) y preve-
nir la hiercetonemia diabé&tica debida a insulinoterapia ina-
decuada. ( 103 )

1.3. Historia Natural de la Diabetes Gestacional.

Periodo prepatogénico.

Agente: EndSgenos; trastornos metabdlicos, intolerancia a
los carbohidratos por deficiencia a nivel posreceptor de in-

sulina.

{ 102 ) Canales, Elias; Diabetes Mellitus y ... p. 143,
( 103 ) Philip, Feling; Op. cit., p. 910.
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Ex8genos: medicamentos que producen intolerancia a los carbo
hidratos como son; pastillas hormonales anticonceptivas con

esty8genos (aumentan la glucemia), existen medicamentos como
la aloxana (destruye electivamente las cé&lulas beta), el ici
do dehidroascdrbico, la oxima y el antibiftico estreptocoto-
cina que tienen efectos antitumorales, son a su vez diabet&-
genos.

Algunas substancias como la benzotiadizina (producen hiper--
glucemia).

Stress: las tensiones emocionales producen secrecifn de adre
nalina, que actfia como Inhibidor de la insulina.

Huesped: Mujeres en edad f&rtil, embarazadas,

Raza: se presenta en todo el mundo,

Herencia: la transmisién hereditaria de la Diabetes se produ
ce por un gen con caricter autosfmico recesivo, que puede po
nerse en actividad y provecar ¢l desenlace de una Diabetes -
manifiesta.

Multiparidad: puede ser 1la 'causa' de la aparicién répida de
una diabetes latente.

Alimentacién: consumo inadecuado de todos los nutrientes, es
pecialmente de carbohidratos y lipidos.

Obesidad: existe una disminuciédn de los receptores insulini-
cos en la obesidad debido al hiperisulinismo.

Medio ambiente: se presenta en todos los niveles, aunque -
existe en niveles socioeconSmico y cultural bajo el predomi-
nio de ingesta inadecuada de alimentos, pero rica en hidra--
tos de carbono y lipidos. '

Periodo Patogé&nico.

Etapa subclinica:
NatGseas,



Vémito
Hipoglucenmia

Etapa Clfnica

Signos y Sintomas:
Prurito vulvar
Pérdida de peso
Polifagia
Poliuria
Polidipsia

Complicaciones:

Maternas:

Toxemia

Palihidramning

Cetoacidosis

Infeccibn urinaria (pielonefritis)

Fetales:

Prematurez

Insuficiencia respiratoria
Macrosomia

Anomalias congénitas
Ictericia

Hipocalcemia.

Invalidez:
Angiopatia, retinopatia, etc.

Muerte:
Por mal manejo de las complicaciones.



Periodo Prepatogénico.

Prevenci8n Primaria
Promocién de 1a Salud.

- Orientacifn sobre higiene personal

- Promover la visita m#8dica periBdica

- Promover e} uso adecuado de los servicios mé&dicos
- Planificacién familiar

- Consejo gené&tico

- Promoci8n al deporte y recreacibn

- Educacidn sobre normas de alimentacién.

Proteccif6n Especifica

- Control prenatal

46.

- Evitar ei consumo de medicamentos diabet8genos (autoadmi--

nistracifn)
- Evitar embarazos repetidos
- Control de peso, para evitar la obesidad
- Evitar embarazos en mujeres afiosas

- Ingerir dieta balanceada con restriccién de hidratos de -

carbono
- Evitar los estados de angustia.
- Evitar el tabaquismo.

Periodo Patogénico

Prevencién secundaria
Diagn8stico temprano

- Historia clinica completa, haciendo &nfasis en los
dentes heredo familiares y obstétricos.
- Destrostixs ‘

antece-
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- Clinistest

- Glucemia en ayuno y bosbrandial

- Examen general de orina

- Curva de tolerancia a la glucosa vfa oral.

- Curva de tolerancia a la glucosa wvia intravenosa.

Tratamiento oportuno

- Ejercicio

- Control de la glucemia

- Dieta: va a depender de la edad, peso tedSrico, actividad -
fisica, grado de obesidad y etapa de embarazo, pero gene--
ralmente se recomienda la siguiente: 30 a 35 Kcal./kg. de
peso ideal por dias, 50% de hidratos de carbono, 20% de -
proteinas, 30% de grasas. La distribucifén de Kcal. se divi
de -en 6 partes, 22% del valor cal8rico total (VCT) a cada
comida y el 11% a cada colacién.

- Insulina: se usard insulina intermedia para cubrir las ne-
cesidades metabdlicas e insulina simple o regular para cu-
brir la hiperglucemia posprandial. Y va a depender de la -
semana de gestacidn, ya que los requerimientos aumentan du
rante l1a segunda mitad de la gestacién.

Prevencitn Terciaria.

Limitacion del dafio.

- Evitar complicaciones

- Tratamiento adecuado de las complicaciones en caso de pre-
sentarse.

- Interrupcién de embarazo, ya sea por via vaginal o abdomi-
nal, a partir de la semana 36 a 38, dependiendo del grado
de madurez fetal.
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Reabilitacifn.

- Depende bAsicamente de las complicaciones y estaria encami
nada a adaptar al individuo biolégica, psicolbgica y so---
cialmente a sus condiciones anteriores a la enfermedad.
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II, HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA.

2.]1. Datos de identificacién.

Nombre: V.V.M.E. Servicio: Embarazo alto riesgo.
No. de Cama: 357 Fecha de ingreso: 27-02-87
Edad: 34 afios Sexo: Femenino

Edo. Civil: Casada Religibn: Catélica

Escolaridad: 3o0. de vecacional y técnico laboratorista.
Nacionalidad: Mexicana Ocupacién: Laboratorista

Lugar de procedencia: Pachuca, Hidalgo.

2.2. Nivel y condiciones de vida.

Ambiente fisico.

Habitacidn: Existen buenas condiciones de ventilacién e ilu-
minacién, tanto natural como artificial. Casa amplia y con--
fortable para cubrir sus necesidades.

Casa propia.

Tipo de construccién: paredes de ladrillo y cemento, techo -
de concreto, con piso pulido.

No. de habitaciones: 1 recdmara, sala, comedor, cocina (pen-
diente la construccidn del 20. piso).

Servicios sanitarios:
Agua extradomiciliaria, que en ocasiones llega a escasear.

Control de basuras: recipientes adecuados y tapados, se rea-

liza recoleccidn organizada 2 veces por semana.

Eliminacidn de desechos: Deficiente ya que no cuenta con ser
vicio de drenaje intradomiciliario, usa letrina.
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Iluminacif@n: Cuenta con servvicio intradomiciliario, el servi
ciQ de alumbrado pfibilico afin no funciona en su totalidad.

Pavimentacidn: Deficiente, s8lo se encuentra pavimentada la
carretera vieja a Pachuca, en las calles no hay banquetas ni

pavimentacifn.

Vias de comunicacifn: Ne existe por el momento ni telé&fonos
ni servicio de telégrafos, acude al municipio mis cercano pa
ra cubrir estas necesidades.

Medios de transporte: Carretera vieja a Pachuca, autopista.
Servicio de autobuses, peseros Yy taxis.

Recursos para la salud: Cuenta con servicio m&dico particu--
lar y consultorio m&dico de 1la Secretaria de Salubridad. Por
<er trahaiadera dec una empresa, es derechiohabiente del Insti

tuto Mexicano del Seguro Social.

Hibitos higiénicos: Bafio diario y hasta 2 veces al dia, an--
tes de entrar a trabajar y después de trabajar.

Aseo de manos: antes y después de ir al bafio y asi mismo con
los alimentos.

Aseo bucodental: Z veces al dia y durante su embarazo hasta
4 veces al dia.

Cambio de ropa personal: diario y total.
Alimentacién:

Desayuno: 6:30 hrs., toma algo ligero un vaso de leche, 1 ji-
tomate o fruta.
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Comida: 14:00 a 15:00 hrs., consume todo tipo de verduras y
vegetales, carne 3 veces por semana, 1 tortilla, agua de fru
tas sin az@cafr.

Cena: 20:00 hrs., generalmente 1 vaso de leche y guisado del
dia.

Alimentos que originan:
Preferencia: Frutas.

Desagrado: Ninguno.

Intolerancia: Irritantes y &dcidos.

Eliminacién:

Vesical: 6 a 8 veces al dia, sin dificultad, con caracteris-
" ticas normales.

Intestinal: 1 vez al dia sin alteraciones.

Descanso: por las tardes después de la 19:00 hrs., una hora
aproximadamente,
Suefio: Sin alteraciones, de 7 a 8 horas diarias.

. Diversi6n: Televisidn, ocasionalmente acude a Pachuca a salu
dar a sus familiares ( 1 vez al mes ), acude al cine o al -
teatro muy poco.

Deportes: No practica.
Estudio: Actualmente no estudia,

Trabajo: De lunes a viernes con horario de 9:00 a 17:00 hrs.,
los sibados de 9:00 a 14:00 hrs., actualmente con incapaci--
dad por maternidad.
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Composicifn familiar:

Participacidn
Parentesco Edad Ocupacidn econdmica.
Esposo 43 Empleado $ 180,000.00
Paciente 34 Laboratorista 180,000.00

$ 360,000.00

Dindmica familiar: Pavorable ya que s8lo viven los 2 y su es
poso colabora con ella en todas las actividades domésticas.

Dindmica social: Desfavorable, ya que los vecinos por su ba-
jo nivel sociocultural no conviven con ellos, propiciado -
tambign a que ellos no se encuentran en su hogar muchas ho--
ras.

Comportamiento: Es una paciente alegre, optimista y colabora
dora con todo el equipo multidisciplinario de salud.

Rutina cotidiana: Se levanta a las 5:00 hrs. de la mafiana pa
ra atender a su esposo, se vuelve a dormir hasta las 6:00 -
hrs., a las 8:00 hrs., se dirige a su trabajo, regresa a las
19:00 hrs., péra preparar sus alimentos del dia siguiente, -
mientras realiza algunas de las labores domésticas, sdbado y
domingos lava ¥y plancha.

2.3. Problema o padecimiento actual.

Actualmente cursa su padecimiento desde que inicia su 50. em
barazo, por presentar intolerancia a los carbohidratos (Dia-
betes Gestacional), lo cual la ha llevado a estar bajo con--
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trol mé&dico hasta 1la fecha; ya que se le considera embarazo
de alto riesgo?

En 1980 inicia con Intolerancita a los carbohidratos en su -
20. embarazo con descontrol metab8lico llegando a té&rmino -~
del embarazo con obito; motivo bor el cual se le realiza ce-
sirea por desproporcién defalopélvica, con peso del producto
de 5,5000 kgs.

Antecedentes heredo familiares patol6gicos:
Abuelo materno falleci8 por enfermedad cardiovascular.

Niega otros antecedentes.

. Antecedentes personales patolégicos:
Padecif sarampibn, no recuerda la edad.
Niega otros antecedentes.

Antecedentes Ginecoobstétricos:

Menarca a los 11 afios, ritmo 28 X 3, desde hace aproximada--
mente 4 afios su ritmo es de 60-90 X 8 con datos de conges---
tidén pélvica. I.V.S. a los 23 afos, G-V, P-0, A-2, C-2.

1980; ler embarazo, termind en aborto expontidneo del ler tri
mestre con Legrado uterino instrumental complementario.

1982; 20. embarazo de término obito por descontrol metabdli-
co en la paciente, con peso del producto de 5,500 kg. cesi--
rea por desproporcién cefalopé&lvica.

1982; 30. embarazo, aborto del primer trimestre con legrado
uterino instrumental complementario.

1984; 40. embarazo, término de 39 semanas, desproporcidn ce-
falop&lvica, Diabetes Gestacional, nace femenino de 3,000 kg.

muerta a 1os 4 meses por neumonia.

8-Di¢-86; 42 semanas de amenorrea, fondo uterino de 23 cms.
F.U.R.: 11-Febrero-1986.
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Comprensifn y/o comentario acerca de su problema,

Paciente conciente de su problema, aunque presenta inseguri-
dad por no haber logrado tres embarazos a su final, y esto -
le ha ocasionado inestabilidad emocional a la pareja.

Seri intervenida quirfirgicamente para cesidrea y Oclusidn tu-
barica bilateral.

Participacifn de la paciente y la familia en el diagn8stico;
tratamiento y rehabilitacidn.

Todos sus familiares participan desde el inicio de su embara
zo brindidndole apoyo emocional, siempre hay algfin familiar -
con ella.

2.4. Exploracifn Fisica.

Inspeccifn: Aspecto fisico.

Paciente femenina de edad aparente a la cronoldgica, bié&n -
orientada en las tres esferas, con buena coloracién de tegu-
mentos e hidratgci&n, fitero gestante a término, obesa, con -
edema de miembros inferiores, deambulacidén con marcha de "Pa
to" con disnea de pequefios esfuerzos.

Aspecto emocional:
Paciente intranquila, pero cooperadora.

Palpacién:

Se realiza las maniobras de Leopold, con fitero gestante pre-
sentando producto fnico. )

Posicidn: Occipito anterior derecha (0.A.D.)

Situacién: Longuitudinal

Presentacidn: Cefidlica



Percusidn:

Sin datos patol8Bgicos.

Auscultacibn:

Campos pulmonares bién ventilados, ruidos
de buena intensidad, frecuencia normal.

Medicidn:

Peso y talla:
Peso: 87,000 Kg.
Talla: 156 mts.

Signos Vitales:

Presifn arterial: 130/80
Pulso: 84 por minuto
Resgpiracifn: 2§ por minuto

Temperatura: 36.8°C.

cardidcos

55.

ritmicos,



2.5 Datos complementarios.

Eximenes de Laboratorio.

Fecha

15-XI1-86

5-1-87

Tipo de exfimen

Glicemia ayuno

Glicemia posprandial

Examen general de
orina.

Densidad
pH
Leucositos

Glicemia ayuno

Glicemia posprandial

Exdmen general de
orina.

Densidad
PH
Leucositos
AlbGmina
Glucosa
Hemoglobina
Acetona

Cifras normales

70-110 mgs.
menor de 140 mgs.

1.003-1.035
6 (dcido)
menor 10 X campo

76-110 mgs.
menor de 140 mgs.

1.002-1.035

6 (acido)

menoyr 10 X campo
negativa
negaiiva
negativa
negativa

Cifras paciente

130 mgs.
156 mgs.

1.029
6.8/c

128 mgs.
147

1,020

S

2.4/c.
negativa
negativa
negativa
negativa

56.

Observaciones

Alta
alta

normal
normal
normal

alta
alta

normal
alcalino
normal
normal
normal
normal
normal



Fecha

9-1-87

28-11-87

2-111-87

3-111-87

Tipo de eximen

Biometria hemética:
Hemoglobina
Hematocrito
C.M.H.G.

Grupo sanguineo
Grupo Rh

Glicemia ayuno
Glicemia posprandial

Ex&men general de -
orina.

Densidad
PH
Leucocitos
Acetona

Tiempo de coagulacidn ~

Tiempo de protembina
Tiempo de sangrado

Glicemia ayuno

Glicemia ayuno

Cifras normales

13.5 a 17 g.
40-57
32-35

70-11L0 mgs.
menotr de 140 mgs.

1.003-1.-35

6 (&acido)

menor de 10 X campo
negativa

8-12 min.

80-100%

1-3 min.

70-110 mgs.

70-110 mgs.

Cifras paciente

13 g.

37.1

33.2

l‘A'l

Rh positivo

110 mgs.
138 mgs.

1.019

10-12/c
+ +

10 min.
84 %

2 min.

142 mgs.

84 mgs.

57.

Observaciones

normal
normal

normal
normal
alta

alta

normal
normal
normal

alta

normal



Ex&dmenes de Gabinete:

27-1-87

27-1-87

16-1I1-87

28-1I1~-87

Tipo

Oflatmoscopia

Ultrasonografia

Ultrasonografia

Ultrasonografia

58.

Observaciones

Jondoscopia: No hay lesiones en planos retinianos
que sugiera retinopatia diab&tica.

D.B.P, 89 mm., longitud fé&mur 64 mm., placenta ti
po III, 35 semanas de gestacidn, producto finico -
rivo.

1R.C.F.B. 150 por minuto, variabilidad T 10-25 la-
+idos por minuto, aceleraciones si, movimientos -
fetales normales.

Utero gestante con producto Gnico vivo, intraute-
1rino activo en P.C., con D.C.P. de 96 mm. placen-
ta fundida posterior tipo IXII, L.A. normal.

Dx. Embarazo de 39 semanas.
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2.6 Problemas detectados.

Intolerancia a los carbohidratos.

Control metabdlico de glucosa.

Estados de angustia.

Puerperio quirfirgico por cesdrea electiva y oclusi6én tubdri-
ca bilateral.

2.7 Diagn6stico de enfermeria.

Paciente femenina de 34 afios, con edad aparente a la conol&-
gica, cursando su 5o0. embarazo en la semana 39 de la gesta--
cidén, orientada en las 3 esferas, con buena coloracidn de te
gumentos, bien hidratada, con ligero edema de miembros infe-
riores. Psicol6gicamente presenta estados de angustia - cola
borando para 1llevar a cabo su tratamiento-, procedente de ni
vel socioecondmico medio, con buenos hdbitos higiénicos y -
diet&ticos.

Programéda para cesirea electiva y oclusidén tubidrica bilate-
tal, el dia 3 de Marzo de 1987.
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III. Plan de atencidén de enfermeria.

-

Nombre: V.V.M.E.

Fecha de ingreso: 27-02-87.
Sexo: Femenino.

Edad: 34 -afios.

Servicio: Embarazo alto riesgo.
Cama: 357.

Diagndstico médico: Diabetes Gestacional.

Objetivos:

Reestablecer el estado normal de la paciente mediante la a-
tencidén de enfermeria, basada en la identificacifn de nece-
sidades de la paciente con Diabetes Gestacional.

Disminuir la angustia de la paciente a través de la informa
cidn y explicacién de los procedimientos y tratamiento a -
que va a ser sometida.

Lograr que la paciente y familiares comprendan el padeci---
miento, asi como fomentar su participacidén, para contribuir
al tratamiento y control, y a su vez puedan detectar oportu
namente posibles complicaciones.
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3.1. Desarrollo del plan.

Problema: Diabetes Gestacional.
Manifestaci8n del problema.

Hiperglucemia preprandial y postprandial.
Fundamentacifn cientifica.

Durante el embarazo el sistema insular estd sometido a una -
fuerte sobrecarga, porque la placenta desencadena un efecto
contrainsular en el 16bulo anterior de la hip6fesis y en 1la
corteza suprarrenal.

Existe resistencia periférica a 1a accién bioldgica de la -
hormona debida a un nfimero menor y una menor afinidad de re-
ceptores periféricos, asi como un defecto intracelular posre
ceptor.

Existen elevaciones posprandiales del azficar plasmdtico, que
no es falta de insulina en el embarazo, sino aparicién fisio

1l6gica de resistencia a la hormona.

El efecto de las deficiencias de secrecifn o actividad de 1la
insulina sobre el metabolismo de los carbohidratos es doble,
hay poca utilizacién de la glucosa por mfisculo esquelético,
tejido adiposo e higado que da lugar a hiperglucemia pospran
dial.

Con los alimentos también se provocan cambios que consisten
en hiperglucemia y consecuentemente en trigliceridemia, por-



que existe una concentracién baja de aminoidcidos.
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Estos cam-

bios energé&ticos repercuten en los niveles de insulina los -

que se mantienen elevados y presentan un mayor incremento -

después de los alimentos.

Acciones de enfermeria.

- Realizar Destrostrix.
Fundamentacidn cientifica.

Se sirve una gota de sangre capilar. La intensidad
se compara con una tabla standar. El1 limite normal
cosa en ayuno es de 70-110 mgs./dl.

Evaluacidn.

En general los niveles de glucosa fueron dentro de
tes normales.

del color
de la glu

los 1limi-

- Aplicacidn de insulina dependiendo del nivel de glucemia.

Fundamentaci6n cientifica.

Una de las actividades principales de la insulina consiste -

en abrir paso a través de las paredes celulares, particular-
mente de grasa y de los mGsculos, de modo que la glucosa pue

da penetrar fidcilmente.

La necesidad de insulina en el primer trimestre puede ser me

nor, en el segundo trimestre aumenta la necesidad de insuli-

na y sobrepasa en 1.5 a 2 veces la necesidad de insulina -

existente antes del embarazo. En el tercer trimestre se pro-

duce una disminucidén pasajera de la necesidad de insulina.
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Evaluacitn.

Se aplicd insulina intermedia 15 UI, para cubrir las necesi-
dades metabBlicas, cuando la glucosa fu& mayor de 130 mgs.

- Vigilar que la paciente consuma la dieta indicada.
Fundamentacifn cientifica.

En relacibén con la dieta, el objetivo es evitar el incremen-
to exagerado de peso, la cetosis del ayuno, mantener la nor-
moglucemia y suplir las demandas consecuentes del embarazo.

La distribucidén caldérica se dividird en seis partes, corres-

-~ -~ 22% A~1 ar

A2 me A -
pondiznds ¢ dcl r colfy

ico totzl a2 cada c<ceomida ¥y el
11% a cada colacién. ( si se requiere de colacién ).

Evaluacidn.

Se indica dieta para diab&tica embarazada de 1,800 calorias
en "sextos'", se le hace hincapié en tomar su colacidn.

-Toma de muestra sanguinea para glucosa posprandial.
Fundamentacidn cientifica.

La prueba para medir la glucosa sanguinea después de una co-
mida, exige tomar una muestra dos horas de ingerir la comida
La glucemia posprandial debe mantenerse por debajo de 140 -

mgs.

Aplicar insulina simple si la glucemia posprandial es mayor
de 140 mgs./dl.
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Fundamentacifn cientifica.

Una unidad de insulina promueve 1.5 mgs. de glucosa.
Evaluacibn.

Se aplich 5 UI de insulina simple s8lo en dos ocasiones.
Manifestacifn del problema.

Polidipsia y poliuria.

~ Fundamentacidn cientifica.

Durante la polidipsia deliberada el volumen de 1iauido extra
celular es normal o esti elevado, la secrecibn de vasopresi-
na esta reducida a un nivel basal, debido a la osmolaridad -
del suero tiende a acercarse a 1limites inferiores a lo nor--
mal.

La resorcidn de agua del extremo distal del tfibulo contornea
do y de los tfibulos colectores esta reducida, de manera que
toda el agua en exceso puede excretarse por la orina.

Acciones de enfermeria.

- Mantener una buena hidrataci6n, por medio de la ingesta de
liquidos.

Fundamentacién cientifica.

El centro de la sed se encuentra localizado en el hipotZlamo,
se estimula directamente por el estado de deshidratacibn.
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El agua es el principal componente de todos los organismos -

vivos.
- Control de liquidos.
Fundamentaci®n cientifica.

La cantidad de agua que hay en el organismo depende del equi
1ibrio entre el ingreso y el egreso diario.

Los adultos sanos excretan 1.000 a 2,500 ml. de orina en un
lapso de 24 horas y ¢l promedio es de 1,200 ml.

Evaluacidn.

El control de liquidos resulto con buen equilibrio entre el

ingreso y el egreso.
Manifestacidén del problema.
Glocusuria y cetonuria.

Fundamentacidén cientifica.

Suele encontrarse glucosa en orina cuando el nivel de gluco-
sa en la sangre excede de 160 mgs./100 ml., que es el umbral
renal para la glucosa.

La presencia de cetonas en la orina indica control inadecua-
do de la diabetes, y que el organismo ha comenzado a desinte
grar los depdsitos de grasa para obtener energia.
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Accidén de enfermeria.

Medir glucosa y cetona antes de las tres comidas, con tiras
reactivas. ( Keto-Diastix )

Fundamentacidn cientifica.

Medir la glucosa y cetonas en orina antes de las tres comi--
das, nos sirve como indicador del control metabblico o des-

control.

La moviliazacién de la grasa produce acetonemia y acetonuria
que pueden ser descubiertos por eximen de orina en busca de

acetonas.

Todo 1o que cause depleccidn del glucSgeno hepdtico y en con
secuencia aumente la oxidacidén de grasas provoca formacidén -

excesiva de cuerpos cetdnicos.

Evaluacidn.

La paciente no ingiere en algunas ocasiones la colacidn, por
tal motivo en el exZimen de orina aparece con cetonuria

{ ++ ).

Manifestacidn del problema.
Prurito vulvar.

Fundamentacién cientifica.

En la diabetes hay una suceptibilidad aumentada a las infec-
ciones del sistema urinario, vagina y a las infecciones pi&-
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genas de los tejido§. Pueden deberse, en parte al metabolis-
mo alterado de la glucosa, menos PH, a la influencia dismi--
nuida de fagocitos y a la depresibén de la fagocitosis.

Las glindulas sudoriparas, la ingle y las regiones vecinas -
a los genitales externos estin influidos por el estado emo--
cional del individuo y el aumento de su secrecibn puede cau-
sar erupciones y prurito.

Acciones de enfermeria.

-Indicar®su aseo vulvar diario.

Fundamentacién cientifica.

La l1impieza de la piel y mucosas ayuda a conservarlas sanas.
- Indicarle que se corte las ufias.

Fundamentacifn cientifica.

Al cortarse las ufias evitara al minimo el traumatismo y la -
infeccifn al rascarse.

- Indicarle a la paciente que evite rascarse.
Fundamentacién cientifica.

El prurito con el consecuente rascado es responsable de las
lesiones primarias.

Si se evitan lesiones a la piel producidas por agentes quimi
cos o fisicos, se les protege contra la agresién microbiana.
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- Indicarle que evite 1la humedad en el Hirea de la vulva.
Fundamentacién cientifica.

La humedad favorece la proliferacibn de microorganismos.
Evaluacidn.

La paciente se hizo aseo general diario y no se presentaron
complicaciones dermatolfgicas.

Acciones de enfermeria en el cuidado preoperatorio para una
paciente sometida a cesérea. ’

- Indicar a la paciente el bafio en regadera.

Fundamentacidn cientifica.

La finalidad del cuidado preoperatorio es hacer que quede en
lo posible libre de microorganismos, sin menoscabo de su in-

tegridad fisica y fisiolbgica.

-Con técnica adecuada lograr el vaciamiento intestinal y ve-
sical.

Fundamentacidn cientifica.

Los intestinos y la vejiga deberidn vaciarse para prevenir la
descarga involuntaria de su contenido mientras el paciente -
esti bajo el fecto del anestésico e impedir su seccibn acci-
dental cuando estos 8rganos estin distendidos.
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- Ayuno.

Fundamentaci®n cientifica.

El paciente no recibirid liquidos ni alimentos de tal forma,
que sus vias gastrointestinales esten vacias e inactivas, pa
ra que asi disminuyan las nafiseas y los vémitos en el post--

operatorio.

El vBmito durante la anestesia puede originar la aspiraci6n
de material en pulmones y complicaciones graves.

- Toma de signo vitales.

Este parfimetro regula las funciones bisicas del organismo hu
mano. Los signos vitales anormales pueden indicar la presen-
cia de una infeccibfn u otros trastornos que agraven los ries
gos de la intervencibn quirfirgica.

- Tricotomia.

Fundamentacién cientifica.

Se procura que el &rea quirQrgica no tenga vellos ni cabe---
llos y esté escrupulosamente limpia, para aminorar las posi-
biljdades de introducir microorganismos en ella.

- Control de glucemia.

-Fundamentacifn cientifica.
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En el preoperatorio, en caso de comprobarse glucemia superio
res de 130 mg;./lOD ml., deben administrarse suplementos de
insulina ""corriente” de 5 UI por hora, por via endovenosa en
"bolo".

- Vendaje de miembros inferiores y capelina.
Fundamentacidn cientifica.

El vendaje se aplica desde 1la parté distal hacia la proximal
del cuerpo, para facilitar el retorno venoso hacia el cora--
z0on.

El vendaje al ejercer presifén sostenida y distribuida en to-
da 1a superficie de las pantorrillas, disminuyen el calibre

de las venas superficiales de las extremidades inferiores y

de ello resulta que acelera la corriente venosa profunda, y

se aminora cualquier tendencia al estancamiento de la sangre
en esa zona o se evita. Ademis se mantiene la temperatura de
los miembros inferiores igual al resto del cuerpo.

La capelina esta indicada en intervenciones quirtirgicas para
sujetar el pelo y disminuir al miximo la contaminacidn.

Evaluacié6n.

Se hicieron cuidados preoperatorios necesarios y la paciente
pas6 a la cirugia sin contratiempos.

Problema.

Desequilibrio emocional.
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Manifestacién del problema.
Ansiedad y 1lanto.
Fundamentaci6én cientifica.

El equilibrio psicolégico del individuo requiere la conserva
cidén de un organismo integrado que funcione adecuadamente.

El 1llanto puede ser una forma efectiva de comportamiento, pa
ra aliviar la tensién que no puede manifestarse de otra for-

ma.
Acciones de enfermeria.

- Orientar a la paciente y familiares sobre el padecimiento
- riesgo quirfirgico a la cual va a ser sometida.

-Sugerirle terapia ocupacional.
Fundamentacién cientifica.

Tanto la ansiedad como el miedo son respuestas emocionales -~
de un individuo a la amenaza de un peligro real o imagina---

rio.

Cuando las defensas del organismo se encuentran amenazadas -
por situaciones productoras de ansiedad, la distraccién de -
la atencidén puede aliviar temporalmente la ansiedad, al per-
mitir a la persona dirigir su energia hacia la solucién ra--

cional de los problemas.

Evaluacién.
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La paciente refiere mayor aceptacién de su problema, Aun--
que es muy sensible trata de controlar el llanto y platica
con sus compafieras de cuarto.

Problema.

Puerperio quirfirgico.
Manifestacidén del problema.
Herida quirfirgica.
Fundamentacidn cientifica.

S; 11ama herida a la pérdida de la continuidad de cualquier
estructura corporal interna o externa, causada por medios -
fisicos. Una herida intencional es la que es producida por

un prop6sito especifico, por lo general bajo condiciones de
asepsia.

La operacidn cesdrea consiste en extraer el producto del -
fitero después de practicar incisiones en las paredes abdomi
nales y uterina con la finalidad de disminuir el riesgo ma-
terno-fetal.

Acciones de enfermeria.

- Detectar hemorragia en herida quirtGrgica.

Fundamentacidén cientifica.

En una herida los vasos sanguineos de la zona se lesionan y
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ocurre sangrado, que puede deberse a la rotura de los vasos -
sanguineos pequefios y de superficie o a traumatismos de -

otros mis profundos.

- Vigilar signos y sintomas de infeccién.
Fundamentacifn cientifica.

Signos y sintomas de infeccién: rubor que se debe a la dila
tacibn local de los vasos sanguineos y al aumento consecuen
te del riego sanguineo de la zona lastimada, los mismos cau
san aumento local de la temperatura. E1 tumor se debe al -
proceso exudative, por el cual el suero y leucocitos salen
del torrente sanguineo e invaden la zona. Se cree que el

dolor 1o causa lz cstimulacisn de los rte ccpec
cos de la zona por sustancias que liberan las cé&lulas lesio
nadas y posiblemente también por la presién del liquido que

se acumula, '

La limitacidn de la funcién se debe a 1la tumoracidén y dolor.

Evaluacién.

La herida quirfirgica evolucioné en forma satisfactoria, neo
se presentaron hemorragia ni signos de infecci®n.

Manifestacidon del problema.
Inflamacidn en herida quirdrgica.

Fundamentacién cientifica.

La inflamacién es la reaccién defensiva del organismo a la
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lesifn, que limita la lesidn tisular, elimina las células le
sionadas y repara el tejido dafiado.

Acciones de enfermeria.
- Aseo de herida quirdrgica.
Fundamentacifn cientifica.

La limpieza elimina los microorganismos, restos tisulares y
la secrecidn 6 liquido de drenaje, y con ello mejora la cica

trizacibn.
- Aplicacidn del vendaje abdominal.

Fundamentaci8n cientifica.

Vendaje compresivo: Se usa para ejercer presién sobre una
zona, en caso de edema, hemorragia, post-operatorios de abdo
men, sujetar apbsitos sobre herida quirfirgica y proporcionar

mayor seguridad a la paciente.

Evaluacién.

Se realizé limpieza en herida quirfirgica y se logr6 la cica-

trizacidn libre de infeccibn.
Manifestacitén del problema.

Dolor.

Fundamentacidn cientifica.
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Los receptores para el dolor son terminaciones nerviosas 1i
bres. Estan ampliamente distribuidas en las capas superfi-
ciales de la piel y en algunos tejidos internos como las pa
redes arteriales, el periostio, las superficies articulares
y el endocrineo. Se encuentran distribuidas de manera mias -
difusa en otros tejidos.

Accidn de enfermeria.

- Administracifn de analgé&sico: Dipirona,

Fundamentacibn cientifica,

Con respecto al grupo de fdrmacos analgésicos son agentes -
hlaqueaderes de 1z transmici8n de impulsos dolcrTosos, proba
blemente en las vias tal&@micas, disminuyendo asi la percep-
cidn del dolor.

Evaluacidn.

Se aplicdé analgésico por via intramuscular y posteriormen=-
te por via oral, por razbdn necesaria, logrando con esto la
desaparicidn del dolor y la tranquilidad del paciente.
Acciones de enfermeria en el cuidado post-operatorio.

- Vigilar involucién uterina.

Fundamentacidn cientifica.

El fondo uterino regresa gradualmente a la pelvis a un rit-
mo diario aproximado de 1.5 cms., comenzando desde la altu-
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ra del ombligo el primer dia del puerperio.

- Vigilar cantidad y caracteristicas del sangrado transvagi
nal.

Fundamentacibén cientifica.

Después de la expulsifn del feto ocurre una secrecidén uteri
na por via vaginal que dura de una a seis semanas, tal se--
crecién semeja una menstruacifn abundante y varia de san-~-
guinolenta a serosa y después mucosa.

- Vigilar micci®n y evacuacibn exponténea.
Fundamentacidn cientifica.

El estrefiimiento y la distencién abdominal suelen ser resul
tado de la inactividad de las vias gastrointestinales por -
accién de medicamentos anesté&€sicos, manipulacifn de Srganos
intestinales durante la operacibn, inactividad del paciente
y cambios en el ingreso de liquidos y sangre. La deambula--
cidn temprana impide estos problemas.

~ Vigilar glucemias en ayuno posprandial.

Fundamentacidn cientifica.

Si después de haberse reestablecido la via oral, la gluce--
mia excede de 110 mgs./dl., en ayuno y 165 mgs./dl., en pos

pandrio se reinicia la insulinoterapia de acuerdo a las nor

mas establecidas.
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- Vigilar que la dieta sea la indicada.

Fundamentaci8n cientifica.

A las 24 horas posparto o poscesfrea se procura reestable-
cer la via oral manteni&ndose la dieta que la paciente te-
nia durante el embarazo.

Evaluacién.

Los cuidados postcesérea fueron adecuados, no se presenta-

ron alteraciones metab8licas, motivo por el cual la pacien
te serd dada de alta.
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CONCLUSIONES.

En México como en todo el mundo, existe una poblacidn impor
tante de pacientes con Diabetes Mellitus, que actualmente y
que gracias al descubrimiento de la insulina estos pacien--
tes han obtenido cada vez una mayor sobrevida y al mismo -
tiempo una disminucién de compiicaciones que comprometen su
vida.

Sin embargo en los casos de pacientes femeninas embarazadas
que cursan Diabetes Gestacional, las complicaciones no sdlo
comprometen su vida, sino que también 1a del producto de 1la
gestacidn.

En ambos casos es necesario disminuir los riesgos, lo cual
se puede lograr con una dieta adecuada, con aplicacifén de -
insulina dependiendo del tiempo de gestaciébn y ejercicios.
Y la participacién activa del mismo paciente con el equipo
multidisciplinario de salud se han obtenido buenos resulta-

dos.

Con lo expuesto anteriormente se ha logrado no sd6lo la dis-
minucidn de las complicaciones maternas, sino tambi&n ha -
disminuido la morbi-mortalidad materno-fetal.

Es importante mencionar que en nuestra paciente de estudio,
contribuyeron el factor obesidad, malos hibitos dietéticos

y antecedentes gineco-obsté&trico.

El contar con mé&todos de laboratorio y gabinete hicieron po
sible efectuar con certeza el diagn6stico y tratamiento mé-
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dico, evitando asi las complicaciones de que pudieron ser -
objeto el binomio madre-hijo.

El tratamiento mé&dico quirGrgico, aunado a las acciones de
enfermeria hizo posible que se cumpliera satisfactoriamente
el reestablecimiento de nuestra paciente, que fue dada de -
alta del servicio de embarazo de alto riesgo por cursar -
puerperio quirfirgico sin complicaciones.

Se cita posteriormente para su control en consulta externa.
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SUGERENCIAS.

~ Realizar un mejor control de mujeres embarazadas desde el
inicio de la gestacién, en las clinicas de primer nivel.

- Formar grupos de pacientes diabé&ticos, para una mejor in-
formacidn de su padecimiento y de esta forma lograr un auto
control adecuado.

- Brindar 1la oportunidad al personal de enfermeria de asis-
tir a cursos de especializacidn o actualizacibn para mejo--

rar la atencidn. -
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PLAN DI ATENCION DI ENFERMERIA.

Nombre: V.V.M.1 Diagnéstico Je enformerfa:
¥ Paciente femenina de 34 afios, con edad
aparente a la cranolégica, cursando su

Servicio: Fabarazo alto riesgo So. embarazo en 1a senana 39 de la ges
Cama: 357 tacién, orientada en las 3 esferas, -
DiagnGstico médico: Niahetes Gestacional con buena coloracién de tegumentos, -
Objetivos: bien hidratada, con tigero edema de -

alenbros inferiores. Psicolbgicancnte

- Reestablocer el estado normal de 1a paciente - presenta estados de angustia - colabo-
nediznte 13 atencién de enfermerfa, basada en rando para Hevar a cabo su tratamien-
1a dentificacién de necesidades do la pacien- to, procedente de nivel sacioeconsmico
te con Diahetes Gesticional. medio, con buenos hihitos higiénices y

dietéticos.

- Disnimuir la angustia de la paciente a través Programada para cesdrea y oclusién tu-
de 1a inforaacidn y explicacisn de los procedi bérica bilateral el dfa 3 de marzo de
mientas y trataniento a que va a ser sonetida, 1987,

- Lograr que la paciente y familiarcs comprendan
el padeciniento, asf coma fonentar su partici-
pacién para contribuir al trataniento y con
trol, y a su vez puedan detectar oportunanen-
te posibles complicaciones.

MANIFESTA-
PROBLL- CION DEL - FUNDAMENTACION ACCIONES DE EN- FUNDAMENTACION
AL PUOBLEMA.  CIENTIFICA FERJERTA. CIENTIFICA, EVALUACION,
Durante el eabarazo Se sirve una gota  En general los
el sistema insular de sangre capilar. niveles de glu
estd sometido a una La intensidad del cosa fueron -
fuerte sobrecarga, Realizar Destros-  color se compara dentro de los
Porque 1a placenta  trix. conuna tabla - lfmites norma-
desencadena un efeg. standard. Fl 1t les.
to contrainsular en te normal de glucg
el 16bulo anterior sa en ayuno es de
de 1a hipbfesis y 70/110 Mgs. /al.
llipergluce  en la corteza supra
mia Prepan  rrenal.
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nidad de receptores tina de 1as activi-
periféricos, asf co dades principales
w0 un defecto intra Aplicacitn de insy e 1a insulina con
celular posroceptor. 1ins, dependiendo  siste en abrir pa-  Se aplics insy
NIABETES - Existen elevacio- del nivel de gluce- o a través de las -. Iina intemne-
. cesmel nes posprandiales - nia. Jaredss celulares, - dta 15 U1 -
del aficar plasafti (articulamente de - cuando la glu
ca que no es falta grasa y de los mGscu cosa fue ma--
de insulina en el - 703, de nodo que la  yor de 130 -
embarazo, sino apa- flucosa pueda penc-- mgs.
ricign fisiolégica +rar ficiloente,
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deEliciencias de se- nenor, en el segundo
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tos es dobte, hay - cercer trinestre se
poca utilizacién de roduce una disminu~
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culo esquelético, - : aecesidad de Insuli-
tejido adiposo ¢ b na.

gado que da logar 3 -
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Polidipsie
Y
Poliuria,

Glucosuris
Y
Cetonuria.
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Yulvar
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de a acerca
1tnites Inferiores
4 10 norml,

1a Tesorcitn de -
agus del extrewo -
distal del tobule
contorneado y de -
los tGbulos colec-
tores ests reduci-
ds, de waners que
toda of agua an -
excese pusde wxcre
tarse por 1a orina.

Susle encontrarse
glucosa en 1a ori-
o cusndo ol mivel

de glucoss en 1a san
gro oxcede do 160 -
g5, /100 w1, que o3

o1 usbral vemsl para
1a glucosa.

La movilizscitn do -
1a grasa produce
toneats y acetonuria
que pusden ser descu
biertes por exiames
do orina en buscs de
cotonss. -

En 1a diabates hay -
uns suseptibilided -
aunentads # 1s fa-
facciones del siste-
urinario, vagina
-y 2 181 inecctons

plogenas do los tejL
dox, Pus
o porte
1380 slterado do 1n
flucoss, nesos 7 a
Is influencta disni-
nuida de fagocttosis

Vigitar que 1a pa-
clente consuma 1a
dicta indicads.

Aplicer insulina -
sinple 51 1a gluce-
xis posprandial es
wayor ds 140 ngs.

Nantener una buens
hidratacidn, por -
medio de 1a inges-
ta do 1quidos.

Control de 1iquidos

Nedir glucoss y ce-
tons sates de las -
tres comidas, con -

tiras reactivas (Kg°
to-dlastix).

Indicar su aseo vul
var dlario,

Indicarie que so -
corte las ufas,

Indiearte que ovite
rascarse.

En zelacién con 1a - Se indica die-
dleta, el objetivo - ta para diabé-
©s evitar el incre-- tica ewbaraza-
mento exagerado de - da de 1,800 ca
peso, 1a cetosis del lorfas en "sex
ayuno, mantener la - tos" se le ha-

normoglucenia y su-- ce hincaplé en
Pr las demsndas - tomar su cola-
consecuentes del ea- cifn.

barazo,

- La distribucién ca-
16rica se dividirs en
6 partes, correspon--
diendo et 224 det va-
lor calérico total a
cads conida y el 113
a cada colacién ( st
3o Tequiers de cola--
cién ).

Une unidad do insuli- Se aplict S UI.

ns promuevs 1.5 ags. de insulina sin

do glucosa, ple 36lo en dos
ocasiones

El centro de 1a sed
so encuentra locali-
2ado en el hipotdla.
0, g6 estiaula di--
rectanente por ¢l es
tado do deshidrat
citn.

EL agus es ol princi

pal compouente de to

dos 103 organisnos -

vivos.

La cantidad de agua  E1 control de
que hay en 61 orge-- 1iquidos resul
nismo depende de1 - t8 con buen -
equilibrio entre ol  oquilibrio en-
ingreso y el egreso  tre el ingreso
diarlo, ¥ ol ogreso.
Los adultos sanos es
cretan 1,000 & 2,500
wililitros de orins
e un-lapso de 24 -
boras, y el promedio
63 de 1,200 al.

Medir 1a glucoss y - La paciente no
catons en 1a orina - ingiore en al-
sntes de las tres co gunss ocasio-e

idas nos sirve coms La paciente no
indicador del con--- ingleve en al-
trol metabblico o - gunas ocasio:
nes 1a cols

descontrol.
Todo 1o quo ceuse dg citn, por tal
pleccitn dol gluctge motivo en el -
no Bephitico y e cop exfaen de ori-
secuencis sumente 1a us aparsce con
oxidaci6n de grasss cetomuria -
provoca formacién ex . ( ¢+ ).

cesiva do cuerpos -

coténicos.

Ls limpieza de 1a - Lu paciente 3¢
piel y las mcOsaS - hizo aseo gens
ayuda s conservarlas ra} diario y -
sunas. 7o se presents
, zon complica
A1 cortarse las ufas ciones dermsto
evitars a1 afnino el 16gicas.
traumatiso y 18 ln-
feccién al rascarse. .

EL prurito con a1 -
consecuente rascado
es responsable de -




Las glndulas sudori
paras, la ingle y ~
1as regiones vecinas
2 1os genitales ex--
ternos estin incluf-
dos por el estado e~
wocional del indivi-
duo de] aunento de -
su secrecitn puede -
causar erupciones ¥
prurito

Indicarle que evite
1a humedad en el -
area de 1a vulva,

In e1 culdado proo-
peratorio pars una
paclente sometida a
cesfre

Indicar s 1a paciey
te batto en mgale

Con técnics adecus
da lograr el vacl
mionto intestinal y
vesical

Ayuno.

Toua de signos vi-
tales,

Instalacién do ve-
noclisis.

las lesiones prima-
rias.

Si se evitan lesio-
nes 2 1a plesl pro-
ducidas por agentes
quiaicos o fisicos
se les protege con-
tra 1a agresitn mi-
crobisan

Le humedad favorece
1a proliferacién de
microorgsnismos.

La finalldad do1 -
culdsdo preoperato-
rio es hcer que -
quede en 1o posible
Libre de microorga-
nismos, sin menosca
bo de su integridad
fsica y fisiologi-
ca.

103 Intestinos y 1a
vejige deben vaciar
se para prevenir la
descarga involunta-
tia de su contenido,
aientrss ol pacien-
to esth bajo 61 o--
focto del anostési-
co o Inpadir 3u seg.
cién accidental -
cutndo estos Srga--
nos estén distendi-
dos.

1a paciente no rect.
birk 1fquidos ni a-
Timentos do tal for
ua que sus vias gas
trointestinales os-
tén vactes o inacti
vas, pars que asf -
disninuyan las nad-
seas y los vbmitos

en ol poscperatorio.

El véaito durante -
1s snestesis pucde

originar, 18 aspira-
cl6n do material en
pulmones y coaplica-
clones grave

Este parfaetro rogu-
1a 1as funcionos bi-
sicas del organismo

humano, Los signos -
vitales anorasies
pueden Indicar 13 -
presencis de une in-
feccitn o otros trag
tornos que apravan -
1os riesgos de 1a in
tervencisn quirGrgi-
ca.

Lo 1nfusién permite
que el paciente ob
tenga Buchos 15qui--
dos y electrolitos y
substanclas nutriti-
vas, adents tiene 1
ventaja de su mixima
absorcitn, es parti-
culammente twporta




Desequi- Ansiedsd y - El equilibrio psico-

1ibrio - Llanto,
emoclo--
nal,

16gico dol tndividuo
Tequiers la canserva
cibn de un organismo
integrado que funcig
ne adecuadanente.

EL llanto puede ser

una forma de compor-
taniento, pars ali--
viar 1a tensitn que

10 pusde manifestar-
se de otra forma.

Ortentar a 1n pa--
clente y fenilfa--
tes sobre el pade-
cintento y riesge

quirtrgico s 18 -
cual va & ser somg
tids 12 paciente.

Sugerirle terapia
ocupacional { te--
Jor ).

Tricotoata

Control de 1a
Glucenia.

Vendaje do mien--

~bros”inferfores’y

capelina,

dicada en interven--
ciones quirGrgicas -
pars sujetar 1 pelo
¥ disainuir al abxi-
mo 1a contaminacién.

Tanto 1a ansiedsd co
%0 el mledo son res-
Puestas enocionales
de un individuo a 1a
anenazs de un peli
270 Teal o imaging
o,

Cuando 1as defensas

del organismo se en-
cuentran asenazadas

por situaciones pro-
ductoras de ansiedad
1a distraccibn de 1a
atencidn puede ali--
vier temporalmente -
1a ansiedad, 8l per-
xitir a 13 porsona -
dirigir su energfa -
hacia 1s solucién ra
cional de los proble.
s,

tracitn do medicanen
tos.

Se procursrs que el
ares quirGrgics no -
tenga bellos y cabe-
1l0s y esté escrupu-
Losmmenta 1ixpia ps
ta sainorar las posi
bilidades de intrody
cir microorganismos
o ella.

En el preoperatorio,
en caso de comprobar
se gluceais superio-
Tes de 130 ngs. de--
ben adninistrarse sy
plementos de hsulins
“corrlente" de 5 UI

por hora, por via e
dovenosa en "bolo".

E1 vendaje so aplica

“@ésde T parte d1s*

tal hasta 1a proxi--

a1 ded cuerpo, para
facilitar el rotoro
venoso hecia el cora
1o,

B1 vendaje al efer--
cor presidn sosteni-
dn y distribuida en

tods 1a superficie -
do 105 pantorrillas,

widedes inforiores y
2o ello rosulta que
acelera la corriente
venoss profunds y s
amjnors cuslquier -
tendencts sl estanca
alento do 1a sangro
on esa zona o 30 evi
ta. Adonts so manty
ne 1x temperaturs de
1os nienbros inferip
ves igual al resto -
del cuerpo.

La capelina ests in-

1a paclente re
quiere meyor -
aceptacitn de
su probless.
Aunque es wuy
sensible tra
de controlar -
el llanto y -
platica con -
sus cospaneras
de cuarto.

Se hicleron -
1os cuidados -
preoperatarios
necesarios ¥ -
1a paciente ps,
$6 3 cirugla -
sin contraties
o




Puerpe-
*io qul
rérgico.

Herida qui-
rhrgica.

Inflasciéa
on herida -
quirdrgica.

Tolor

Se Mama herida 2 la
perdlds do 1a conti-
nuidad do cuatyuior

estructura corporal

interna o externa -
causada por medios -
€isicos, Una herida

intencional es la -
que es producida con
un propésito espect-
fico, por 1o general
bajo condiciones de

asepsia.

1a operacin cessrea
consiste en extraer

of producto del Gte-
To dospubs de practi
car incisionos en -
1as paredes abdowing’
les y uterina con 1a
finalidad de disni--
nuir el riesgo mater
no - fetal,

La inflanscifn es 1a
Tesceitn defensiva -
de1 organtsmo 2 1a -
losion, que limita -
1a lestén tisular, -
elinine 1as células
lesionadus y repara
ol tejido defado.

Los receptores para
e1 dolor son termi-
naciones nervio
libres. Estin a
plisnente distribul
das en 1as capas sy
perficiales do la -
piel y on slguos -
tojidos Internos cp *
o las parcdes arte
riales, ol periosto,
125 superficies ar-
ticulares'y o1 endo
crinoo. Se encuen--
tran distribuldes -
de manora s difu-
53 en otros tojldos.

Detectar hemorragfa
on herida quirbrsi-
o,

vigilar sigos y -
stntomas de infece+
citn.

Aseo en horids qui
rérgics.

Aplicacidn de ven-
duje abdoninal,

Admintstracién de
analghsicos: dipy
rons.

En una herba los va
01 sangutneos de 1a
zona 3e lesiona y o-
curre sangrado que -
pucdo deherse a 1a -
rotura de los vasos
sangutneos pequefos
¥ de superficies o a
tramatismo de otros
mfs profundos.

Signos y sintomas -
de infoccién: rubor

que se debe a 1a di-
latacién local de -
tos vasos sangufneos
¥ 81 aumento conse-~
cuente dol riesgo -
sangufneo de 1a zona
lastinads, Tos ai
o3 caussn mmento -
Tocal de Is tempo
tura, ol tumor-se do.
be a1 proceso exuda-
tive por ol cusl el

suere y leucocitos -
salen del torrente -

sanguneo e invaden
1a zona. Se cree -
que o1 dolor 1o ¢
3 1a simulacién de
los receptores espe.
cificos de 1a zona

por substancins que
liberan las células
lesionadas y posi--
blemente tambidn -
por 1a presitn del

1tquido que se scu-
nuls, 1a limitacién
de 1a funcién se de
be s 1s tumorscidn

y dotor.

1os microorganiamos,
restos flsulares y
1a secracién o 11--
quido de drensje, y
con sllo mejora 1a
cicatrizacitn.

Vendsje conprensivo;
para ojercor pre

318n sobre una zon
on caso de o
morragla, postopera-
tordo de abdonen, su
Jotar apositos sobre
1a heridn quirfirgica
¥ proporcionsr mayor
soguridad a la pa---
clente,

Con respecto al gru-

bloqueadores de 1a -
transmision de iapul

s0s dolorosos, proba
blensnte en 1as vias
taltatcas, disminu--
yendo as1 1 porcep-
clén de1 dolor.

La herida qui-
rdrgica evolus
cioné en forma
satisfactoria,
no se presenta
ron hemorra
glas ni signos
de infeccibn.

Se realizf lim-
ploza cn herida
quirdrgica y 3¢
1ogré 1a cica--
trizacién 1ibro
de infeccidn.

Se aplics anal
ghsico por via
intranuscular,
¥ posteriormen
te por via o--
ral, por razén
necesaria lo--
grando con es-
to 1a desapari
cibn del dolor
¥ 1s tranquili
dnd » 1a pa-s
clente.



Cuidado postcesirea

Vigilar involucién
uteriaa,

Vigilar cantidad 'y
catacter{stices -
dol sangrado trans
vaginal.

Vigilar afccién y -
evacuacitn exponta-
ans.

Vigilar glucenis -
en ayuno hipospraa
dial.

Vigilar que l1a
ta ses 1u adecusis.

K1 fordo uterino ro-
gresa gralusinente -
8 1a pelvis a un rit
%o diario aproximado
de 1.5 cms., comon--
zando desde la altu-
Ta del ombligo el -
priner dfa del puor-
perio,

Tespuss de 1a expul-
sién del feto ocurre
uan secracidn uteri-
na por via vaginal -
gue dura de una a -
sois semsnas, tal s¢
cresién semejz una -
mentruscifn semejan-
te y varfa de sangui
nolients a ceross y

después mucoss,

EL extreniniento y -
1 distencién suslen
ser resultados de 1a
inactividad de las -

vias gastrofntesting
les por accién de me
dicamentos anestési-
cos, manipulacién de
Srganos intestinales
durante 1a operacién,
inactividad dol pa--
clente y cambios en
el ingreso.

Ls deanbulacién tem-
prans impide estos -
problemas.

§1 después do baber-
se reestablecido 1a
via oral, 1s gluce--
nia excede de 110 -
s, en ayuno y 165
mgs. en postprandio
3¢ reinicis 1a insu-
linoterapla de acuer
do 8 las normas esta
blecidas.

A las M horas post-
parto o postcesirea
3o procurs resstable

cer la via oral, man
tenidndose 1s diets

que la paciente te--
nfa dursate ol sab
o,

Los cuidados -
postcesrea -
fueron adecua-
dos, no se pre
sontaron alte
raciones meta-
bSlicas ni ¢
plicaciones. -
Por 1o tanto -
1a paciente se
da de alta del
servicio.




GLOSARTIO D E TERMTINGOS

Acidosis o Acidemia.- Viraje de la reaccifn de la sangre huma-
na hacia la acidez, normalmente la sangre presenta una reac--~-
cibén ligeramente alcalina.

Anabolismo.- Fase de metabolismo que se opone a otra fase lla-
mada catabolismo.

- Catabolismo.- Fase desasimilativa, destructiva del recambio oxr
ganico, que se opone a la fase asimilativa o constructiva del

alnlabolismo.

Glucogenolisis.- Es la formacidn del glucégeno en glucosa, que
tiene lugar en el higado.

Gluconeog&nesis.- Es la formacién de glucdgeno en el higado y
en los mfisculos.

Glucosuria.-~ Es el paso anormal de cierta cantidad de glucosa
sanguinea a la orina, a través del filtro renal.

Hiperglucemia.- Es el aumento de la glicemia, o sea de la taza
normal del azucar { glucosa )} en la sangre humana.



Hipoglucemia.- Es la disminuci8n de la glucemia, es decir de -
la taza normal del azficar en la sangre humana que oscila alre-
dedor del uno por 1,000, y por lo tanto cada litro de sangre -
contiene aproximadamente un gramo de glucosa.
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