
UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

ALLAZGOS CLlNICOS ENCONTRADOS EN RECIEN NACIDOS
DE MADRES:DIABETlCAS "

.ISION RETROS~~9P~ArDj~3,AÑgS~5,1y\~SE?oJEnero 76-Mayo 79)
EN EL I NSTlTUTO\G UATEMALTEEO, DE SEGURIDAD SOCIAL

¡f¡~~~~;:;o'
¿'$::::::¿\o?o'<~~\\:\~~\¿I,J~i:~~

&o'o/Y 'r" (::'TESIS. '\< \,
~/

¡
»y :C°';~~:( :o'

,'~,
" 'G: "

ir <~ (L:+-''''h<
v~-~, <L 'o.

j¡
~<

i
e' >

,'w\

lr. -
;-,--;>__om~ ,}W ;'))f/>J~~"

I1 §~Presentóda\a la iJunto. Directiv() de lai!
'r' Fac,blt6dJle 9ieriCia;.'Médic()s'de lal;

I Uni\férsidadde'.Sari'Carlos de/Guatéii\dla'
, r'l\ (' t',-;-~\~). t"; j \ { d, ~_L ~¡I( /

.&'
,/

'::m;~,~t

;'
~

MEDICO y CIRUJANO



PLAN DE TESIS

INlRODUCCION

OBJETIVOS

ANTEC EDENTES

1. DIABETES Y EMBARAZO
GENERALIDADES

1.1 METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS, GRASAS
y PROTEINAS EN EMBARAZADA DIABETICA.

1.2 _CLASIFICACION DE PRISCILA WHITE.

1.3 IDENTIFICACION y METODOS DIAGNOSTlCOS

1.4 CURSO DE LA DIABETES EN EL EMBARAZO

1.5 COMPLICACIONES EN EL EMBARAZO DE LA -
DIABETlCA

A) MORBILlDAD y MORTALIDAD PERINATAL

B) MORBILlDAD y MORTALIDAD MATERNA

1.6 PRONOSTICO

1.7 TRATAMIENTO

2. RECIEN NACIDO DE MADRE DIABETICA

2.1 MANIFESTACIONES CLlNICAS



2.2 FISIOPATOLOGIA y ANATOMIA PATOLOGICA

2.3 INDICES DE BIENESTARFETAL

2.4 ASISTENCIA DEL NEONATO

MATERIAL Y METODOS

PRESENTACION DE RESULTADOS

ANALlSIS DE RESULTADOS

CONCLUSIONES

RECOMENDACIONES

BIBLlOGRAFIA



1) INTRODUCClON

Se Dbserva Diabetes Sacarina en 1 a 2 par 100 de tadDs los
borazDSy aunque es una de las complicaciones médicas más fr~
entes en Obstetricia, persiste todavía considerable controver-
respectD a los mejores métodos para su identificación Y

trata-

nlD.

La circunstancia más común en la cual se altera de manera
table el metabolismo de substancias es la Diabetes Sacarina de
embarDzada. Las consecuencias que la Diabetes Materna tie-
para el fetD SDn tan graves que antes del empleo de i ns u lino

día decirse que era una verdadera rareza la culminación fel iz
el embarazo en una diabética. Desde el advenimiento de la In-
lino han mej"rado notablemente los resultados satisfactorios en
mborozDsde esta índole tratados, aunque son mucho menores de
osque se Dbservan en la población normal.

El propósito principal del tratamiento de las Madres diabé-

'cas embarazadas es la mejoría de la supervivencia perinatal y
a prevención de las complicaciones maternas, por lo que de b e

mprender la individualización de la asistencia a las pacientes,
¡slencia prenatal óptima, control metabólico estricto, hospitali
ación liberal, vigilancia contínua del desarrollo fetal, evalua=
lónde la madurez fetal y nacimiento temprano y oportuno, as í

~amocuidados neonatales intensivos.

El presente estudio fue hecho con el objeto de conocer la
Incidenciade diabetes en el embarazo, sus complicaciones pre-
atales, hallazgos clínicos de los hijos de estas madres; además
nalizar diversos aspectos relacionados con el manejo, métodos y
écnicosutilizadas para su tratamiento, comparándolo con lo re-
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portado en lo literatura es
lidad o lo profesión méd'

perando que dicho estudio Se d

cimientos poro brind
b~ca y qu~ complemente en part

o, e uti-

ar .enestar Integral o, b '

, e os Con
o.nomlO feto- -materno.
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11) OBJETIVOS

1. Conocer lo incidencia de diabetes en el embarazo en el
que se presento en el Instituto

Guatemalteco de Seguridad

Social.

2, Establecer los hallazgos clínicos más frecuentes que
rren en RN. de /V,adres diabéticos.

ocu-

3. Conocer los complicaciones más frecuentes duronte el pe-

ríodo Prenatal.

4. Determinar Manejo, Métodos y Técnicos más frecuentes d~
rante el período de estudio en nuestro medio poro el trata-
miento de dichos pacientes.

5. Investigar, mediante lo Revisión
BibJiográfica, M é t o d o s

diagnósticos Y Tratamiento actualizados.

3



El embarazo es un estado diabet - o

una tasa exagerada y cantidad de ins
°ogenl~o caracterizado por

aparente disminución en la ° bo lo d
ullna liberada pero con uno

o

sensl liad a la "' d I
na a nivel celular (3 - 11) L f

acclon e a insuli-

ho
f

o-
o os ac tores los c I

o I
lper unclon de las Ce' l I B o I

ua es necesito a

-
uas Incuyen' lO

togeno humano Placen tar '
. I

Insu Inasa placentario, lac

L
la, cortlso est -

-

as pacientes con diabet o '
rogenos y progesteronao

, . . es son Inca paces d d
o I h

su rnlsmo compensatorio re uerid
e pro uc" e iperin-

contrainsulínico (esto es d: es
o. pa~a contrarrestar los factores

Gestacional Tipo A o t -
.peclal Importancia en la Diabetes

as ,n omahca cu y d t "'

nos estudios) (11 - 16) G
a e ecclon requiere a/gu-

. eneralmente dO h o

ser estudiadas de acuerd I o o

IC as pacientes d e be n

o con os siguientes criterios'

a) Antecedentes familiares os"t"
mia previa mós de Cu t k

oP
I

I IVOS a la diabetes; b) Macroso-

o
aro I oso c) M t o I

previa; d) Glucosuria" e) p'
uer e pennatal inexplicab e

mnios en el embara z ' t I
rem

)
aturez recurrente; f) Polihidra-

. o ac ua; 9 Malf .
vlas; h) Obesidad mater - d

o~maclones congénitas pre- f Los factores principales de los cuales dependen estas ten-

tensivos; i) edad superi~raam;~ =
90

(
kllos; i) trastornos hiper-.l

de~cias antagónicas son: 1) Consumo continuo de glucosa y ami-

anos 3 - 7 - 9) - nnM'" I d d 1

0- 2)
; d "'

"VU~IUÜSpor ,os pro uctos e a concepclon,
y la pro ucc,on

.

I

d, di",,~ >omo'~
""

lo ,10°"'0 q"' ,,,,'m' ." lo 00'°"'0-
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111) ANTEC EDENTES

1. GENERALIDADES

La Diabetes Puede d f o o

d l
e Inorse como un P d

. o

e metabolismo que se m
O
f

o

a eClmlento crónic

11 d
f

anl lesta en su form t tia

a a, por hiperglucemia glucosu
o

a o a mente desarro

y cetoacidosis (3 - 16) 'Lo b
~la mayor catabolia proteínic-

o s cam lOS de
o

a

zo, que consisten en microan io at-
genera~'vos a largo pla-

glomérulos renales Y en I N
9 P '~

en especial en la retina Y
a europaha a m d b

mo secuelas tardías (7).
enu o se o servan co-

A

Debido a que el curso del embarazo en la diabética se ca-

racteriza por una mpyor frecuencia de diversas c om p 1i caciones

que afectan a la madre y al feto, se debe tener un claro entendl

iento de los riesgos que los amenazan, lo cual ayudará sin duda

: lo
institución del tratamiento más adecuado

o

].1
METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS, GRASAS y

TEINAS EN EMBARAZADA DIABETlCA

PRO-

,

I

La función de prácticamente
todos los sistemas Y

órganos

corporales es influida por cambios en los elementos

energéticos -

circulantes como son glucosa, ácidos grasas,
aminoócidos Y ceto

noS. A su vez, las pautas de la "disponibilidad" o actividad m~
tabólica de las substancias

energéticas en la circulación
mater-

na depende del medio harmonal de la embarazada, en especial la
secreción de insulina,

glucagón Y de diversas hormonas
gestacio-

nales provenientes de la placenta, así como el consumo que el f~
to hace de los "combustibles"

metabólicos (7 - 14) o En circuns-

tancias normales estos factores
interactúan en forma tal que perml

ten el almacenamiento adecuado de las substancias e ne rgéticas

por parte de la embarazada Y el aporte del substrato al feto, para

asegurar su crecimiento Y desarrollo normales (7) o

La gestación se acompaña de diversas
modificaciones en el

metabolismo energético y hormonal de la madre. Priva una par9..
dojo aparente en la cual la "inanición

acelerada" (7-9) y una

tendencia a la hipoglucemia en ayuno, se acompañan de un est9..
do diabetógeno caracterizado por resistencia a la insulina Y

ten-

dencia a la hipergluce,mia posprandial.
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ción materna Y ejercen efectos contrarios a la' 1
,

Insu Ino.

Para conocer mejor la f
.

en el metabolismo de I d
arma en que estos factore s ' fl

I
amarerevis I

In u

no ~s y energéticas" de la'
aremos as relaciones "h

yen

de Ingerir alimentas
mUler embarazada en ayunas d

ormo-

.
y espués

EMBARAZO:

Los efec tos de I emb
ayundas son bósicam ent

arazo en el metabolismo de la m '

e consecu 'd I
uler en

cosa y aminaócidos de la' I
e.~c'a e paso continua d I

corcu aClon de I d
e 9 u-

a ma re a la c;/el feto

SI'
ue e pensarse que las nec'

,

cos par parte del feto en desarrol~~dades
de elementos energéti-

consumo de glucosa (7-15) Es
se cubren por completo por el

faro aportar la energía nec'es
~e carbohidrato se utilíza no solo

or~~ción de glucógeno. El
~~~~t~ralla

síntesis de grasa y en lo

e~ Igado y músculo (por gramo d
e"as reservas de glucógeno

clalmente mayar que el que se b
e tefldo) en el feto es subston-

o serva en el adulto.

be'
El nivel global de captación d

20
0r estas necesidades de sín tes '

e'
d
glucosa necesari o paro cu

mg '

15 Y aXI a ,- h
-

. por minuto en el e b
clan se a estimado en

senta un índice de utiliza~ó~r~zo 1e
término (15), el cual repre

go corporal por minuto. Este"
e,g ucosa de 6 mg. por kg, de p;

cede muchísimo del que b
,nd,ce de utilización de glucosa e;

los re b '

se o serva en el d I
-

cam 105 de g luc os h
a u to normal en quien

d
a se acen - '

e peso por minuto (7).
a rozan de 2 a 3 mg. por kg.

I
Respecto a la transferenc' d

g ucosa en su sangre suele 1
1

0
0 e glucosa al feto, el nivel de I

que s'
ser a 20

I

l
e aprecIO en la circ ulac "

, .
mg, por 100 mi. menor del,

a d'f "
Ion ae la d .

I

I uSlon en si Facilit ar " I
me re, 10 cual indicü "ue---L.

.0 e paso n t d I
~

e o e g ucosa desde la ma-

6

.
dre¡'ocio él (7-9-15).

Sin embargo, el aporte de glucosa al feto es mós rápido del

ue pudiera explicarse solamente con las bases señaladas, y, en

:onsecuencia, se ha descrito como el proceso de
transferencia de

glucosa coma "difusión facilitada". A diferencia del' paso rápi-

dode glucosa hacia el feto, la insulina de la madre nO atraviesa

la placenta (9-15). La utilización de la glucosa por el feto, por

esto razón es independiente de la insulina con que cuenta la ma-

dre. Por otra parte se piensa que la insulina fetal participa

de

manero importante en el desarrollo de los productos de la conceE.

ción (7). La insulina existe ya en el feto a las 12 semanas de ges

toción y su producción es estimulada
(aunque en forma

lenta) e~

respuesta a la estimulación aminogénica (7-15).

Además de la transferencia de glucosa, los
aminoácidos son

transportados en forma activa por la placenta de la c i r c u loción
materna a la circulación

fetal.

\

!

El resultado para la madre es que cuando ella está en ayu-

nos, su. estado se caracteriza por hipoglucemia, hipercetonuria e

hipoolaninemia, La sucesión de fenómenos es
desencadenada por

lo utilización de glucosa por el feto, que lleva a la disminución
en la glucosa plasmática y como

consecuencia, disminuyen los ni

veles de insulína en plasma, lo cual origina una cetosis

mayor:

pcr inanición (9-15). De manera
semejante, disminuyen los ni-

veles de aminoácidos (especialmente alanina) en la circulación -

materna, como consecuencia del transporte activo Y dinámico ha

cio el feto. De este modo la
hipoglucemia de madre, desencad;

nodo por la captación de glucosa por parte del feto, es perpetu~

d~ e intensificada por la extracción Y
consumo de los

precursor';-

9 uconeogénicos, por el feto. El efecto neto en la madre,es una
respuesta acelerada e intensificada

hacia la inaniciÓn
(7).

7
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GLUCOSA E INSULlNA: La respuesta metabólica a I ',
a I ngestió

de al,mentas par la embarazada se caracteriza por hiperins
1
, n

,
h ' I ' h'

. 1
,

' d '

u Ine-
mla, .perg ucemlD, .pertrog Icero emla y menor sensib'l'd
la insulina.

1 lodo

La menor capacidad de respuesta'tisular a la insulino I
t d d. I '

en e
es a o pospran la en mUleres embarazadas, junto con los efectas
del embarazo como elemento que "desenmascara" diabete s I

l
aten

te y e aumento:n las necesidades de insulina en la diabetes y~
declarada, constituyen las boses para definir los efectos del em-
b "d ' b ' " L farazo como la etogenos. os actores de los cuales pueden
depender estos efectos diabetógenos del embarazo son diversos -
hormonas secretadas por la placen fa: lactógeno placentario hu-
mano (HPL), (HCS), Progesterona y estrógenos.

LACTOGENO PLACENTARIO HUMANO (HPL). Esta hormona,
conocida también como somatomamotropina coriónica (HCS), es
un polipéptido producido por el sincitiotrofoblasto (14). Desde el
punto de vista químico e inmunológico es semejante a la hormo-
na del crecimiento. Sin embargo, en el término del embarazo el
lactógeno placentario circula en concentración mil veces mayor
que la de la hormona del crecimiento, y ademós de tener un efe~
to anabólico en el metabolismo de proteínas, es una hormona m9.
motropa y luteotropa (7-9).

El lactógeno placentario humano, a semajanza de la horm9.
no del crecimiento, altera el metabolismo de carbohidratos al d~
minuir la eficacia de la insulina en la embarazada. También
comparte los efectos lipolíticos de la hormona del crecimiento y

origina un incremento notable en la movilización de ácidos gro'
sos libres a partir de los depósitos de grasa periféricos, (7).

. La masa placentaria total es el factor más importante qve--L
roge la secreción de HPL, pero se ha apreciado en fecha recien'

8

I disponibilidad de nutrimentos también influye en los ni
te que

d
a

sta hormona en la embarazada. Con esta base se haveles e e b I h. I '

t do que la inanición de la em arazada y a 'pog ucemla
dem~ss~~ina hacen que aumenten los niveles de HPL (7-14). A
Por In h b d d

. ." - '0
' f C 'a de ello se a o serva o ,sm,nUClon pequena pero s,...di eren "

, I d "

' f' t'va de los niveles de esta hormona des pues de a a mlnls-ni lea I I f '

" 'In travenosa de g lucosa (9). A pesar de os e ectos antt-troClon . -
,

l' n'l cos conocidos de esta hormona, es digno de senalar q u eInsU' ' 1 d
nose ha observado una relación constante entre los nlve es

,
e

HPLen la embarozada y las necesidades de insulina durante el e~
borazo de la diabética (9-14). Aún mós los niveles de HPL de la
embarazada no se alteran por las fluctuaciones fisiológicas de la
glucosa sanguínea.

ESTROGENO y PROGESTERONA: Después de la fase luteínica

del embarazo, la fase placentaria se caracteriza por mayor secr~
clón de estrógenos y progesterona por parte de la placenta, q u e
fácilmente pasan a la circulación materna. El estrógeno aC túa
como un antagonista de la insulina y no como inhibidor de la se-
creción de esta hormona (7) o Los estrógenos sintéticos pudieran

tener mayores efectos antiinsulínicos que los estrógenos naturales,

No hay consenso unánime en cuanto a los efectos del es-
trógeno en el metabolismo del carbohidrato; sin embargo se apr~
cia que el estrógeno puede contribuir a Id insulinemia pero pro-
bablemente no sea un factor importante en la resistencia a la in-
sulina, durante el embarazo. (9-14).

OTRAS HORMONAS: Además de los esteroides sexuales yel HPL
placentarios los mayores niveles de cortisol también pueden au-, .
mentar el metabolismo de carbohidratos de la embarazada. El,!!
cremento en el nivel de cortisol que se observa en lo gravidez se
ha atribuido generalmente a un incremento en la proteína q u e
COnjuga cortisol (transcortina). El hipercorticismo contribuiría -

I
I
I

.1
I

I

\
9
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al estado diabet6geno al aumentar la ,-
pc:rte d

i
el

.

hígado, al antagonizar la a:;~:~~c e
'o

la
n ~e g

l
,lucosa por

muscu o y gra 'bl
InSU 'no

cag6n (9). E~afe:h~o:~ci::~nte
~I

aumentar la secreci6n :: g~1

ble participación del glucagó:~e ~
p~estado at~nci6n a la POS¡':

carbohidratos así com o I
a omeostasla normal de I

b '
en a patogenia de I d' b

Os

argo parece que los cambios del I -
a ,a etes; sin em-

ma alguna en la resistencia a la '

9 ul~agon no participan en for-

barazo normal.
,nsu ,no que caracteriza al em-

10

.

I
!

-L

1.2
CLASIFICACION DE LA DIABETES EN EL EMBARAZO *

(3) (7) (9) (11) (15)

CUADRO 1

CLASE
DESCRI PCION

A Diabetes del embarazo o Qurmica, asintomática, anor
mal G T lucosa en a unas normal (menor de 130 m di
Diabetes franca, diabéticas tratadas con insulina (pre-
vio al embarazo) o diabética no tratada con s rn tomas'
diabéticos, o glucosa en ayunas mayor de 130mg/dl.-
duraci6n de 0-9 añOS, edad en diagnóstico mayor de 19
años. An io atía diabética no evidente.
Diabetes franca, diabética tratada con insulina, dura-
ci6n de 10 - 19 años, edad en diagn6stico 10 - 19añOS.
No ha evidencias de an io otra diabética.
Diabetes franca, diabética tratada con insulina, dura-
ci6n mayor de 19 añoS, edad en diagnóstico O - 9 años,
inicio de retino atía Beni no.
Vasos Pélvicos calcificados

Diabética tratada con Insulina con nefropatra
(protei-

nuria hi erazoemia).
Retinopatía maligna (proliferativa) retinitis proliferan-

te

B

C

D

"E
F

G

Hoy el pronóstico de sobrevida fetal est6 de acuerdo con
los cambios vasculares degenerativos, progresivamente más com-

plicados por significante enfermedad micro y/o
macrovascular.

* SEGUN WHITE 1971

" Esta clasificaci6n no suele emplearse en la práctica diaria.

--- - .1J
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CLASIFICACION DE PRISCILA WHITE

Hace ~O años White publicó su closificación d
'

ocuerdo al nesgo perinatal tomando la d u
e dlobetesde

desorden metabólico Y la Pr '
urac"on y severidad de l

esencia o ausenclo d
nes vasculares (3-11 ) Esta cl ' f '

u
e complicado-

. . aSIIcaClon ea
clones es usada actualmente, Al unos h'

n menores modifico-

cambios ateroscleróticos en la va; c I t
an eS

I
P,:culado que los

d d '

u aura pe vla y/ I
me a mlcrovascular en las es tr tu '

o o enfer-

d
uc ras utennas Y I '

pue e ser un factor limit ant I
p acentanas, -

. e en e paso de n t' t
miento intrauterino.

u nen es en el crecí

Sin embargo actualmente no ha un' ,

la clasificación de Wh't
.

I
Y metodo mas preciso que

zo individual.
I e para eva uar los factores de un embara

Pedersen y colaboradores t bU 1"
embarazo de acuerd o I

am len c as,f,can la diabetes del
a a ocurrencia d ' t .

cos como Pielonefr' lt ' s t ' d '

e cler os eventos específl-
I , ce oacI OSISdi b'f '

tud negligente de l P C ' t I l
a e Ica, toxemla, y acti-

a len e (os la d '
co de embarazo), (11-15)

, ma os signos de mal pronós~

Algunos de estos auguran u I
"

zo inde pendi ent d I I ' f
n ma pronostico para el embara

es e a casI icac" d Wh' ( )
-

mente no es Posibl h '

Ion e Ite 3 desafortunad~

, , e acer estudios sobre I d '
,

t,tallvas de los ef Ct d l
as etermlnaclonescua!!

e as e a enfermedad I
, d

mal Pronóstic o d b
vascu ar o los signos e

e em croza.

Las diabéticas de clase A '

,

By C son sin to ' t '

son asrntomaticas, y las de clases
ma Icas pero no f

1 "
clases D F R h '

lenen comp IcaClones Y en las
ay signos de ref t

,. '
nos.

Inopa .a, nefropatía o ambos trasto~

1?

..-

Gabbe et al han hecho estudios encontrando que en diabé-

. con clase A en embarazo exhiben una mortalidad perinatal
tlCa;ós grande que la mortalidad perinatal de la población gene-
nOI y que los otros tipos de diabéticas B - F (tienen g I uc osa

~an~rmalen ayunas Y
reciben insulina) tienen mós moáalidad pe-

rinatal (3-7-8),

También encontraron que en las pacientes con diabetes ti-

po A el parto vía vagi nal de niños generalmente
macrosómicos ofr~

ce menores complicaciones que la pérdida de sangre Y
sobreinfes

ción encontrada en la cesárea; catalogando dentro de este grupo
comode alto riesgo pacientes con historia de mortinato anterior,
la preeclampsia y las pruebas de bienestar fetal alterados como el
estriol bajo y test de contracciones posi tivo (8). En niños h i j o s
de madres diabéticas clase A se ha encontrado significante morbi.
lidad neonatal con hiperbilirrubinemia, hipoglicemia, e injuria

traumótica, igual que en otros tipos de diabetes B-F en los cua-
les la mortalidad y el nacimiento es elevada

(7-8),

1.3 IDENTIFICACION y METO DOS DIAGNOSTICOS

Debemos conocer a fondo los métodos para identificación-
de la diabetes sacarina en el embarazo. Es preciso en primer tér
mino una búsqueda afanosa de antecedentes y datos clínicos,

1

I
-1

En la mUl'er sintomótica suele confirmarse el diagnóstico de
d' bla etes con base en el hallazgo de una cifra de glucosa de 120

mg: por 100 mi, o mayor, en la mujer en ayunas (2-18), En la
~uler asintomótica el diagnóstico se hace fundóndose en la prue-
a de tolerancia a la glucosa (GTT). Las indicaciones para ha-

c~r una prueba de tolerancia a la glucosa en la embnrazada in-
e,uyen glucosuria en más de una muestra tomada al azar; e 1 ante-
Cedente familiar importante de diabetes (de uno o ambos proge-

.1
I

I
,
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GLUCOSA SANGUINEA (ma/l00ml)

EMBARAZADA NO EMBARAZADA
HORA

110
En ayuno 90

170
1 hora 165

145
120

2 horas
110

3 horas 125

- -- -- _."

nitores) especialmente en lo mujer obesa, el haber dado a luz
producto que p~so mós de 4.5 kg; polihidramnios, y el

antee~~
dente de muerte inexplicada del producto, muerte en etapa

neo-natalo anomalías congénitas, problemas que se hayan
repetido

varias veces. La prueba de tolerancia a la glucosa ingerido
esel método preferido de estudio (2). La mujer debe prepararse
po

ra la próctica de la prueba de tolerancia a la glucosa por inges:
tión de una dieta que contenga un mínimo de 200 g. de carbohi-
dratos al día por lo menos, tres días antes del estudio (2-8-23).-
Esta prueba se hace en la mañana luego de una noche de ayuno
completo. Después de extraer una muestra de sangre para medir
el nivel de glucosa en ayunas la mujer ingiere en un lapso de ein
co minutos 100 g. de glucosa disueltos en 240 mi. de agua. Des:
pués se extraen muestras de sangre tres horas después de la inges-
tión de glucosa.

"
. I curva de glucemia es no.!:

Es importante nO olvidar qu.e SI adebe repetirse hacia la 34
d se ejecuta por vez primera

al
cuan o

"'m
de gestaclon.

semana
CUADRO 2

DE DIABETES POR MEDIO
CRITERIOPARAEL DIAG~~¿;~C~ LA GLUCOSA INGERIDA*

E LA PRUEBA DE TOLER

En el cuadro 2 se muestra el criterio para el diagnóstico de
diabetes por medio de la prueba de tolerancia a la glucosa inge-
rida; en este observamos que la cifra con la mujer en ayunos, en
concordancia con lo tendencia o la hipoglucemia en ayunas, así
Como la hiperglucemia posprandial característica del embaraza es
me nor, y las ci fras de Ias mue stras t'omadas a Ias dos horas y tres
horas son mayores en la gravidez (7).

Abell y colaboradores en una valoración de más de 11000
pacientes descubrieron diabetes gestacional en 0.69 por 100 (9)
y observaron una asociación manifiesta entre hiperglucemia, au'

L EMBARAZOmento del crecimiento de la placenta y eXCeso de mortalidad pe-
1.4 CURSO DE LA DIABETES EN E

rinata/. En las pacientes que mostraron hipoglucemia durante la

. gunda mitad, enb - d I I b I bó - I l b zo en primera y seo tencion e a curva de g ucemia por vía uca se compro

' Es útil dividir e em aro I Sll influencia end d'
.

"' di"' d t' I . rio re
I . t 'es cuando se va ora

muy a menu o ISmlnUCIOn e a excreclOn e es rlO urlna , - lugar de hacerla en trlmes I

d I barazo el factor pre-traso del crecimiento intrauterino y aumento de la mortalidad ~
== ia diabetes. En las etapas tempranas .: e

d
m

I homeostasia de
.

t I

~
. .b la alteraclon e arlna a .

dOmlnante que contri uye a

15- -,.-! -

- . ara la sangre venosa completa en
* Las cifras son validas p 00 de g lucosa por vía b':!.

h 'bido 1 mg. -mujeres que an ~ecl
d d " b t s se confirma si dos o masI El diagnóstico e la e eC? .

d d ios límites mostrados.cIfras exce en e
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carbohidratos es el paso de glucosa de la embarazada al feto (7)
Esta substracción de glucosa por parte del feto origina una tend .

cia a la hipoglucemia en la embarazada, que puede ser sintarn~:
tica y que obliga a menudo a disminuir la dosis de insulina (7-9)
La disminución en la ingestión de alimentos como consecuencia:
de la náusea y el vómito entre los comienzos del embarazo tarn-
bién puede contribuir a una disminución en la dosis necesario de
insulina. La menor necesidad de insulina es consecuencia de lo
menor disponibi lidad de carbohidratos circulantes.

En la segunda mi tad del embarazo, la acci ón diabetógena-
de las hormonas placentarias supera los efectos de la substracción
contínua de glucosa por parte del feto. Como consecuencia au-
menta la necesidad de insulina y es necesario un incremento pro
medio de 67 por 100 en la dosis de esta hormona (9). Junto co~
la menor eficacia de la insulina aumenta la tendencia a la ceto-
acidosis diabética en el embarazo suele ser más difícil, pues los
niveles de glucosa no son tan elevados en esta situación. Además
la cetonuria puede reflejar cetosis por inanición y no cetoacido-
sis diabética, /0 cual indica la necesidad de glucosa y no de in-
sulina (7-14).

Después del parto, la disminución rápida en las concentro'
ciones de lactógeno placentario humano, estrógenos y progester~
no, aunada a la supresión continua en la secreción de la horma'
no del crecimiento origina disminución en las necesidades de in-
sulina por parte de la mujer, a menudo a niveles menores de lo
dosis necesaria antes del embarazo. Algunas mujeres muestran'
una remisión notable en el parto y un retorno gradual a las pau'
tos que prevalecían anles del embarazo, de las tres a seis sema-
nas siguientes (14-15).
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ICACIONES DEL EMBARAZO DE LA DIABETICACOMPL
1.5

I d. be'tica se caracteriza por -
d l b rozo e n a la

El curso e em a . I'caciones que afectan a
Yor frecuencia de diversas c?m?

I
ortante es la mortalidadnOma f El Problema mas Imp .u

odre Y al etO.
l

.. Y la mayor experiencia enlom I esar de a melona d 5 lOor
f tal la cua , a p ' d ' pe rdura en límite e a pe' . bst't 'ca Y me Ica, "-loasistencia o e

ni' d'ce observado en la poblaclon gene
100, tres a seis veces e In I

rol (7-9).

CUADRO 3
1-.

DEL EMBARAZO EN LA DIABETlCACOMPLICACIONES

1. Morbilidad materna
polihidramnios
preeclampsia )
Mortal idad fetal (5 a 10 por 100
Mortinatos (5 a 10 por 100)

100)
muerte neonatal (5 a 10 ~or.
. d de membranas h,al,nas

SIn rome
anormalidades congénitas

2. Morbilidad del feto: . I dad de gestación)
Macrosomía (tamaño exceSl va para a e. I . (10 25 Por 100)hlpog ucemla a 100),

't (5 a 10 poranomalías congem as . l' (25 a 30 por 100)*Síndrome de membrana hlO Inos
Hiperbilirrubinemia (5 a 40 por 1(0)

Hipocalcemia (25 por 100)

I

1 *
, ., d' la frecuencia de

complicacio-
Lascifras en parenteslS In Ican
nes fetales, (7)

17
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A) MORBILlDAD y MORTALIDAD PERINATAL

La mortalidad perinatal en el embarazo de la diabéti h
disminuido progresivamente a cifras actuales de 5 a 10 por calOOo

Las causas principales de pérdida fetal y neonatal en la act lo

o

UQ lo,

dad pertene~e~ a tres categorías: óbi to intrauterino, síndrome de
membrana hialino y malformaciones congénitas. Se ha sabida -
que la frecuencia de mortinatos en la diabética embarazada au-
menta notablemente después de la trigésima sexta semana d I

"' (
ea

gestaclOn, y excede de 25 por 100 7). Seha sugerido coma cau

sa de óbito durante el parto la hiperinsulin~mia fetal que origin~

hi poglucemia del producto o

Se ha demostrado en el feto mayor secreción de insulina, -
pero no se ha comprobado la hipoglucemia en él (7-9).

En los neonatos vivos, las causas principales de muerte son
síndrome de membranas hialinas en la embarazada diabética es
23 veces mayor que en la población normal (4). Algunos estudios
han sugerido que la premadurez y la cesárea son los factores prin
cipales que ocasionan la mayor frecuencia de síndrome de mem:
brana hialino (2-6). Por otra parte, un estudio más reciente a
gran escala indica que la frecuencia del síndrome comentado eS
cinco a seis veces mayor en productos de madres diabéticas que

en pequeños de mujeres no diabéticas, incluso cuando se toman
en consideración factores como la edad gestacional y la vía del
parto o

Además de la muerte por el síndrome de membrana hialina,

una proporción importante de defunciones en neonatos es conse-

cuencia de malformaciones congénitas mortales o La frecuencia
global de anomalías congénitas mortales y no mortales (en la em-
barazada diabética) es de 5 a 10 por 100 (2-7-9) o Los trastornoS
del corazón (defecto del tabique ventricular) y los defectos nev-

1a

o d n a ser lo más comunes
(7). También se observan

, °cOS lIen e , o hO o
rolDgI

h d
o
do labio le porino, hernia diafragmallca, Ipopos'a

ladar en I , ( )po
1 'n derecho Y fusión de L5 Sl 8.

del pu mO

D ' del Parto el lactante de la madre diabética sufreespues b
o o t

d ios consecuencias del desarrollo en un am lente In ra-
menu o o o o ho I

o

Y lao
o terizado Por hiperlnsullnemla e Iperg ucemla,

terlno carec h. lo o hO Iu
b

o lo d d neonatal en estos casOS incluye Ipog ,cemla, Ipoca-mor I , a . ho o
° d d

. dro
o ho bOlirrubinemia policitemla e Ipervlscosl a ,sin -

cemla, Iper I , l o o t (7)

me de dificultad respiratoria Y enteroco IlIs necrosan e .

B) MORBILlDAD y MORTALIDAD MATERNA

Los índices de mortalidad materna son todavía elev~dos
y

dependen sobre todo de complicacione~
vasculares como ,n fa rto

miocárdico hipertensión Y
preeclampsla o enfermedades renal~s

(3-11)0 El'parto del lactante
macrosómico requiere a menudo ~'!

.. o, o 1 d ede morir como consecuenclO
tervenc Ion qu,rurg,ca Y a ma re pu ,

de hemorragia o infección. Ahora bien, la causa mas frecuen~e
de morbilidad y mortalidad en la mujer diabética puede ser ladl~
betes misma. (3-8-16). En estas pacientes aparece a menudo

h-'..

poglicemia al comienzo de la gestación y si no es tratada adecu~
damente puede desencadenar convulsiones hipoglucémi~as. Otras

veces se produce cetoacidosis en el segundo y tercer trimestre
"d d d " IO

n Pudiendo esta com
cuando son mayores las necesl a es e Insu ,a "o ..-

plicación ser causa de muerte intrauterino. La admlnlstraclOn d~
rante el puerperio de las dosis plenas de insulina utilizadas en el

b d h" 1" mia Por ello debe teem orazo puede causar e nuevo Ipog Ice" o -
nerse Con precisión c loro entendimiento de los riesgos que la am~
nazon para instaurar e I tratamiento más adecuado"

i 106 PRONOSTICO .1

Las complicaciones del embarazo inherentes a la mujer dio
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b'r Ie 'ca, as relaciones sig n',fl' c t
, ,

an es entre t '

cimiento y decremento de I ,',
ace onuna, peso

mento del embarazo de la
:u~~~cl,on ~n,telectuol, el riesgo a: na-

fondo genético para esta enf
I ~a:et'ca y la continuación n~r~

yores.
erme a son las considerac' , el

ones ma..

, ,~tehbens et al en un estudio c "

dlabetlcas y controles al 1 3
on reclen nacidos de m d

..' er, ra Y 5to -
a res

cimiento Intrauterino otO
, .'

, anos encontraron' e

natales y malformacione~P~:o,
~n~remento de los problemas' ne

r~

telectual a los 3 - 5 - d
ngemtas, incremento de el ret d

~-

anos e edad (1 .
ar o In

no durante el embaraz o t '

a presencIa de acetona en 0
7

I
lenen un ef t d

n

e estado intelectual (9-22) S
ec o a verso significante e~

m.i~nto :1 peso tuvo una rel;ció~
~ncon.tró también que al n ac i-

nlnos mas pequeños frecuentement
egatrva al estado intelectual

congénitas IQ mós bajo
e se acompañan de anomalías

madres con diabetes D
-YFge,;,ralmente estos niños son hijos de

estos estudios es relativ
.

t
pesar que el número de niños en

tes.
amen e pequeño los hallazgos son eviden-

1.7 TRATAMIENTO

. Losprincipios del
Incluyen:

tratamiento de la diabética embarazada

1. Valoración frecuente de I '

tre el obstetra el ' t .a mUler; 2. relación estrecha en

d '
,nermsta y I d '

-
el parto y 3 ' d' 'd

lepe latra en el momento

, . In IVI ua ización del tratamiento.

DIABETES DE CLASE A:

Las diabéticas que' l'
.

segun a clasificación de White se en-

?n

ntran en la clase A, glucosa en ayunas normal y anormal cur-
eue "

I
.. d' t '

.

de tolerancIa requIeren una pequeña regu aClon le etlca co~

",Otiendo en 2200 calorías, pero sin alimentos
dulces concentra-

slS d
1

,
"

'
. '

dos, debien o aumentar e Ingreso ca anca SI ocurre a c e tonuna

(8), Deben ser ingresadas al hospital las pacientes con diabetes

gestacional tipo A, y aquellas
pacientes que tienen un mortinato

anterior o las que
desarrollan preeclampsia, Las otras pacientes

pueden llegar a término o ser inducidos a la 40 semana

controla-

das semanalmente con estriol (8). Spellacy (21) ha sugerido que

la deficiencia relativa de vitamina B6 que acompaña al embara-

zOpuede estar
implicada en la diabetes

gestacional, ya que la vi.

tamina B6 ayuda como cofactor
(paso de triptofano a ácido nicotí

nico) en uniones de
aminoácidos Y puede acoplar los grupOS

hist;;-' .

din - Zinc de la insulina.
Por lo que se postula que dando

gran:

des cantidades de vitami no B6 éstá ayudaría a la producción de -
insulina e incremento de su actividad

biológica; Y que las medi-

das de vitamina B6 podrian ser usadas para detectar

algunos cam-

bios en las mujeres con riesgo de desarrollar
diabetes gestacional

y su utilización preventiva. Aunque esto aún está en estudio.

TRATAMIENTO DE LA DIABETES DE CLASES B - R

La atención y cuidado de la mujer grávida con diabetes -
franca debe comenzar antes de la

concepción. Es preciso infor-

mar a la paciente de los riesgos del embarazo, de las demandas fI
nancieras y de la carga emocional

que tal gestación
representa p;;-

ra ella y su familia.

-

b'
Cada embarazo debe ser planeado muy

cuidadosamente, de

t,endo aconsejar a la enferma que inicie su vida re productiva a~
e\de que aparezcan

complicaciones vasculares (7-19). Una ve~

~.m?r?zada la paciente ría debe omitirse
esfuerzo para controlar

.)u
dIabetes Q

.?l

-
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En consecuencia, recomendamos la administración
en usola dosis diaria, de la insulina de acción intermedia (NPH 01:0

ta) a la cual puede añadirse insulinas de acción rápida,
Con e1tratamiento se intenta conservar los, niveles de glucosa

sanguínea(con muestras tomadas al azar) en cIfras menores de 150 mg,
par100 mi y el nivel de glucosa sanguínea en ayunas a menos de 110

mg, por 100 mi. Si no se logran estas metas, se añade una dosis
de insulina de acción intermedia o de acción breve o ambas insu
linos, al comenzar la noche (19-21). -

DIETA:

La base del tratamiento de la diabetes de la mujer no emba
rozada, sea insulinodependiente o no, en el control por me d i~
de la d,eta (19). En la embarazada, el tratamiento dietético tie
ne Igual importancia. Sin embargo, cuando chocan las metas de!
control de la diabetes y la nutrición adecuada del fe to, se conc~
de prioridad a las necesidades del producto, Los principios del
tratamiento dietético de la diabética insulinodependiente son: 1,
Regulación del ingreso calórico para lograr un peso corporal óPt!.
mo; 2. evitar la Ingestión de dulces concentrados, sin disminuir
en forma desproporcionado e/ ingreso de carbohidratos. Los car-
bohidratos deben comprender 40 a 45 por 100 del total de cal 0-
rías, y 3. Regularidad del Ingreso de alimentos respecto a la h9,
ra y contenido de los mismo, e ingestión de bocadillos entre una
y otra comida, Este último tiene particular importancia para evi
tar las reacciones por ¡nsulina. En la diabética obesa que no eS
insulinodependiente el aspecto más ¡mporl'ante del tratamiento
dietéf'ico es la restricción de calorias y dismInución de peso has-
ta llegar al peso óptimo (8-21-19),

En la diabética embarazada Insulinodependiente, hay qUe ,

hacer que concuerden 105 principios válidos para la diabética no -L
embarazada, y 105 aplicables al embarazo normal. Ello se logra
al reconocer que una ganancia ponderal de 10.89 Kg. es un co'!',

""

,
' una meta conveniente del embarazo ~~

la -
nte fisiolog'co y

I d ' b 'tica Y que la disminuclon delPone
b' én en a no la e , ,, b'tica y tam I

' 1 1 l' itación de la gananCiadio ellos límites Idea es o a 1m
1 bpesa corpora a

d 90 Kg. no debe intentarse durante e em 0-
ponderaI a menos e
raza (7).

d os dar una dieta que contengaCon esas bases, recomen am rol real Cuarenta y1 " or kg de peso carpa. )30 035 kiloca arias p I : ( 'lentes a un mínimo de 200 g100 de las ca anos equlva t" scinco por
d carbohidratos. El contenido de pro elna

se aportan en forma e 1 d" (100 a 120 g ,) y e 1 re~d 2 por Kg de peso a la. )suele ser e ~' 't n forma de grasa (45 a 60 g ,

la de las colonos se apor a e

bl lucosuria renal puede ser necesa-En personas con nota e g
'd b hidrato para cubrirrío aportar 50 g. adici anales o mas e car o

las pérdidas por ori no (7-19),

OTROS MEDICAMENTOS:

1 h' I cemian~Algunos clínicos (9) han apreciado que
n o~ue~~~g

oU
pinión las,

' \ I embarazo pero etes bucales son uh es en e '1d ' t ' tico deben recibir in, .
n e I contra Ie e , -mUleres que no meloran co

h comendó la admin,s-sulina (7) White (8-21) desde hace ;nuc o
rerogesl'erona), pero

Iración de esteroides sexuales (estrogeno y P
f I (9) en

h do todo en arma genera,ha sido una norma que no se a a P
f" ' h~rmonal en el em-. I b d U na de IClenclO 'Jmedida en que as prue as e .

boraza de la diabética no han sido convincentes.

PARTO:

, ,
t d la diabética emba-El problema mayor en ell'rataml~n o, e

e revalece es inrOzada es el momento del parto. El cn;erootqu p
techo ulte::dividualizar al tratamiento Y retardar e p.,:r °L

a
/ ~n:cede de dos

' . I . la Pro porclon e'lar a las 36 semanas Inc uso SI
h d ' ' nu ',do Y

' f d t' I no aya I5mlpuntos, a condición que la CI ra e es roa

---- --~"..,



lo pruebo de estimulación con exitocina seo negativa. La dismi-
nución del 50 por 100 en el nivel de estriol, junto con la positi-
vidad en lo pruebo de estimulación con oxitocina (bradicardio fe
tal con lo administración de oxitocina) y uno proporción L/S m~
yor de dos puntos son indicaciones poro lo inducción inmediata ~
lo cesárea. Esto operación no debe hacerse en forma sistemática
sino solo cuando existan indicaciones obstétricos específicas (por
ejemplo cesó reo anterior, presentación defectuoso, ete.) (8-19-
21). En todos los cosos diferentes de los urgencias agudos las po
cientes deben hospitalizarse uno semana antes de lo fecha calcu=-
lada del porto. (7). En lo mañana del porto lo mujer recibe una
tercero porte o /0 mitad de lo dosis corriente de insulina, y se c~
mienza el goteo intravenoso con solución glucosa 01 5 por lOa, -
El ritmo del goteo intravenoso no debe exceder de 200 el 300 mil
litros por hora, poro I/evar 01 mínimo lo hiperglucemia de la m~
dre y lo posibi lidad concomitante de hipoglucemia del neonato,-
(7-8-9).

El día después del porto, se administran dos terceros partes
de lo dosis de insulina, que se usaba antes del embarazo, A par-
tir de eso fecho, lo dosis de insulina se adopto con base en las
estimaciones de glucosa en sangre y orina.

INFANTES DE MADRE DIABETICAS

El incremento de lo comprensión de los problemas de RN

de madres diabéticos ha disminuido el impropio manejo clínico (con uno correspondiente disminución de lo mortalidad neonata,
Las complicaciones en el nacimiento y período neonatal ocurr~
en aproximadamente 50% de insulinodependientes y en 10 - 20 o

de infantes de mujeres con diabetes gestacional(19). Las muertes
intrauterinas son más frecuentes que en infantes de madres norm9.
les, Los infantes de madres prediabéticas encuentran problemas-
similares pero en menor grado (4).

'1'

ANIFESTACIONES CLlNICAS
1 M2.

dad los infantes de madres
Generalmente grandes par.o su

d
e

Poro su edad. Ellos no
f" l' 'comente Inma uros , ,. be'ticas son ISla ogl

des los madres diabetlcas condla d h cho son gran - -cesariamente e e,
d n dar a luz infantes pequenosne

d d vascular severo pue enferme a
' 1e

edad ges tac lona.
Para su

' b 'd da queru l-o f ti enen uno cara re on ,Típicamente ~o; ,n
a~~~s13) El peso excesivo es debido a~

ea y aparecen
pletoncos (

l' grandamiento de vísceras, pr~
incremento de lo graso corp,ora ~Iatamaño esquelético es incre-

h- do Y corazon.
d or-rnariamente Iga

I cabezo parece
esprop

mentado en relación al peso, pero l
o

bro no Parece afectado-. (4) porque e cere
1 'cionadomente pequena

D nte los Primeros días de o v~. 'nto ura ,por el exceso de creClmle .' t mbloroso (tremulores) e hiperexc~
da el infante es generol;"ente -

e
letargia Y pobre succión pue-

table, sin embargo lo hlpotonJa,
den también ser vistos (19).

,
b" s ueden exhibir uno vari~Los infantes d: ?,adres

E~'~i:t:~~~r:spirotorio debido a en-dad de problemas chnlcos,
1

, ,
poi causa de muerte y

b h' \' o es o pnncl .fermedod de mem rano 10 In. ,
1" del infante de madre d,a-

reflejo lo toso de inmadurez flslo
l
°
d
~'ca

respiratorio en estos in-
M ' ' nte e Istress I Ibético (17), os comunme"

de fluido extrovascular en e pu-
fantes es causado por retenclDn

d Imo'n húmedo. Ha si-. -ndrome e pumón, Taquipnea poso/era ~,SI
de fluido puede ser debido o dosdo postulado que lo relenclon , I l evitar la compre-.

'" cesarea a cuafactores: Trabajo por seCClon . ' .. de secreción traque~", I t ginol' o asplraclon ISlon toxico de par o va ,
d ' I C imiento, Uno p 0-

b ' f' ia me 10 o noronquioles secundanos o os IX
I diferenciación del síndromeca de RX de tórax es de ayudo en ad

de membrana hialino.
El

del pulmón húmedo de lo enfermeda , característico de lo1,
l b ncograma aereo--L patron reticulogronu ar Y ro

I 1
,

h 'medo se encuentro
b ' t . en e pu mon umem rano hialino no es VISo,

rcas broncovoscu
una aireación difuso de los pulmones, suaves ma -
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lares y aéreas en mancha de edema alvealar, Cuando los s'
d d ' f ' I d '

,
d b ' d I '

'nto-
mas e "CU ta resp,ratona son e , os a pu mon húmedo Se b

servan durante las primeras 24 haras de vida pero; pueden Ser~-
largos como 4 dlas (17-19),

on

La taquipnea puede también ocurrir en asociación con hi-
poglicemia, policitemia o fallo cardíaco, La cardiomegalio es-
común (30%) y el fallo cardíaco es manifestado por taquicardia,
incremento de hepatomegalia; taquipnea ocurre en aproximada-
mente 5 - 10% de infantes de madres diabéticas,

El electrocardiograma puede ser normal o puede exhibir hi
pertrofia derecha, izquierda o biventricular,

En un número substancial de casos sin embargo factores no
etiológicos pueden ser identificados para explicar la taquipnea,

La hipoglicemia sintomática, la cual ocurre en 10 a 20%
de estos infantes, puede ser manifestada por palidez, apatía, ap.
nea, cianosis o temblores, La hipoglicemia asintomática es más
común (80%), Corblant y colaboradores postula que la hipaglice-
mia en infantes de madres diabéticas es frecuentemente asintamá-
tica porque la utilización de substratos alternados como los cue!:
pos cetónicos para metabolizar combustible por el cerebra, (4-

10-22), Los valores de glucosa en sangre del cordón umbilical
son aproximadamente el 80% de los valores en sangre materna, -
En general los altos niveles de glucosa en el cordón, la disminu-
ción del nivel con la cual la concentración de glucosa puede b9.
jar en el neonato,

Otros problemas clínicos incluyen hipocalcemia, hiperbili-
rrubinemia no ,hemolítica, policitemia, normoblastemia y, rar~: l
mente trombosIS de la vena renal, Las anomalías congénr tas pu;:.
den ser 3 veces más frecuentes en infantes de madres diabéticas

'/6

troles normales (13-19-20),
en con

que
\' s envuelven

algunos órganos sistémicos pe-

D
o has anoma ,a

1
, .

'c d' co o esque eliCO,.. comunmente car la
rOlm~ - -

estudios de patrones de sueno su
Electroencefalogr,omas y

b P r otra Parte la vel~
f'

,
15' del cere ro, o ,

¡eren inmadurez .~SIO gl.ca
eriférica son generalmente cons,s.

9°dad de conducc,on nerv"osa
l
p,

d 'cando mielinización normal.
e' I edad gestac,ona ,n ,
tentes can a

FISIOPATOLOGIA
y ANATOMIA PATOLOGICA

202
, . b' ímicos pueden explicar

N sólo eventos fisiolog'cos
y ,oqu

' f to ,
' clínicas de estos In an es,

las diversas
manrfestaclones

, .
I desarrollo de esa secuencia; hl

Pedersen en 1952 sug,er
l: e

,
f t i e hi pertrofia de los is-, hiperg ,cemla e a b '

Perglicem,a materna e
E h ' ' t ' e s vólida' la com ,na-, , (8 10) sta

,po eSls ' Ilotes pancreat'cos - " 1
,

'causa incremento de a
,

' 1,' o e h, perg ,cem,a
' 1eión de h'pennsu ,nrsm , 1

,
o li pogéneslS ace "-

1 ' tésls de 9 ucogen , 1
,

utilización de 9 ucosa Y SIn ,La correlación pato 0-
,

" entada prote' na,
hrada ,.

't Slntesls aum,
l ' d ios islotes de Langer ans,

o, h' t f' e h,per p as,a e I9'ca ,ncluye 'per ro la
"

tada de cetop asma,
d' cantIdad, ncremen

dhipertrofia del m,ocar 'o
(
Y

2) Al os reparten
incremento e

en las células hepáticas 17-
O, ~un

La hematoporesis
.

'

.. rOos organos.
los depósitos de glucogeno en

b
V,a,'

d ' ta (19-22),
h ' ' h ' d tam ,en escn 'epafica exces,va a SI o

I ' f
., de g lu-

t 'nterrumpe a ,n USlon
La separación de \a placen a '

1
nc entroción de insulina

I t 'n afectar a co ,COsamaterna de neona o SI
' 1' 'durante las pnmeras,

tusa h'pog ,cemlD ,
d 'proporcionalmente Y es oca

I h ' rinsulinemia ha s,do ,-
h ' (4 8) S' embargo a 'pe .. 1-aros de v,da - , In ,

d anticuerpos anli' nsu-,-
fieil de documentar con la transfere~

d
c'a

d
e

didas válidas de in-,
d ' terfen o e menicO, éste erecto pue e ser, In

de mu'eres con diabetes gest~
sulina, inmunoreactica en Infantes I
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cionol y en infante s. cuyas madre t'
t.cuerpos antisueño

s lenen pequeños o no t '
. lene'"

" en

Recientemente la func"
diodo en presencia de anf

Ion de las células beta ha sid

péptico D el se gm t
Icuerpos antiinsulína Por med ' d

o estu-

, en o conec t t d I
I as d

no, Las medidas ued
an e e a molécula de

'

e -

~I péptido C es Iíbe ra:;
~erlhe~hlas por radioinmunoens:;~'nsuli-

Insulína y es medid
e os IS ates en relación e qui I

so e

,. L
o y no es afectad I

mo ar co

s~ '~a. c:s datos preliminares exhiba

por, os an~icuerpos antiin:

peptrdo C Inmunoreactividad
en niveles slgnificantes d

madres diabéticas insuli
en sangre del cordón de ihfant de

les, (19).
no - recurrentes que en cont l

es e
ro es norma-

Sin embargo el h' .

P I
Iperrnsulinism b b

a causa de hipoglicemia
o es pro a lemente la princ'

y al ~Iu~agón, pueden ta';b~::;uestas
deficientes a la epinefrin*

~o~lnbu~r ~
la hipoglicemia las

s;~~,~mos;r~dos y, pueden también

~
creCImiento sugieren que e

I as e cortrsol y lahormono

pladas y adecuadas.
stas respuestas hormonales son apr~

Las'
I

mUleres embarazadas d' b' .

es de calcio que las embar
la etlcas tienen más al tos nive-

s~n reflejados en la circula~~~d~s
n~rmales (17-19). Estos niveles

tlroides fetal ésto lleva h '

Ion
J
eta y pueden suprimir la paro-

cent
a Ipoca cemi I

h
,a se separa. Los niveles de

a neonata , cuando la plo-

a s Ido reportado,
paratarmona en estos infantes no

INDICES DE BIENESTAR FETAL

El obstetra se enfrenta al
que está en peligro Y q d

Problema de diagnosticar el feto

Part I
,ue pue e mori r I '

I
o, y a mismo tiempo II

en e utero si se difiere e
--1.

muert
va orar amad' .

,
e neo natal causada Por , - d

urez tetal para evitar !a

SI se da ,
e sIn rome de b '

a uz un prematuro, La d'
, mem ranas hiallnos,

Iversldad de técnicas y métodos

2.3

. crementodo lo presición de esta
mediciones (2-18). El creci

ho In. "
'

-

'ento del feto se estima con metodos de ultrasomdo, Y

por val~

n1l
'ón de los diámetros biparietales, y la madurez del pulmón del

roCI d '" d I " 1
,

'

feto se estima por me IClon e a proporclon entre ec.tlna y es-

fingomielina
(L/S) en líquido

amniótico, En una serie aleatorio

de embarazos normales y anormales lo proporción L/S de dos pu~

toSo más no se
acompañó del síndrome de membrana

hialino, fu~

se cual fuese la edad de la gestación
(2-18-26), En diabéticas -

de las clases A, C, el aumento
corriente en la proporci6n

L/S

que aparece a las 35 semanas de gestación en la población sana,

suele retardarse hasta las 36 Y 37 semanas en tanto que en las po

cientes de clase D a menudo se acelera dicho incremento

(7-9):

El peligro al feto se estima por valoración del estriol en la orina
(mediciones bisemanarias en las semanas 32 a 35 y diarias después

de esa fecha), También se emplea la prueba de

estimulación con

exitocina (2-7), Esta prueba, en la cual se mide la respuesta car

díaca fetal al goteo
intravenoso de oxitocina a la madre, se hoc;

cada semana (después de la semana
32) o según sea necesario s

¡

el laboratorio señala una
disminución del 50 por 100 en la c i f r a

de estriol (9-18). También se ha
recomendado la medición

de

loctógeno placentario humano en la orina como medio de valora-

ción fetal, Si bien la disminución en el lactógeno a nivel de 4
ug, por mI. es un índice útil en la diabética

complicada por vas

culopatía (hipertensión, toxemia) (7-9), es menos útil en el trat~

miento de la diabetes,

2,4 ASISTENCIA DEL NEONATO

El pediatra debe estar presente en el momento del parto po
ra emprender medidas inmediatas de reanimación, aspiración Y

~~at~miento del síndrome de membrana
hialino a base de oxígeno,

~q~I~OSintravenosos Y alcalinos, según sea necesario. Se pensa-

20 Inicialmente que el neonato debía ayunar durants las primeros
4 hrs, (19), pero la práctica actual incluye la

administración de

28
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-
alimentación por la boca cada cuatro a seis horas, en un esf..ver..zo de I/evar al mmimo la' pérdida de hi poglucem ia (19-23).

Ela hipoglucemia sintomático se administra en forma intravenosa
1:solución de glucosa 0125 por 100 en agua, a raZÓn de 2 a 4 mi.

por kg. de peso en un lapso de 2 a 4 min" seguido por gotea
deuna solución de 10 a 15 por 100 de glucosa, a raZÓn de 4 a 6 mi

por kg, de peso, por hora (la mg. de glucosa por kg. de pesa po;
minuto),

Los glucocorticoides, la hormona del crecimiento, el 91u-
cagón y los preparados de adrenalina de larga acción aumentarán
la concentración de glucosa en sangre pero estas medidas deben
reservarse paro pequeños en quienes sea ineficaz o impracticable
el tratamiento con glucosa hipertónica.

-1.

30

MATERIAL

FISICO:

I d Seguridad SocialInstituto Guatema teco e ,
Departamento de Neonatologla
Secci ón Estadística

los Recién Nacidos de Madres di~Fichas Clínicas de
béticas.

h C1
, . de Madres Diabéticas que hayan re-Fíc as .00cas

suelto su parto en ese centro,

I d d Ciencías Médicas oBiblioteca de la Facu ta e

N
., I de Centroaméri-Instituto utrlCIOna

A)

1)

a)

b)

11)

IV) MATERIAL Y METODOS

c)

d)

e) Biblioteca del
ca y Panamá.

Hoja control donde se recolectaran los datos

d má qui no de escribír,marca ores¡

f)

g) Papelería, lápices,
calculadora.

HUMANO:

a) I T " Dr Julio MontenegroAsesor de a es IS, .
,

D D 'el ZamoraRevisor de la TesIs:
r, an.b)

31



11) RECIEN NACIDO

1. Historia Clínica del Paciente

2. Sexo
I 3. Peso al NacerI- 4. Edadgestacional X UR Y AU

-

c) Estudiante de Medicina (Pendiente de Examen
Públi-co)

B) METODO:

Se llevara a cabo Revisión Bibliogrófica sobre el tema du-
rante los tres últimos años (76-78), denotando en forma
acusiosa en cada uno de los tópicos: Diabetes y Embarazo,
Patogenia y Anatomía Patológica, Manifestaciones clíni-
cas, Mét'odos Diagnósticos, Pronóstico y Trotamiento.

Posteriormente se elaborara una hoja control (la cual se od
junta), obteniendo los datos a través de la revisión de lasfT
chas clínicas de madres y Recién Nacidos en lo Sección E~

tadística del IGSS, los cuales serón procesados para ser pr~
sentados en tablas y gróficas para su mejor comprensión y
anólisis y así obtener conclusiones valederas y justificadas
y poder emitir recomendaciones que tengan proyección sa~
tisfac toria en el campo de la Salud Materno Infanti l.

-

HOJA CONTROL

¡,

1) MADRE

Clasificación de Diabetes de la Madre de acuerdo

lo White.
, I embarazo - Prenatal.Complicaciones durante e

Controles de glicemia durante el embarazo.

Curva de tolerancia a la glucosa. . Es-,. (lactógeno Placentano -
Valores del líquido

amniot!co

triol Surfactante)

a Priscl

2.

3.

4.

5.

6. Resolución del parto.

7. Placenta:
Medidas
Peso
Caraderís ti caS

32 33
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5.

6.

7.

8.

9.

a)

b)

c)

d)

e)

f)

g)

h)

Dubawitz

Apgar al minuto y a los 5'

Si I ve rmon

Sufrimiento fetal

Trauma al Nacimiento

111) HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO

Trem ar

Letargia

Apnea

Canvulsianes

Dificul tad Respirataria'

taquipnea
cianosis
retracción costal
apnea

estridor respiratorio

Cianosis

Llonto agudo

Pobre Succión

::¡4

-

¡)

i

Hipotonío

¡)

k)

Hipotermia

Irritabilidad

1)

\1)

Hipeftonía

Vómito

m) Icter icia

Masa causada por ri ñón agrandado
n)

ñ) Petequias

o) Edema

p)

q)

Malformaciones congénitas

Mocrosomío

IV) EXAMENES EFECTUAD OS

1. Hematología

2. Glicemia

3. QQSS

4. NA Y K

CA y P5.

35
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6. VDRL

7. TORSCH

V) HALLAZGOS DE LABORATORIO

1. Hipoglicemia

2. Hipaca1c~

3. Hiperbi lirrubinem ia
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1) MADRE 12903732 13109433 23802438 23800565 15017246 15311056

6. Resol uc ión del P.E.S. CSTP X CSTP X CSTP X CSTP X P.E.S.Porto SF y SF, DCP cesárea cesárea
DCP Falto de anterior onteri or

progre- Pome roy Pomeroy
sión

Pomeroy
7. Plocento medi- Unicome!: Unicomen No hoy No hoy Completo Completodos Peso carac- te se men te se men doto doto

terísticos ci onobo ci onobo
Normal normal

1. Hist.Clin. 12903732 13109433 23802438 23800565 15017246 15311056

2. Sexo Femenino Femenino Femenino Mosculino Masculino Masculino3. Peso o I nacer 9 Ibrs. 9 Ibrs. 8 Ibrs. 7 Ibrs. 7 Ibrs. 9 Ibrs.
50nz. 11 onz. 13 onz. 11 onz. 100nz. 20nz.4. Edad gestocio- 40 X UR 38 X UR No hoy 37 X UR 38 X UR 40XURnol X URy AU 40 X AU 38 X AU 38 X AU

J

37 X AU
I /\ I

23800565 15017246 153"056j
)2903732 13109433 23802438

No hoy 37 S No ho'L
No hoy No hay 39 S

5. Dubowitz
901 ' 60\ '

701 ' 60\ ' 100\ '
10 o los 8 o los 5'Apgor 01 ' 7 al'

7 o los 5' 10 o los6.
8 o los 5' 9 0\055'

5'y o los 5 ' 5'

4 - 2

7. Silvermon

8. Sufrimiento fe-
si si

tal

No pre- No pre- No pre-
naci- No pre- No pre- No pre-

sentó sentó sentó9. Trauma 01
sentó sentó sentó

miento

0
O

11) RECIEN NACIDO

~I--

j.).Q

,

I

I
I

I
J

I

1
I

.



a) Tremar
112903732 1310943 3 I 23802438 23800565

b) Letargia
si

15017246 15311056

e) Apnea
d) Convulsiones
e) D;ficul tad respi

rataria taau;nnea
cianosis si si
retracción costal
aDena si

estridor es pirata
rio
~C;anos¡s

.illJ.lanta aQudo s; si
h) Pobre succión
i) H;Dotonia si

iLHipatermia si

k) Irritabi lidad
1) Hinertonia
11) Vómito
m) Ictericia

si si I si 7

12903732 13109433 23802438 23800565 15017246 153\\ 056 \

n) Masa causada - \

por ri ñón agran-
dado

ñ) Peteauias
o) Edema
p) Malformaciones

conaénitas
a) Macrosomia si

12903732 13109433 23802438 23800565 15017246 15311056

1. HEMATOLOGIA Hb: 16 Hb: 17 Hb: 22.3 Hb: 17.4

Ht: 54 Ht: 55 Ht: 69.1

2. GLlCEMIA Dtx. 45 Dtx. 45 Dtx. 45 Dxt. 26 Dxt. 45 Dxt.

GI. - GI. 81.7 GI.11.5 GI. 56 GI. 45 O mlg %
GI.90
Dxt. 90
GI.l00

3. QQSS - - - - - -

111) HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO

~I- 41

IV) EXAMEN ES EFECTUADOS
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VIVOS
MUERTOS TOT AL.

'<tN

A TER- PREMA TER- PREMA

1'...--
~MINO TUROS MINO TUROS

o1()

~AÑO
76 13010 600 195 139 13944

1()

8.~ AÑO 77 14678 584 179 93 15534

co
C")
N AÑO 78 14804 512 205 116 15637

coC")

45115

'<t
~'v;

co
C")~N

C")
C")

AÑO 79
'<t

VIVOS MUERTOS TOTAL

'"
.-o

~~C")
~ENERO 1251

22
1273

~FEBRERO
1160 13

1173

1'..M.-o
~'"

MARZO 1237
1245

N

8

« « I

ABRIL 1217
24

1241

::E ::E
ea

LW LW
~MAYO

u u ""

1387
48

1435
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6367
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:c :c
~LW
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N C")
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PARTOS
ATENDIDOS EN EL IGSS

DURANTE EL PERIODO

ENERO 76 - MAYO 79

O

O
1--«
""O
ea
«
-'LW
a
V)

O
(9
N
«-'-'

'-~

.i
TOTAL DE PARTOS

ATENDIDOS: 51,482

TASA DE DIA8ETESEN EL
EMBARAZO: 0.1165
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VI) ANALlSIS DE RESULTADOS

En la tabla I podemos ob
denominadas "d',abe' t '"

servor que de las seis po .
Icos tan I

c I e t

te su historial cl'
, '

so amente en uno de ell
n es

'nICO, yo que no se e
.f'

os,media

pertenecía a la clase C de lo cl
.. SP~:' Ica, se concluyó !.'.

en otra paciente había el d '
~sl,f,caclon de Priscila Whit

que

lagnostlco d D' b
e y

cuatro restantes no estab an cl .f ' d
e la etes gravídica I

aSI Ica os"
I as

Vemos Pues 'que este sistema d I T
ñado especrFicamente para la d' b't~

casI Icación que fue dise-

en nuestro medio a sab' l d

iO e rca embarazado no se aplic

I I
en as que es un d'd'

a

or e. pronóstico del embarazo en
.0 n;e. I a util poro calcu-

la osrstencio médico obst ' t '

la drabetrca, e individualiz ar

d
. e rica re quer'd '

o paciente.

I a segun el caso poro co-

De los pacientes estudiadas d
como complicación Pr t I . os presentaron Preeclam psia -

ena a siendo d
consulta, En base a est '

1

en una e ellas el motivo de

l' t
OS resu todos to d

I eratura reporta que e d ' b
,man o en cuenta que lo

di'
n la etes hay un 40o/c d

as, a Incidencia de esta co 1'"

o e gestosis injert9.

del 13.33% del 40o/c
,mp rcaclon en ellGSS es tan s610

d d

o anten ormente me ' d 1
a representa valores b '

ncrona o, o que en reali-

t I d 1

muy alas pero aún' . I

a
~

a causística presentada

aSI SI se analiza e to.

ces SI su importancia c
'

esto representa el 33.33% enton

d b
rec e y es to nos d ' I

~

que e e mejorarse la c I'd d d

Orla a pauta para Sugerrr

tes asociada con tox
,a I a e control prenatal ya que diabe'

b '

emla reporta incid '

I-mortalidad mater no ' f ' 1
encla muy alta de la mor-

-In antr ,

Unicame nte dos paci ent
.

durante el período t l
es tuvieron controles de glicemia '

t I

prena a y en una d I1

a curva de toleranc' I l
ee as se efectuó postna'

--L

t d"
,.

la a a 9 UCOSO"
,-- ...

ro lagnostlco t ' '
vemos pues que un parw"e

an Importante Para I . '
a mUler sintomático Y asint~
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O se realiza, conllevando posteriormente a complicacio

'tica n

-

roa redundaran en morbi-mortalidad
feto-materna. - -

~~ -
-

-

En la resolución del parto el 33.33% se resolvió
por vía v~

. 1 siendo valedero ya que fue posible en el término del emb~

91n
o
a ,

sin embargo eran niñoS frágiles de 4.40 kilos los cuales fue-

roZ I
. '

. E-

on expuestos a traumatlsmos; aunque no se reporto
nInguno. I

'66.66% restante fue mediante cesárea, habiendo en la mitad de

ellas indicación por sufrimiento
fetal agudo y desproporción

cef~

lo.pélvica; las otras dos tenían
indicación por cesórea anterior,

efectuándose únicamente en una, índice de
maduración fetal y

en la otra no; lo cual no debe
permitirse ya que la tendencia

al

porto prematuro ha dado por resultado un
incremento progresivO

en el síndrome de
membrana hialino,

Con respecto a la placenta no se
encontraron medidas, pe-

so ni características únicamente se mencional1a en cuatro de ellas

que estaba normal y completa,
Es interesante evaluar este paró-

metro yo que se ha observado
aumento del crecimiento de la pla-

centa y exceso de mortalidad perinatal (9).

En la tabla 1I analizamos al recién nacido y observamos -
que en relación al sexo se encontró

50% de sexO femenino Y 50%

de masculinci; el peso al: nOcimiehto
en el 50% de los casOS fue

d: 4.40 kilos y el 50% restante fue de 3.37 kilos; la edad gest~
clonal X UR Y AU es importante y aunado a índices de

bienestar

fetal determinan el parto; en los casos
presentados en una pacie!:!.

te no se encontró.

La valoración de la edad
gestacional por el examen físico

e: importante ya que la madre
diabética (clase D, E, F) presenta

niños pequeños Para su edad
gestacional, en nuestro estudio sola

m

-
ente se le efec tuó a dos

lactantes.
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El sistema de puntuación de apgar fue evaluado en el
100'de los casos siendo uno medida útil para valorar clínicament

10

niño al minuto ya los 5 minutos de edad, dos de ellos
prese\~,.

d. . I d , . , . n aron optlmas con IClones en as os evo uaclones¡
unlcamente

d I I t t '. '. enuno e os actan es que presen o taqur pnea y CIanOSISse realizó
silverman.

En el 33.33% de los casos se presentó sufrimiento fetal agu
do siendo indicación de cesárea, no se registró ningún trauma al
nacimiento.

Con respecto a las hallazgos al examen Físico en recién no
cidos se encontró un 33.33% que presentaran Taquipnea y e/50%
ictericia, y en un 16.66% se observó tremor, retracción castal,
cianosis, mocrosomía, pobre succión, hipotonía, llanto aguda.

En relación a los exómenes efectuados el 100% de los ca-
sos estudiados tenían glicemia inicial y controles posteriores y
el 66,66% tenían Hb y Ht Y solamente en un caso se efectuó No
y K Y VDRl; el resto de exámenes fue obviado.

De estos exámenes se corroboraron como hallazgos de labo-
ratorio la hipoglicemia en un 100% de los casos, siendo asintam~
tica en el 83.33% la hiperbilirrubinemia se presentó en el 50%
y la hipocalcemia en el 16.66%,

Con respecto a la primera (Hipoglucemia) se corrobora can
lo reportado en la literatura, ya que concentraciones de glucosa
inferior a 20 mg, por 100 mi. no han presentado manifestaciones
clínicas. No hay signo o síntoma patognomónico de hipogluce-
mia. Los signos y síntomas más frecuentemente informados inclu'
yen temblores y cianosis, seguidos de apatía, convulsiones, ~p-

I
II t I h. t . I .,,, l. , n r OS --Lneo, en o enorme!l 'po ame, mo.e SUCCion y poner ,o -

I

en blanco".
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h' lucemia son más frecuentes después
Lassecuelas d: IPO~

t ' ca que tras la asintomática; c om o
I mia slntoma I . d m-de la hip09
uce . formado encefalopatía caracteriza as p~r

co

secue~as se
h~~a~es de retardo mental, trastornos convulslvos, e~

binaclones va. (4)
posmosy ataxIa.
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10.

-

VII) CONCLUSIONES

1. El total de portas atend' d
Mayo 79 en el Instituto'

Gos durante el período Ener

fue de 51482
uatemalteco de Segurid d s

o 76-

. a ocial

La tasa de d iab t
teca de Se . e es en el embarazo del Instituto G

gundad Social es de 0.1165
uoternal

A

.

pesar de ser una tasa ba'a I '
das de forma ad d

iOS pacIentes no son
ecua a y acusiosa.

estudia-

En el departamento de Obstet' .

clasificación de Prisc' l Wh '

nCla dellGSS no se usa la

I I
I a I te como

cu ar e pronóstico del b
una medida paro cal-

em arazo en la diabética.

La preeclampsia como c l' --

33.33% de I . .
omp Icac Ion prenatal re presentó el

a causlshca presentada.

En la res 1
.,

d
.

o uClon el parto el 33 33o/c

9' nal.
. o se resolvió par vía v~

Se efectuó cesórea en el 66 66o/c
dicación fetal en la ' t d d

. o de los casos, habiendo i~
mi a e los casos.

La hi pog l' .IcemlO se present'
asint 'f

o en un 100% de los Casossiendo

ama Ica en el 83.33%.

Se ob '
.

servo en un lactante (16.66%) hipo l. ' ' t
.

tlca y macrosomía.
g Icemla sin oma-

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

Se encontró en los Recién'
lIazgo al exame n f -.

na.cldos la taquipnea comoun h~ .J.
5 o/

ISICO en el 33 ~-O' .
O /0 de los casos.

..j.j 70 Y la ictericia en un
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1.

2.

VIII) RECOMENDACIONES

Identificar diabetes en el embarazo
tomando en cuenta los

parámetros enunciados.

Llevar control prenatal estricto en la paciente
diabética -

embarazada, realizando los exámenes de rutina
ycomple-

menj'arios que permitan
identificar el riesgo

Feto-Materno.

3. Mejorar la calidad de historial
clínico para codificar los

datos en forma contínua
y precisa, facilitando con ello el

control de las pacientes e
investigaciones posteriores.

4. Estudiar la hoja de control que se presenta en este trabajo,
para ser habilitada en el estudio de dichas

pacientes.

5. Efectuar otros modelos de
investigaciÓn de esta índole, que

permitan corroborar los hallazgos
encontrados y valorar los

avances obteni dos .

49



-

BIBLlOGRAFIA

1. ADAMP.A.J.INFANTOFA
GY IMBALANéE BET

DIABETlC MOTHER.

SEMINARS IN PERIN~i¿,~tg:OSE
TISSUE AND 'L~~

329- 346 OCTOBER 78.

. VOL. 11 No.4 PAG:

2. CASSADY G' ETAL A
PREGNANc(ES COMPLI~~~T~~

F~~IDGLUCOSE It,

AM J OBSTET GYNECOL
BETES.

127 (1) 21-5 1 JAN 77.

3. CECIL - LOEB
BEESON AND MC. DERMOTT
TEXT BOOK OF MEDICINE
THIRTEENTH EDITION .

W.B. SAUNDERS COMPANY 1967

4. DODSON W E ENCEFA
POCALCEMI.~ HIPO

LOPATIA, HIPOGLUCEMIA HI

MIA METABOLICAS ~E~GN~~~~~A
E HIPERBILlRRUBIN[

CLlNICAS PEOIATRICAS DE NORTEAMERICA. 1977

5. EPSTEIN m ET AL FETA
RESPONSES IN GLUCOS;

PANCREATlC GLUCAGON -

PRIMATE PREGNANCY
- INTOLERANT NONHUMAN

AM. J OBSTET GYNECOL

127 (3) 268 - 72 1 FEB. 77

6. FRANTZ, EPSTEIN.

FETAL LUNG DEVELO
,

CATEO BY DIABETES
P~~NT

IN PRENANCIES COMPL~

VOL 1INo. 4 PAG 34
INARS IN PERINATOLOGY -

. 7 - 352OCTOBER 78

r-r-..

FElIG P, METABOLISMO
ENERGETlCO

y DIABETES SA-

7. ORINA EN EL EMBARAZO.
CLlNICAS PEDIATRICASDE

NORTEAMERICA. .1977 PAG. 43 - 66

GABBE SG, ET AL
MANAGEMENTE AND OUT COME -

8.
OF CLASS A DIABETES MELLlTUS. AM J OBSTET

GY-

NECOL
127 (5) 465 - 9 1

MARCH 77

9. GABBE S.G,
DIABETES EN EL

EMBARAZO: CONTRO-

VERSIAS CLI NICAS

CLlNICAS
OBSTETRICAS

y GINECOLOGICAS

VOLUMEN 2 PAG. 475 - 485
JUNIO 78

10. HUBBELL. J.P. AND
DRORBAUGH, J.B.

INFANTS OF DIABETIC
MOTHERS

NEONATAL PROBLEMS AND THEIR
MANAGEMENT.

DIABETES 14: 157
MARCH 1965

11. HARRISON'S PRINCIPLES OF INTERNAL MEDICINE.

SEVENTH EDITION. MC GRAW -
HILL, INC 1974

12. HILL D.E, EFFECT OF INSULlN
ON FETAL

GROWTH.

SEMINARS IN
PERINATOLOGY.

VOL I1 No.4
PAG: 319 - 328

OCTOBER 7B

13. KALHAN ET.AL
ATTENUATED GLUCOSE PRODUC-

,

TION RATE IN NEWBORN INFANTS OF INSULlN -
DE-

PENDI ENT' DIABETlC MOTHERS

N. ENGL i

MED 296 (7) 375 - 6 17 FEB. 77

14. KALKHOFF, KISSEBAH, ET AL CARBOHIDRATE AND -

LlPID METABOLlSM
DURING NORMAL

PREGNANCY:-"~

RELATlONSHIP TO GESTATIONAL
HOR,'v\ONE ACTlON.

~1
-



I

-

SEMINARS IN PERINATOLOGY.
VOL. 11 No. 4 PAG. 291 - 307 OCTOBER 78

15. METZGER. FREINKEL, EFFECTS OF DIABETESMELLlT
-

ON ENDOCRINOLOGIC AND METABOLlC ADAPT
us 22.

TIONS OF GESTATlON SEMINARS IN PERINATOLOG~-
VOL. 11 No.4 PAG.309-318 OCTOBER78

.

16. MAKOWSKY E. L, RIESGO ALTO EN OBSTETRICIA eu
NICAS OBSTETRICASy GI NECOLOGICAS. VOL. il :

PAG. 303 - 314 JUNIO 78

17. NORTHAo F. EL AL, BIRTHWEIGHT GESTA TlONAL -
AGE, AND PERINATAL DEATHS IN 5,471 INFANTS OF
DIABETlC MOTHERS.
J. PEDIATR 90 (3): 444 - 7 MAR 77"

18. O, SULLlVAN ET. AL, SCREENING FOR GESTATIONAl

DIABETES BY PLASMA GLUCOSE LEVELS. AM. J.
OBSTET GYNECOL
116: 895, 1973

19. PILDESR. S, INFANTS OF DIABETlCMOTHERS.
ENGL. J. MED
289: 902 1973

20. ROBERTM. F, ET. AL ASSOCIATlON BETWEEN MATE~

NAL DIABETES AND THE RESPIRATORY - DISTRESS SIN-

DROME IN THE NEWBORN.
N. ENGL. J. MED. 294 - 357 - 360 1976

21. SPELLACY, WN. VITAMIN B6 TREATMENTOF
GESTA-

TIONAL DIABETESMELUTUS. STUDIES OF BLOOD
GL~

COSE AND PLASMAINSULlN.

52

J OBSTETGYNECOL 127 (6): 599 - 602 15 MAR
AM .
77.

BENS J. A. ET. AL, OUTCOME AT AGES 1, 3, AND
;T~~ARSOF CHILDREN BORN TO DIABETICWOMEN. -
AM. J. OBSTET

GYNECOL

127 (4) 408 - 13 15 FEB. 77

WHITELAWANDREW.
SUBCUTANEOUS FAT IN NEW-

23.
BORN INFANTS OF DIABETIC

MOTHERS: AN INDICA-

TION OF QUALlTY OF DIABETlC
CONTROL. T H E

LANCET 1 (8001) 15 - 8, 1 JAN 77.

N.

53



. '>.
I ',..--

r'

..

'y-,
./ ;,/' ,/.

',"':""
..-/

( ~~

Br; ~~:;. :.~-_-~T':.~'~ .: :.~"- ..:.-- ~.)~:.- '--.

,..",~~~.""",~ ".. ~ 0'.'-

,/'1

í

.-'"

-

~\
1-- --,

( ,,\ ¡ ,\ , "'-',

'"
-<\..) \

" ~/

~

.

,

/! ecretario {;eheral
.0:t. ::_~~~~1;~. ~:.,3~::~~:"C

e Fase 111

"''''',
., , - ''''-,''TJ ,. ;.J.~ ~....J'-

_/~y
- --- ---

~/ -~----


	page 1
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	ALLAZGOS CLlNICOS ENCONTRADOS EN RECIEN NACIDOS 
	¡f¡~~~~;:;o' ¿'$::::::¿\o?o'<~~\\:\~~\¿I,J~i:~~ 
	, r'l\ (' t',-;-~ \~). t"; j \ { d 
	¡I( 
	/ .&' 
	;' ~ 
	MEDICO y CIRUJANO 


	page 2
	Titles
	PLAN DE TESIS 
	INlRODUCCION 
	OBJETIVOS 
	ANTEC EDENTES 
	1. 
	1.2 _CLASIFICACION DE PRISCILA WHITE. 
	1.3 IDENTIFICACION y METODOS DIAGNOSTlCOS 
	1.4 CURSO DE LA DIABETES EN EL EMBARAZO 
	1.6 PRONOSTICO 
	1.7 TRATAMIENTO 
	2. 
	RECIEN NACIDO DE MADRE DIABETICA 
	2.1 
	MANIFESTACIONES CLlNICAS 


	page 3
	Images
	Image 1

	Titles
	2.2 FISIOPATOLOGIA y ANATOMIA PATOLOGICA 
	2.3 INDICES DE BIENESTAR FETAL 
	2.4 ASISTENCIA DEL NEONATO 
	MATERIAL Y METODOS 
	PRESENTACION DE RESULTADOS 
	ANALlSIS DE RESULTADOS 
	CONCLUSIONES 
	RECOMENDACIONES 
	BIBLlOGRAFIA 


	page 4
	Titles
	1) 
	INTRODUCClON 
	nlD. 
	La circunstancia más común en la cual se altera de manera 


	page 5
	Images
	Image 1

	Titles
	portado en lo literatura es 
	' , e os Con 
	--L 
	11) OBJETIVOS 
	1. 
	Social. 
	2, 
	ocu- 
	3. 
	4. 
	miento de dichos pacientes. 
	5. 


	page 6
	Images
	Image 1

	Titles
	El embarazo es un estado diabet - o 
	na a nivel celular (3 - 11 
	acclon e a insuli- 
	o - o os ac tores los c 
	lper unclon de las C 
	ua es necesito a 
	togeno humano 
	lacen 
	tar 
	' . 
	I nsu I nasa placentario, lac 
	as pacientes con diabet o ' rogenos y progesteronao 
	. . es son Inca 
	aces d 
	Gestacional Ti 
	o A o 
	o 
	a) Antecedentes familiares os"t" 
	oP 
	rem 
	aturez recurrente; f) Polihidra- 
	vlas; h) Obesidad mater - d o~maclones congénitas pre- f Los factores principales de los cuales dependen estas ten- 
	- nnM'" I 
	0- 
	2) 
	. I d, di",,~ >omo'~ "" lo ,10°"'0 q"' ,,,,'m' ." lo 00'°"'0- 
	111) ANTEC EDENTES 
	1. 
	GENERALIDADES 
	La Diabetes 
	uede 
	o o 
	e I norse como un 
	ue se 
	o a eClmlento crónic 
	Lo 
	~la mayor catabolia proteínic- 
	glomérulos renales 
	en 
	9 P '~ en especial en la retina 
	a europaha a m 
	mo secuelas tardías (7). enu o se o servan co- 
	].1 
	PRO- 
	dencia a la hipergluce,mia posprandial. 


	page 7
	Images
	Image 1

	Titles
	- - 
	ción materna 
	ejercen efectos contrarios a la' 
	Para conocer mejor la f . 
	arma en que estos factore 
	fl 
	I amarerevis 
	In u 
	de Ingerir alimentas mUler embarazada en ayunas 
	EMBARAZO: 
	ent 
	arazo en el metabolismo de la 
	e.~c'a e paso continua d 
	corcu aClon de I 
	SI' 
	be' El nivel global de captación d 
	20 
	0r estas necesidades de sín 
	tes 
	' e' 
	' 15 Y aXI a ,- 
	- 
	ue 
	' se o serva en el d 
	luc 
	os 
	a u to normal en 
	uien 
	e peso por minuto (7). a rozan de 2 a 3 mg. por kg. 
	e aprecIO en la circ 
	ulac 
	ar 
	materna a la circulación fetal. 


	page 8
	Images
	Image 1

	Titles
	GLUCOSA E INSULlNA: La res 
	uesta metabólica a 
	' 
	de al,mentas par la embarazada se caracteriza por hiperins 
	' . 
	, ' 
	' u Ine- 
	la insulina. 1 lodo 
	La menor capacidad de respuesta'tisular a la insulino 
	' en e 
	' " 
	' 
	dem~ss~~ina hacen que aumenten los niveles de HPL (7-14). A 
	or In 
	In 
	travenosa de 
	glucosa sanguínea. 
	mentar el metabolismo de carbohidratos de la embarazada. El,!! 


	page 9
	Images
	Image 1

	Titles
	-- 
	el 
	hígado, al antagonizar la a:;~:~~c 
	'o 
	la 
	n ~e g 
	,lucosa por 
	a omeostasla normal de I 
	10 
	-L 
	1.2 
	CUADRO 1 
	CLASE 
	DESCRI PCION 
	Diabetes del embarazo o Qurmica, asintomática, anor 
	años. An io atía diabética no evidente. 
	* SEGUN WHITE 1971 
	--- - 
	.1J 


	page 10
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	-- 
	CLASIFICACION DE PRISCILA WHITE 
	la 
	r ' urac"on y severidad de 
	Es 
	ta 
	cl 
	' u e complicado- 
	an eS 
	P,:culado que los 
	' u aura pe vla 
	y/ 
	me a mlcrovascular en las es 
	tr 
	tu 
	' o o enfer- 
	uc ras utennas 
	ant 
	miento intrauterino. u nen es en el crecí 
	Sin embargo actualmente no ha un' , 
	am len c as,f,can la diabetes del 
	ielonefr' 
	lt 
	' e cler os eventos específl- 
	a e Ica, toxemla, y acti- 
	co de embarazo), (11-15) , ma os signos de mal pronós~ 
	endi 
	ent 
	mal 
	ronóstic 
	to 
	' lenen comp IcaClones 
	1? 
	..- 
	También encontraron que en las pacientes con diabetes ti- 
	les la mortalidad y el nacimiento es elevada (7-8), 
	1.3 
	IDENTIFICACION y METO DOS DIAGNOSTICOS 
	En la mU 
	'er sintomótica suele confirmarse el diagnóstico de 


	page 11
	Images
	Image 1

	Titles
	- -- 
	-- _." 
	nitores) especialmente en lo mujer obesa, el haber dado a luz 
	" . I curva de glucemia es no.!: 
	al cuan o "' 
	CUADRO 2 
	mento del crecimiento de la placenta y eXCeso de mortalidad pe- 1.4 CURSO DE LA DIABETES EN E 
	unda mitad, en 
	bó - I 
	Es útil dividir e em aro 
	. t 'es cuando se va ora 
	. . 
	15 
	00 
	de 
	lucosa por vía b':!. 
	" b t s se confirma si dos o mas 

	Tables
	Table 1


	page 12
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	. - - --- 
	16 
	--- 
	ICA 
	CIONES DEL EMBARAZO DE LA DIABETICA 
	be 
	'tica se caracteriza por - 
	El 
	.. 
	esar de a melona 
	lOor 
	ta 
	l la cua , a p ' 
	pe 
	CUADRO 3 1-. 
	1. 
	Mortal idad fetal (5 a 10 por 100 
	de 
	2. 
	Morbilidad del feto: . I dad de gestación) 
	(10 
	25 
	100) 
	, 't (5 a 10 por 
	Hiperbilirrubinemia (5 a 40 por 1(0) 
	* , ., d' la frecuencia de complicacio- 
	17 
	- - 


	page 13
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	.- 
	A) 
	MORBILlDAD y MORTALIDAD PERINATAL 
	ct 
	"' 
	1 a 
	ser lo más comunes (7). También se observan 
	o labio le 
	po 
	el 
	o o t 
	o o ° 
	o o t 
	me de dificultad respiratoria Y enteroco IlIs necrosan e . 
	B) 
	MORBILlDAD y MORTALIDAD MATERNA 
	ed 
	de hemorragia o infección. Ahora bien, la causa mas frecuen~e 
	i 106 
	PRONOSTICO 
	.1 
	Las complicaciones del embarazo inherentes a la mujer dio 
	- _10 


	page 14
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	--- 
	- - 
	b'r 
	e 'ca, as relaciones si 
	n' 
	,fl 
	, , an es entre 
	' 
	on reclen nacidos de m 
	..' er, ra 
	5to - a res 
	ngemtas, incremento de el r 
	et 
	no durante el embaraz 
	' a presencIa de acetona 
	en 
	n 
	tes. amen e pequeño los hallazgos son eviden- 
	1.7 
	TRATAMIENTO 
	1. 
	el 
	. a mUler; 2. relación estrecha en 
	' ,nermsta 
	' - 
	, . In IVI ua ización del tratamiento. 
	DIABETES DE CLASE A: 
	en- 
	?n 
	.. 
	' . 
	' . ' 
	y su utilización preventiva. Aunque esto aún está en estudio. 
	TRATAMIENTO DE LA DIABETES DE CLASES B - R 
	.?l 


	page 15
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	,. - 
	- - 
	-- 
	DIETA: 
	"" 
	'tica 
	ue la disminuclon del 
	pesa corpora a d 90 Kg. no debe intentarse durante e em 0- 
	Con esas bases, recomen am rol real Cuarenta y 
	" or kg de peso carpa. 
	30 035 kiloca arias p 
	'lentes a un mínimo de 200 g 
	se aportan en forma e 1 d" (100 a 120 g ,) y e 1 re~ 
	suele ser e ~' 't n forma de grasa (45 a 60 g , 
	bl lucosuria renal puede ser necesa- 
	las pérdidas por ori no (7-19), 
	o~ue~~~g oU 
	mUleres que no meloran co h comendó la admin,s- 
	en 
	" ' 
	PARTO: 
	, , t d la diabética emba- 
	. la 
	ro 
	' ' 
	nu 
	,d 
	---- 
	--~ 
	".., 


	page 16
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	INFANTES DE MADRE DIABETICAS 
	El incremento de lo comprensión de los problemas de RN 
	'1' 
	NIFESTACIONES CLlNICAS 
	oro su edad. Ellos no 
	be 
	'ticas son ISla ogl 
	des 
	h cho son gran - - 
	e edad ges tac lona. 
	ara su ' 
	da 
	Típicamente ~o; ,n a~~~s13) El peso excesivo es debido a~ 
	atamaño esquelético es incre- 
	- do 
	corazon. 
	o bro no 
	nte 
	los 
	den también ser vistos (19). 
	, , 
	poi 
	causa de muerte y 
	h' \' o es o pnncl . 
	~'ca 
	resp 
	iratorio en estos in- 
	' ' nte e Istress 
	Imo 
	món, Taquipnea poso/era ~,SI de fluido puede ser debido o dos 
	evitar la compre- 
	inol' o asplraclon 
	Slon toxico de par o va , 
	imiento, Uno p 0- 
	' f' ia me 10 o no 
	ca de RX de tórax es de ayudo en ad de membrana hialino. El 
	'medo se encuentro 
	' t . en e pu mon u 
	una aireación difuso de los pulmones, suaves ma - 
	25 
	-- - 
	- - 


	page 17
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	- - 
	--- 
	lares y aéreas en mancha de edema alvealar, Cuando los s' 
	' , 
	'/6 
	troles normales (13-19-20), 
	que 
	' s envuelven algunos órganos sistémicos pe- 
	o has anoma ,a 
	, . 
	.. comunmente car la 
	P r otra 
	arte la vel~ 
	' , 15' del cere ro, o , 
	9°dad de conducc,on nerv"osa 
	p, 
	FISIOPATOLOGIA y ANATOMIA PATOLOGICA 
	o , ' clínicas de estos In an es, 
	, . I desarrollo de esa secuencia; hl 
	: e , 
	i e hi 
	erg ,cemla e a 
	erglicem,a materna e 
	' ' 
	8 10) sta ,po eSls ' 
	lotes pancreat'cos - " 
	,' o e h, 
	erg ,cem,a ' 
	eión de h'pennsu ,nrsm , 
	, o li 
	éneslS ace "- 
	' tésls de 9 ucogen , 
	, 
	rada ,. 't Slntesls aum, 
	' e h, 
	er 
	as,a e 
	hipertrofia del m,ocar 'o 
	hematoporesis 
	V,a,' 
	ta 
	19-22), 
	' ' 
	., de 
	lu- 
	nc 
	entroción de insulina 
	' rinsulinemia ha s,do ,- 
	(4 
	8) 
	S' embargo a 'pe .. 
	fieil de documentar con la transfere~ 
	c'a 
	' terfen o e me 
	27 


	page 18
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	po 
	----- 
	cionol y en infante 
	' 
	" en 
	gm 
	Icuerpos antiinsulína 
	or m 
	ed 
	ui 
	so e 
	Sin embargo el h' . 
	I Iperrnsulinism 
	a causa de hipoglicemia o es pro a lemente la princ' 
	I mUleres embarazadas d' b' . 
	tlroides fetal ésto lleva 
	' Ion 
	INDICES DE BIENESTAR FETAL 
	que está en peligro 
	Problema de diagnosticar el feto 
	art 
	,ue pue e mori r 
	o, y a mismo tiem 
	II 
	en e utero si se difiere e 
	--1. 
	or 
	urez tetal para evitar !a 
	2.3 
	. crementodo lo presición de esta mediciones (2-18). El creci 
	'" 
	, ' 
	culopatía (hipertensión, toxemia) (7-9), es menos útil en el trat~ 
	2,4 
	ASISTENCIA DEL NEONATO 
	28 
	29 


	page 19
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	alimentación por la boca cada cuatro a seis horas, en un es 
	zo de I/evar al mmimo la' pérdida de hi poglucem ia (19-23). E 
	-1. 
	30 
	Departamento de Neonatologla 
	los 
	A) 
	1) 
	a) 
	b) 
	11) 
	IV) 
	MATERIAL Y METODOS 
	c) 
	d) 
	e) 
	má 
	f) 
	g) 
	HUMANO: 
	a) 
	" Dr Julio Montenegro 
	, D D 'el Zamora 
	b) 
	31 


	page 20
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	c) 
	B) 
	METODO: 
	HOJA CONTROL 
	¡, 
	1) MADRE 
	, I embarazo - Prenatal. 
	Curva de tolerancia a la glucosa. 
	Valores del líquido amniot!co 
	a Priscl 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	6. 
	Resolución del parto. 
	7. 
	32 
	33 

	Tables
	Table 1


	page 21
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	...-- 
	5. 
	6. 
	7. 
	8. 
	9. 
	a) 
	b) 
	c) 
	d) 
	e) 
	f) 
	Dubawitz 
	Apgar al minuto y a los 5' 
	Si I ve rmon 
	Sufrimiento fetal 
	Trauma al Nacimiento 
	111) 
	HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO 
	T rem ar 
	Letargia 
	Apnea 
	Canvulsianes 
	Dificul tad Respirataria' 
	taquipnea 
	Cianosis 
	Llonto agudo 
	Pobre Succión 
	::¡4 
	¡) 
	Hipotonío 
	Hipotermia 
	Irritabilidad 
	Hi peftonía 
	Vómito 
	m) 
	n) 
	ñ) 
	Petequias 
	o) 
	Edema 
	Malformaciones congénitas 
	Mocrosomío 
	IV) 
	EXAMENES EFECTUAD OS 
	1. 
	Hematología 
	2. 
	Glicemia 
	3. 
	QQSS 
	4. 
	5. 
	35 


	page 22
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	,...... 
	6. 
	VDRL 
	7. 
	TORSCH 
	V) 
	HALLAZGOS DE LABORATORIO 
	1. 
	Hipoglicemia 
	2. 
	Hipaca1c~ 
	3. 
	Hiperbi lirrubinem ia 
	16 
	V1 
	'" 
	s: 
	'" 
	:> 
	el 
	~ 
	1'-. 
	el 
	a e 
	a u 
	, 
	'" 
	I MO I I 
	el I 0.;:1 
	"E °;;; ~ 
	U)M 
	'" Z 
	-o "' 
	o ~ e o Q) '- 
	0- ID o - e 11) 
	~ 
	..D-c :c 
	U:OE-o;5:U-o~ 
	I , 
	0-0 
	0.- 
	LU 
	"'" 
	U) 
	37 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 23
	Titles
	11) RECIEN NACIDO 
	~I-- 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3


	page 24
	Titles
	111) HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO 
	~I- 
	41 
	IV) EXAMEN ES EFECTUADOS 

	Tables
	Table 1
	Table 2
	Table 3


	page 25
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	~ - 
	-- - 
	-- 
	- - 
	LW 
	.i 
	42 
	43 

	Tables
	Table 1
	Table 2


	page 26
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	,.. 
	VI) 
	ANALlSIS DE RESULTADOS 
	,abe 
	'" servor que de las seis 
	po 
	. 
	' os ,media 
	el 
	cuatro restantes no estab 
	an 
	cl 
	e la etes gravídica 
	aSI Ica os" I as 
	Vemos 
	ues ' 
	ñado especrFicamente para la d' b't~ casI Icación que fue dise- 
	iO e rca embarazado no se a 
	li 
	en as que es un d'd' a 
	la osrstencio médico 
	obst 
	' la drabetrca, e individualiz 
	. e rica re 
	. os presentaron Preeclam 
	ps 
	consulta, En base a est ' 
	OS resu todos to 
	I eratura reporta que e 
	,man o en cuenta que lo 
	o anten ormente me ' 
	a representa valores 
	muy alas pero aún' . 
	d 
	rec e y es to nos d ' I ~ 
	no 
	encla muy alta de la mor- 
	Unicame nte dos paci ent . 
	a curva de toleranc' 
	ee as se efectuó postna' 
	--L 
	" ,. la a a 9 UCOSO" ,-- ... 
	an Importante 
	44 
	se 
	realiza, conllevando posteriormente a complicacio 
	roa redundaran en morbi-mortalidad feto-materna. - - 
	- 
	Con respecto a la placenta no se encontraron medidas, pe- 
	centa y exceso de mortalidad perinatal (9). 
	niños pequeños 
	ara su edad gestacional, en nuestro estudio sola 
	45 


	page 27
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	. . 
	II 
	. I .,,, l. 
	46 
	ca 
	ue tras la asintomática; c om o 
	mia slntoma I . 
	secue~as se h~~a~es de retardo mental, trastornos convulslvos, e~ 
	posmos y ataxIa. 
	47 


	page 28
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	10. 
	VII) 
	CONCLUSIONES 
	1. 
	El total de portas atend' d 
	fue de 51482 uatemalteco de Segurid d 
	La tasa de d iab t 
	gundad Social es de 0.1165 uoternal 
	iOS pacIentes no son 
	En el departamento de Obstet' . 
	Wh 
	I a I te como 
	La preeclampsia como c l' -- 
	En la res 1 ., 
	. o uClon el parto el 33 3 
	o/c 
	Se efectuó cesórea en el 66 66o/c 
	. o de los casos, habiendo i~ 
	La hi 
	l' . 
	os 
	Se ob ' 
	. ' ' 
	2. 
	3. 
	4. 
	5. 
	6. 
	7. 
	8. 
	9. 
	-. na.cldos la taquipnea como un h~ 
	.J. 
	48 
	1. 
	2. 
	VIII) 
	RECOMENDACIONES 
	3. 
	control de las pacientes e investigaciones posteriores. 
	4. 
	5. 
	avances obteni dos . 
	49 


	page 29
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	BIBLlOGRAFIA 
	1. ADAMP.A.J.INFANTOFA 
	PREGNANc(ES COMPLI~~~T~~ F~~ID GLUCOSE It, 
	3. CECIL - LOEB 
	MIA METABOLICAS ~E~GN~~~~~A E HIPERBILlRRUBIN[ 
	r-r-.. 
	FElIG P, METABOLISMO ENERGETlCO y DIABETES SA- 
	NORTEAMERICA. .1977 PAG. 43 - 66 
	NECOL 
	9. GABBE S.G, DIABETES EN EL EMBARAZO: CONTRO- 
	CLlNICAS OBSTETRICAS y GINECOLOGICAS 
	12. HILL D.E, EFFECT OF INSULlN ON FETAL GROWTH. 
	TION RATE IN NEWBORN INFANTS OF INSULlN - DE- 
	~1 


	page 30
	Images
	Image 1
	Image 2

	Titles
	SEMINARS IN PERINATOLOGY. 
	VOL. 11 No.4 PAG.309-318 OCTOBER78 . 
	16. 
	52 
	77. 
	AM. J. OBSTET GYNECOL 
	N. 
	53 


	page 31
	Images
	Image 1
	Image 2
	Image 3
	Image 4
	Image 5

	Titles
	. '>. 
	.. 
	'y-, 
	Br; ~~:;. :.~-_-~T ':.~'~ .: :.~"- ..:.-- ~.)~:.- '--. 
	,/'1 
	.-'" 
	\ 1-- --, 
	'" -<\..) \ 
	~ . 
	e Fase 111 
	_/~y 
	- --- --- 
	~/ - ~---- 



