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Diabetes y gestación 

Dur·antc mucho tiempo poco se ha cono-
rido sobre las relacionC's entre la diabetes 
y gcHtación, a pesar de que los trabajos rea-
lizados durante los últimos años han sido 
muy fecundos. Sc comprcnde que exista 
cste dcsconocimiento si se tiene en cucnta 
que la asociación o cocxistcncia de la dia-
betC's y la gestación es rcalmente rara, pues 
existc en efecto un antagonismo entre estos 
dos estados, y hemos de creer que los auto-
res antiguos (LECORCHÉ) no estaban muy 
desacertados cuando decían que existía in-
compatibilidad absoluta entre estos dos cs-
t ad os. Investigaciones postcriores han pues-
lo dc manifiesto que existe esta incompati-
bilidad, si bien no dc una manera absoluta. 
Gn hecho en el que coincidicron todos los 
autores, dcsdc los primeros que trataron 
cstc asunto (l\IATTHEWS, DUNCAN, LECOR-
CHÉ, WrLLL\Ms, NAUNYN, Fos'rER, ÜFFER-
GELD) , es el que la diabetes en el embarazo 
era Ulla complicación grave. No obstante, 
existen también autores (JossLIN, ALLEK, 
,J. J. LEMA!>""X) que considerau que la tole-
rancia de los hidratos dc carbono durantc 
la gcstación es aumentada. 

Han contribuído a dar luz en este proble-
ma, el perfeccionamiento de los conocimien-
tos actuales sobre las modificaciones del 
metabolismo de los hidratos de carbono du-
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rantc la ge::;tación, así como también las mo-
dificaciones sufridas por las glandulas en-
docrinas, hepaticas, riñón, sistema nervioso 
vcgetativo, y el cquilibrio acidobasico dc la 
sangrc, por los cualcs podcmos comprcndl'l' 
mcjor el porqué de la agraYación dc la dia-
betes en el cmbarazo. 

Influencia de la diabetes en la gesta.ción 
Ya dcsdc antiguo sc observó un porccnta-

je muy aumentado de csterilidad en las en-
fermas diabéticas; por mucho tiempo sc 
creyó que la diabetes era una causa dc 
csterilidad absoluta (BoucrrARDAT, LECOR-
CHÉ). VoN NooRDEX, entre 327 mujcrcs en 
cdad de concebir y diabéticas, no ha podi-
do observar mas que 31 embarazadas. HEU-
XEBERG y G. BrcKEL dicen que en 1000 nm-
jcrcs afcctas dc diabetcs apenas 10 son ca-
paces de haccrsc cmbarazadas. ÜREII,L con-
sidera en un 22 por 100 la cifra dc mujere::; 
diabéticas estérilcs, KRAMPJ, en un 2,85 po1· 
100. Las causas son ma::; dr orden general 
que local. HEUl'\"1WERG atribuye gran impor-
tancia a la influencia nociYa qne sobre el 
estado general cjcrce la diabctes, adema::; 
dc que la impregnación azucarada dc los 
tejidos es susceptible de crear por ella sola 
un medio desfavorable al desarrollo del cm-
bl·ión. E. BACH, recientementc estudiando 
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cstc problema con:;idcra cicrto que hajo la 
influencia de la insulina, algunas diabéti-
cas ven dcsaparecer la amenorrea y haccr-
sc embarazadas. Parccc que en estos casos 
la insulina actúa indircctamente elcvando 
el estado general. 

En enanto a las causas dc orden local, 
las investigaciones de estos últimos años las 
han puesto de manificsto. P. M:üLLER par-
tiendo de la obscrvación frecuente de que 
las mujeres diabéticas presentau trastornos 
menstrualcs, ha supucsto que el funciona-
lismo ovarico era trastornada por el hecho 
de cste proccso. NovAK, en cambio, da mas 
importancia a una disminución dc la vitali-
dad del óvulo por el hccho de las alteracio-
nes químicas del plasma. 

KRAUTSKY, ha observada en las diabéticas 
disminución del apetito sexual, observando 
el mismo hecho en las descendientes dc las 
diabéticas, así como disminución marcada 
dc la fecundidad. 

Parece apoyar la afirmación dc P. 1\lü-
LLER el hecho observado con bastante frc-
cuencia en la clínica, dc que la diabctes sc 
manifiesta al mismo ticmpo que se estable-
ce o poco después del climaterio. No puedc 
negarse, por lo tanto, la posibilidad de que 
entre los dos hechos cxista una relación de 
causa a efccto. Cabe señalar aquí los resul-
tados obtcnidos por KWANICHI 1\IocmzuKr, 
el cual ha demostrada que la glucosuria 
adrcnalínica es mas marcada en los anima-
les castrados, e inycctando extractos ovari-
cos ha impedida esta clase de glucosuria. Es 
decir, que el ovario ya directa o indirecta-
mento por intcrmedio dc las glandulas en-
docrinas o sistema ncuro-Yegetativo cjercc-
ría una acción excitantc sobre el pancrcas. 

P ARISOT ha podi do demostrar ! que la 
menstruación era trastornada en los 2-3 dc 
las mujeres diabéticas y que era ausente en 
mas dc la mitad dc los casos. 

trastornos se cxplican en par-
te por lesiones de endometritis crónica, las 
cuales han sido admirablemcntc cstudiadas 
por LIEPMAKN, pudicndo llcga1· a provocar 
una verdadera atrofia del útcro; y en par-
te también por una esclerosis progresiva de 
los ovarios que llega a producir una desapa-
rición completa de los folículos de Graaf, 
la cual ha sido producida experimcntalmen-
te en el animal por PARISOT. 

VA CCA ha observada en animal es 
sometidos a un tratamiento mcdiante insu-
lina, modificacioncs estructurales del ovario 
caracterizadas por un paro en la evolución 
del folículo ovarico. 

Acerca de su mecanismo de acción, su-
pone una acción directa sobre el ovario, sin 
cxduir, no obstantc, la posibilidad de una 
acción indirecta por intermcdio del lóbulo 
ant01·ior de la hipófisis. Cree que las modi-
ficacioncs histológicas ovaricas estan en re-
lación con la esterilidad observada en estos 
animal es. 

l•'inalmentc, son ya bastantcs los caso:; 
observados de trastornos menstruales en la 
pubcrtad, los cualcs han cedido mediantc 
un tratamicnto de insulina. La insulina en 
las no diabéticas actúa sobre el metabolis-
mo general y el sistema endocrino (acción 
sobre el tiroides), regula las funciones de 
Jas diversas glandulas cndocrinas, influyc 
sobre la sccreción interna del ovario duran-
te la mcnstruación y contribuye a mantencr 
el tono del sistema ncrvioso vegetativa, el 
cual se cncuentra a su vcz en dcpcndencia 
dc la cantidad de calcio en la sangrc. La in-
sulina disminuye la hipcrgluccmia mens-
trual y la intensidad y duración de las re-
glas (VoGT). Por estas razones la insulina 
es muy rccomendada en las hcmorragias dc 
origen ovarico. 

Cabe, pues, tener en cuenta, que por los 
trastornos generales a que da lugar la dia-
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así como los traslornos localcs, junto 
<:on la probable repercusión sobre el fun-
eionalismo de las gllíndulas endocrinas, puc-
llc explicarnos el hecho dc la dificultad dc 
fcC'undación. 

I tl[l1tencúL dc la diabctes sobre la cvolttción 
del embarazo 

"Cno de los accidentes ohsen·ados con ma-
yor frccuencia, efecto de la acción de la 
diabetcs, es la intcrrupción de la gestación. 
Bmxo:E:.\U da una cifra dc 40 por 100 de 
easos, en los cualcs sobrevicne la intenup-
c·ión del embarazo. ÜTAOLA da un 40 a 50 
por 100. Generalmcntc se produce ésta del 
6. 0 al 8.0 mes. Todos los autores estan dc 
aenerdo en este punto. J. J. LEMAKX con-
<>idcra a la diabetcs como dc una influencia 
rcalmcnte nefasta sohrc el embarazo, el cual 
\"e terminar eon mucha frccucncia por a bor-
to o parto prematuro. 

l<is precisamcnte la época de sn aparición, 
su repctición, así como la falta dc cscalona-
micnto en éstos, que nos inducira a pensar 
en cste diagnóstico etiológico, junto con las 
otras manifestacioncs clinicas y el examen 
cuidadoso de la orina, teniendo no obstan-
tc, prrcaución cuando sc hagan las rraccio-
lH''l de Fehling y Bcnedickt, dc defecar la 
orina; purs de lo contrario corremos el rics-
go de confundir la glucosa con la lactosa 
o lc\·nlosa, espccialmentc la lactosa, la cual 
l''> frecucntc encontrar durante la gcstación. 
Para los casos dudosos, cabc tencr en cuen-
ta que la glucosa fermenta con la levadura, 
llcsvía hacia la derecha el plano de la luz 
polarizada y da una osazona eon la fenilhi-
clr·azina. 

Ri tencmos en cuenta la eifra tan eleva-
da en que la diabctes produer la interrup-
<·ión de la gestación, rreemos de gran utili-
dad al intentar haeer el diagnó<>tico etioló-
gico dc un aborto o parto prematm·o, ma-

xime teniendo en cucnta su faeilidad, el 
investigar la cxistcncia de glurosuria mr-
diantc los cuidados ya dichos. 

El mccanismo por el que se provoca la 
interrupeión de una gestación es la muerte 
fetal "in útero", cuyo cuerpo actuaría dcs-
pués como clemcnto extraño. 

Hidramnios 
BAH ronsidera en un 20 por 100 los C'asos 

<'n que se produren Hidranmios. Foussxrm 
lo ha observado 10 vcees en 69 casos. La 
aparición dc éstc es de los 6 a 8 mrscs dc 
la gestación, sicndo su evolución insidiosa. 
LEMANN considera que el hidramnios es 111U)' 

frecuente en el embarazo de las diabéticas. 
M. VouoN y GAUCHERASD prescntaron un 
caso muy demostratiYo dc la influencia dc 
la diabetes sobre el embarazo. Se trataba 
dc una 4 par-a sin antecedentcs dc intcrés. 
El cmbarazo sc dcsarrolla ba normalment e 
hasta el 8. 0 mes. A partir de esta época el 
abdomen aumentó de volumen considera-
blementc y de una manera rapida y en una 
medida tal, que en el espacio de 9 días la 
altura uterina se elevó de 30 em. a 48 cm. 
Se inicia el parto en esta época y a las 11 
horas expulsa un feto vivo cuyo peso era 
de 4.530 grs. En la expulsión dc los hom-
bros existió gran dificultad. Por tanto, es 
de tencr rn cucnta en esta ohservaeión: 1.0

, 

la aparición del hidramnios, y finalmentc 
el parto prcmaturo y el exeeso dc volumen 
frtal, del que ya hablarcmos. 
eita la obscrvación de una diabética cuya 
orina contenía 150 grs. de glucosa en las 
24 horas, y el hucvo contcnía 12 litros dc 
Hquido amniótico. HoLzB.\CII ha publicado 
un easo de hidramnios en enfcrma diabé-
tica, el cual aparcció a la 36.a scmana dc la 
gestaeión. 

Es, pues, un hecho observado eon gran 
frccuencia, el hidramnios, y en el cual no 



26 Al\S MEDICA 

existe discusión; pero no es así al intentar 
estudiar el mecanismo dc su producción. Sc 
ha creído que el origen del líquido amnió-
tico era la acumulación de la orina fetal. 
Se funda esta teoría en tres hechos : 1. o En 
que el riñón del feto es susceptible de fun-
cionar; 2. 0 En que ellíquido contiene urca; 
y, 3.0 En que su cantidad aumenta en caso 
de ascitis o cardiopatía congénita. Si bien 
es verdad que el riñón funciona, TouR-
NEUX hace resaltar el hecho que el seno 
urogenital es aún imperforado cuando el 
líquido amniótico empieza a aparecer. Por 
otra parte, invcstigaciones experimentales 
dc WoLFF y numcrosas observaciones clíni-
cas, parecen demostrar que en estado nor-
mal el riñón funciona cscqsamente, expli-
cando esta anuria fisiológica por la débil 
presión arterial en el riñón, y podría fun-
cionar en los casos en que ésta aumentase 
bien como consecucncia de trastornos cir-
culatorios (comprcsión del cordón, etc.), o 
bien por insuficiencia del funcionamiento 
renal de la madrc, en que los productos ex-
cretorios se acumularían en la sangre. El ri-
ñón fetal sería entonces como una va1vula 
de seguridad que supliría al riñón mater-
no. ÜHAMBRELENT se explica el hidramnios 
existente en el caso que ya hemos citado, 
por la existencia de poliuria diabética, y 
parece probar este hecho el que se haya en-
contrado glucosa en el líquido amni.ótico y 
en la orina de los niños después del naci-
miento. 

Las experiencias de GussEROW, PARAK, y 
otros autores, parece que han dado alguna 
orientación. Las experiencias de ZuNTZ con-
firmadas por \NIENER, BAR, y otros, mc-
diante la inyección de sulfoindigianato dc 
sodio a la madre, el cual no fué encontrado 
en el feto pero sí en el líquido amniótico, 
parece probar que puede descartarse el ori-
gen renal. Lo mismo prueba la inyección de 

floridzina a la madrc. Rccicntementc, la sc-
creción del epitelio amniótico ha sido pues-
ta en evidencia por MAND, PoLANO y BoNDI, 
faltando los signos de secreción en los casos 
de muerte del feto, pero son muy desarro-
llados luego que se han extirpado los riño-
nes a la madre, desarrollandose inmediata-
mente hidramnios. 

De todo esto cabe pensar no en un origen 
simplista sino múltiple; pues si bien es 
cicrto que no es producido por el riñón fe-
tal, es muy probable que a veces el feto eli-
mine orina en ellíquido amni.ótico. No puc-
dc ser originado por un simple filtrado dc 
la sangre materna, vista la diferencia bas-
tante importante de la cifra de coagulación. 
Demostrado por otra parte que existen fe-
nómenos de secreción en las células amnió-
ticas, cabe pensar que podría existir tam-
bién junto a un fenómeno simple de filtra-
do, un fenómeno de síntesis a nivel del epi-
telio amniótico (SCHICKELÉ). Es por estos 
hechos que creemos podría ser interesante 
en estos casos un estudio histológico de las 
células amnióticas siguiendo el proceder de 
l\IAXD y PoLANO. No obstante, en estos casos 
es muy posiblc pensar no solamente en un 
origen fetal sino materno. 

Influencia sobre el feta 

Junto con la obesidad y en algunos casos 
la sífilis, la diabetes ocupa quiza el primer 
Jugar entre los factores ctiológicos de fetos 
grandes. Muy demostrativa de esta influen-
cia es el caso de lVI. VoRON y GAUCHERAND. 
ANDÈRODIAS cita casos de mujeres diabéti-
cas una dc las cuales en el curso de su em-
barazo expulsó prematuramcnte (entre 8.0 

y 9.0 mes) niños gruesos y macerados. En 
otro caso fué provocado el parto al final del 
8.0 mes para intentar conseguir que el feto 
viviera. Pesaba 5.500 grs. pero no pudo ser 
reanimado. 
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IIoLZBACH cst udió el ('a so <lc una mujer 
uiabética, la eua] a pesar dc un tratamiento 
insulínico y régimt>n dictétieo el feto al na-
c-er pesaba 4.000 grs. 

El citada autor publicó también un caso 
<'n que d feto nació muerto y macerada pc-
·an<lo 4.250 grs. 

Baja este punto dc vista hemos podido 
observar en el Servicio dc Obstetrícia de la 
)[at<•rnidad Obrera un caso bicn demostra-
tiva. Sc ttataba dc una 3 para. Sin antecc-
<knh•s familian•s llÍ dc intcrés. 
.\lpnarquia a los 15 años, 5/ 28 regular e 
dolont. ?\ingún trastomo sexual digno dc 
interés. El primer parta fué normal, exis-
ticn<lo gran dificultad en la cxpulsión dc 
los hombros. Feta mucrto y graudc. Dicc 
la mujer que pcsaba unos 5.000 grs. según 
tlijo Ja coma<lrona qnc la asistió. 

Kl 2. 0 parto fué prematura (dc 8.0 mes) ; 
Ït'to también grande y que mnrió poco dcs-
¡més dc nacer, por asfixia. 

El actual lo vcmos en el ï .0 mes. Orina 
<'on abundancia y diec halwr perdido dc pe-
so. Sc hacc ut• Bordct-Wasscr-
mann que resulta negativa. Rcacción dc 
Fchling intensamentc positiva. Es tratada 
por un colcga a base dc insulina y régimen 
<lictéti('O. Llega a término no habicndo dcs-
aparecido por ('Ompleto la glucosuria, aun-
que no era tan aecntuada. Parta normal, 
cnya duración fué dc 36 h01·as, cxistiendo 
difieultad para la cxpulsión dc los hombros. 
l<'eto \·ivo de 4.120 grs. Puerpcrio febril du-
rante el 5.0

, 6.0 y 7.0 día, euya temperatura 
múxima fué de 38° el primer día febril. Sc 
la '<Ometió a régimcn uctétieo y tratamiento 
insulínico, desaparccicndo la g-lucosuria a 
los 10 días dcl::!pués del parto. 

Frentl•, pues, a una mujcr con hijo gran-
dc, si éste ha sido mucrto y mas aún con 
anteccdentes dc otros partos <·on fetos gran-
tle:, que pensar rn dos fadorel::! etioló-

gico:>: la sífilis y la dia betes. Se ha dado 
quizas <lcmasiada importancia etiológiea a 
la sífilis; a sí \\'ALLICH eonsidera que la ea u-
sa mas frerut•nte de fetos grandes es la sí-
filis. En cambio, otros autores opinau que · 
si bien debc siemprc üwcstigarl::!e la cxis-
tem·ia dc la sífilis entre factores causa-
les, sc ha incrimi1Jaclo ésta con exageración 
como responsable de ietos grandes. No obs-
tantc, hay que tcncr en eucnta también 
otros factores que rcgnlan el peso dc los fe-
tos grandcs, as-í, la raza; DE LEE ha podi-
do comprobar que en los Er-;tados rnidos los 
hijos dc raza blanea pesan mas qul' los ne-
gros, y considera como término mcdio dc 
peso entre los blancos la cifra dc 3.400 grs. 
En España erét•se que osrila dc 2.800 a 
3.200 grs. Hay que tcncr en cucnta ademas 
la ta ll a y corpulcncia de los padres. Scgún 
\ VERNICn, in fluye también la edad en la 
eual sc produec la pubcrtad en la madre, 
sicndo mayor si ha sido prccoz, lo cual ha 
sido comprobado por VIG:\'ES. Hay que tcner 
en eucnta finalmente Jas conclieioncs higié-
niem;: reposo, alimcntación. etc. 

El mecanismo ffil'diantc el ('Ual obra la 
diabetes para <lar lngar a estos fctos gran-
des, \'S mu)· posiblc que sca originada por 
la transformación que hace el fcto dc la glu-
eosa materna en grasa. En cfceto, los azú-
earcs al igual que las sales, por difn-
sión a través dc la placenta (8CHJCKELÉ). 

Parcer que el glueógcno pasa a través <le 
la p]a('enta por d mismo mecanismo; no 
obstantc algunos sostiencn, y cxperiencias 
lo dcmuestran, que en la plaecnta C'xiste un 
rermento amilolítieo que transformaria t•l 
¡¡;lucógeno. CIURRIX y GoxFrL, S.\VARÉ, FE-
HROXI, a¡·rptan la cxistcncia de oxidasas, ca-
talasas, amilasas y lactasas. y adcmas, una 
diastasa qnc lleva a cabo la hidrolisis uel al-
midón y del glueógeno, pcro no ¡•xistcn ni 
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invcrtasas ni fermento glucolítico (Ilrau-
CHI). 

Claude BERNARD, FLESCH y CHIPMANN, 
han observada la cxistcncia de abundantc 
glucógeno en la placenta jovcn, el cual dis-
minuía considerablcmcntc al llegar a térmi-
no, y ademas que éste se cncontraba en la 
parte materna de la placenta. Fué FLESCH 
y CHIPMAN"" quien observó la no existcncia 
de glucógeno en la placenta fetal, y que se 
encontraba cspccialmente en las células dc-
ciduales, siendo tanto mas abundante enan-
to mas cerca sc encucntran de los endotclios 
vasculares maternos. 

LoB ha sido quicn demostró la existencia 
dc un fermento amilolítica el cual también 
fué observada por NATAN, ZANIER y FICAr, 
quiencs observaran ademas que existía pa-
ralelismo entre la amilasa dc la sangre ma-
terna y la de la placenta, y por otra partc, 
que la placenta sc enriquecía en amilasa a 
mcdida que la gestación avanzaba. 

G. DELLEPIANE estudiando el metabolismo 
de los hidratos de carbono en la placenta 
aislada viva, concluye que en ésta apareccn 
demostrados un poder glucolítico y gluco-
gcnolítico cvidcntcs, a la vez que un débil 
poder glucógeno-gcnético. El poder glucolí-
tico y glucógcno-gcnético apareccn íntima-
monte ligados a la integridad funcional dc 
las células dc los tejidos mientras que el 
poder glucógcnolítico puedc ser puesto en 
evidencia bajo la influencia dc simples ac-
ciones cnzimaticas indcpcndientementc dc 
la superviYcncia dc los elementos celularcs. 

Postcriormente, éste mismo autor al es-
tudiar la acción enzimatica atl'ibuída a la 
placenta, dicc, que ésta contienc onzimas 
amilolíticas en bastante cantidad. 

Por lo tanto, los cstudios de este autor 
parecen confirmar las creencias de LoB e 
HIGUCHI y DELLE CHIAJE. 

Otras experiencias pareccn comprobar 

que la glucosa sufrc almaccuamicnto en la 
reserva. Jhon NAESLUND ha examinada la 
gluccmia en la sangrc dc la madre, en la 
vena umbilical, y en el fcto en casos de .hi-
pcrglucemia provocada por la ingcstión dc 
200 grs. dc dextrosa. Resulta de estas cx-
pcricncias que una hipcrgluecmia alimcn-
ticia en la madre, provoca una elcvación dc 
la glucemia fetal, pero que esta elevación 
es considerablemente mas baja en la sangrc 
dc la vena umbilical que en la sangre dc 
la madre y aún mas baja en la sangre ea-
pilar del feto que en la vena umbilical. Pa-
reco, pues, que la placenta obra como una 
barrera y puede ser que también en el hí-
gado del feto, lo que ohstacnliza el paso dc 
la glucosa de la madre al fcto. 

DELLE CHIAJE supone que ademas dc un 
fermento amilolítica, existe un fermento 
a milogcnético. 

Para saber si la placenta ¡mede almacc-
nar glucógeno y transformar esta substan-
cia en glucosa como la glandula hcpatica, 
RuNGE y HARTMA:t-.TN practicau la dosifica-
ción del azúcar, para lo cual, dcspués dc la 
expulsión del feto, pinzan el corclón cerca 
del ombligo, y con otra pinza cerca de la 
placenta. Entre éstas colocan otras dos piu-
zas procurando que quede una porción tan 
larga como sc pueda de cordón, y sc reco-
ge la sangTe que contienc. Ha practicaclo 
esta dosificación en caRos en que ha provo-
eado una hipcrglucemia administranclo a la 
parturicnta 20 grs. dc glucosa por ingesta 
cada media hora, y en estas condiciones la 
glucosa de la sangrc fetal aumenta paralc-
lamentc y la diferencia entre la glucemia 
materna y fetal pcrmanccc la misma que en 
las otras mujercs en las cualcs ha practica-
do estc dosajc sin provocar hiperglucemia. 
Dc estos hechos llega a la conclusión dc 
que la placenta no posee ninguna acción rc-
gulatriz. En cambio laR grandcs difercncias 
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ohservaJas entre la glucemia dc la sangrc 
m·teria 1 y venosa Jel cordón umbilical, 
muestran que el fcto intenienc potcntemen-
tt• para regularizar la glue:emia. 

De todas cstas observaeiones es dc supo-
Jll'l' <!ll<' los azúearrs pasan a la saugrc fe-
tal por fenómenos de difusión en partc, y 
ademús eicrta enntidad scra almaccnada en 
Ja placenta por la transformacióu de la glu-
<·osa en glucógeno. Estc cmpicza a desapa-
l'l'<'l'l' de la plw·cnta según en el 
<'OJH'jo precisamentc en la época en que apa-
l'l'('l' la función glueogent>tiea del hígado. 

Basandonos, pues, en estos conorimicntos 
de la fisiología placcntaria, aunque ineom-
pldos, aumentando la tasa de glucemia en 
la sangre materna aumcnta en la sangre fe-
tal aumentando también la eantidad de glu-
<·ógeno, el cual es transformado posterior-
nwnte en substancia grasa por un fcnómeno 
d<· redneeión o sca una separaeión de oxí-
g't>no seguida dc una síntesis, operación que 
Hl' suponc que tiene por punto de partida un 
pt·odueto dc simplifica<·ión dc la glucosa. 
qui7.a el aldehido acético cuya tendeneia a 
polimerizarse es bien <'Onocida. 

Se <·oneibe que la fetal supcrabun-
dante en los casos dc diabrtcs tenga l'Ste 
origen, si tenemos rn euenta qur la grasa no 
pasa uc la madre al fcto, pues es una regla 
g"<'neral que la grasa no atraviesa las mem-
hranas organieas; hay grasa en el sincieio 
¡wro no en las eélulas de r.,angcrhans ni cu 
las eélulus conjunti vas (VAN ÜANWENBERGH, 

<k KF.RYILI.Y), y esta grasa sincial no exis-
tt• mas qnr en las capas snpcrficiales. Por 
ot l'a part e, no parecc pasar a través de la 
plaePnta JlOr un proceso de disociacióu se-
g-uillo dcspués dc síntesis, pues hasta boy 
no sr han dado prucbas fisiológieas ni ci-
toló!!iras que lo p1·ucbrn, y finalmentc la 
plarcnta no parcce contener ni lipasa ni mo-
nohntil'inasa. 

Jlortalidad fetal 
Indudablemcntc la diabetes tienc una 

marcada influencia sobre la vida fetal. Puc-
dc actuar bicn directamente, o bicn indi-
rcctamcntc, por los trastornos que ocasiona 
durante el parto. l\lúltiples son las obser-
vaciones que prueban este hecho. AKDERO-

DIAS presenta dos casos que prueban bicn 
la areión directa dc la diabetes sobre la vi-
da fetal, pues en los dos casos el parto fué 
prcmatm·o, cxpulsando dos fetos muertos y 
ma(·crados ? por tanto con feto mucrto, pr-
ro no durautc el trabajo del parto. liEUNI<:-
BERG y J. BrCKEL considerau la diabetcs co-
mo un faetOL' de grave peligro para la vida 
llei fcto, que muere en el útcro en la mitad 
dr los casos, y el que nace vivo presenta du-
rantr los primcros días de sn vida una vul-
nPrabilidad extrema a las causas morbosas 
<'n aparicncia las mas insignificantes. Estos 
mismos autores presentau una observarión 
dc fcto mwido muerto y macerada antes Jr 
término. J. J. LEMANN cree a la diabetPS 
una de las eausas importantes dc polilctali-
dad infantil. Ana STACHORSKA considera 
que los fetos procedentes dc mujercs con 
diabetes gravidarum, el pronóstico en enan-
to a sn vida es mejor que los proccdentes 
dc diabctes in gravida. E. BACH da una 
mortalidad fetal global de 58 por 100. 

Indudablcmcnte las altcracioncs matcr-
nas influycn poderosamente sobre la vida 
fetal eomo prueban estas observacioncs. 

Indirectamcntc influye también sobre la 
vida fetal si tcnemos en euenta que existen 
varios hcchos que pueden dar lugar a (·om-
plicaciones graves durante el parto: 1.0 Hi-
dramnios; 2. 0 Parto prematura, y 3.° Feto 
grande. 

El parto prematura (el que llcYa casi 
siemprc la existencia de hidramnios) pues 
si por sí sola la acción de la diabctcs di-
fieulta la Yida del feto, SÍ a mas S(' le aña-
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dc el factor prcmaturidad, sc comprendc 
que es una causa dc agravación del pronós-
tico. En cuanto al factor tercero es el que 
da indudablemcntc mayor contingente de 
mortalidad. Son numerosas las observacio-
ncs dínicas que prucban cste hecho (ANDE-
RODIAS, EHREUFEST, HEUNEBERG, G. BICKEL, 
LEMANN, BACH, etc.) así como la observa-
ción nuestra ya mencionada. 

];a distocia que con mas frecuencia da 
lugar es la distocia por dificultad de ex-
pulsión de los hombros, y en estos casos tie-
nr el médico en la sínfisiotomía de ZA.RA'rE 
un auxiliar precioso para salvar la vida fe-
tal cuando los demas medios han fracasado. 
Se ha observado en algunas ocasiones (BRIN-
DEAU, l\lETZGER y VAUDECAL) la tendencia a 
la inercia, la cual puede explicarse bien por 
astenia general, o bien por el hidramnios, 
l)Or la gran distensión a que somete ai úte-
ro, y como consecuencia de éste la presen-
cia de menorragias. 

Influencia sobre el puerperio 
Indudablemente, dcspués del parto exis-

tcn condiciones locales abonadas para que 
la infección progrese, si consideramos el 
traumatismo que representa para la madre 
el parto. No obstante, es preciso para que 
progrese la infección que existan múltiples 
factores, de los cualcs no hemos de hablar, 
de caracter local unos y dc caracter general 
otros, que disminuyen las dcfensas organi-
cas; pues como muy bien di cc BROGHA, al 
hablar de la infección autógena, la causa 
csencial no es el microbio, sino las altcra-
ciones locales y generales del 01·ganismo que 
creau un medio favorable para que los gér-
menes causales puedan adquirir o recupe-
rar las propiedades agrcsivas frentc a los 
tE'jidos vivos. Gracias a estas modificacio-
nes del terreno, merced a las cuales es po-
siblc la transformación dc gérmencs sapró-

fitos en patógenos, favorecen igualmcnte la 
acción dc los gérmencs proccdcntes del con-
tagio. Una de cstas modificaciones, la cual 
favorece considerablementc la progresión 
de la infección, así como su agravación, es 
la diabetes, notandose en estos casos una 
tendencia a la gangrena, principalmente en 
los dt>sgarros perineales o de cuello. Cab! 
anotar aquí que muchos de estos accidentes 
se pucden evitar con la ayuda que le pres-
ta al tocólogo el emplco dc la insulina. 

fn[l11encia de la gestc(ción sobre la diabetes 
El embarazo agrava de una manera in-

dudablc la diabetes. No obstantc, si bien 
existen autores que creen en esta agrava-
ción por la gestación (ÜFFERGELD, BRAU:NYK, 
\VILLIAMS, FosTER, VoN NooRDEN, E. BAcH, 
ctcétera), existen otros (JosLIN, ALLEN, J. 
J. LEMANN, etc.), que considerau que la to-
lerancia de los hidratos dc carbono en las 
gestantcs esta aumentada. Basandose en las 
experiencias de CARESN, l.1EMANN cree que 
el pancreas fetal desempeña un papcl im-
portantc por su secreción interna sobre el 
organismo materno. 

En 34 mujcres diabéticas, BAR ha obser-
vado 10 casos de muertc en el coma. Prue-
ban la agravación de la diabetes por el he-
cho dc la gestación los trabajos dc- E. BACH, 
HüLZBACH y Ana STACHORSKA. 

i1f etabolismo de los hidrat os de cwrbono en 
la gestante 

Efectinmentc, es ya conocido de antiguo 
rl hec-ho de la modificación del metabolis-
mo dc los hidratos de caTbono en la gestan-
tr. BwT fué el primero que observó la pre-
Hcncia del azúcar en la orina dc las gestan-
trs. La frccuencia con que se presenta es 
divcrsamentc apreciada según los autores 
(SCHICKELÉ 15-20 por 100 ; BAR 33 por 100; 
DE LEE en 45 por 100; DmiER y Pr-nLIPPE 
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la observan en casi todas las embarazadas 
c•crca de término. RErM no lo ha encontrada 
mas que dos veces t'n 19 rasos, Henny WAL-
'l'ER y Jean ArJDE "\\TILLIEKCOURT no encuen-
tran glurosuria en ayunas ron la frccucnc1a 
en que la han cnrontrado los divc-rsos auto-
res, habiendo llcvado a cabo su invcstigación 
mediante la reducción con el licor de J.;-,EH-
u:s-o prcvia defccarión con subaeetato dc 
plomo. En 77 casos la rcarción era neta-
mento positiva, en 2 rasos negat iva, y du-
dosa en 3. Por tanto resulta 1111 porcentaje 
de 37 por 100. SEl'L'L: dicc: Que en algunas 
mujeres que fuera dc la gestación no han 
tcnido nunca glucosuria, aparecc ésta du-
rante el embarazo; C'sta glueosUJ·ia puedC' 
provocarse con mueha mas faeilidad en la 
g0stante con la administra r ión dL' hidratos 
de earbono, adrenalina y dosis de floridzina 
(0.002 grs.) que es insufieit'ntl' j)ara provo-
rarla en la no gestante. 

Esta glucosuria no va acompañada de hi-
pcrglucemia, a lo maximo sc han observada 
ligcras oscilaciones. 8EI'L'Z, BF .... '<'l'HIN, FREY, 
cteétera, han observada disminución de la 
glueemia debido no sólo a su mayor consu-
mo por partc del organismo en el rapido 
desarrollo del útero, mamas, etc., sino que 
durante el embarazo exü;;te el paso del azú-
ear de la madrc al feto a través de la pla-
centa. 

Hugo EHREKFES'l', a pesar de los múlti-
ples factores que intervienen para favore-
ccr el aumento de la movilización de los hi-
drates de carbono, considera que la gluce-
mia permanece normal durantc el emba-
razo. 

ÜLOG::-<E ha observada una ligera hipoglu-
remia en el embarazo a término; no obstan-
t e, esta hipogluccmia es relativa, pues esta 
en relación con la hidremia del embarazo. 

encucntra que en la mujer gra-
Yida normal la tasa de azúcar libre en la 

sangrc CS Ull flOCO mas elevada durantc los 
primcros mescs de la gestaeión, que durante 
los últimos. Aumcnta durante el trabajo de 
parto y disminuyc nuevamcnte durante el 
puerperio. El azúcar combinada pcrmanccc 
normal tanto en la gestaeión como en el 
pucrperio, no prescntando mas que una li-
gera elcvación paralcla a la del azúcar li-
bre c'n los primcros meses de la gestación. 

La glucosuria pucde provocarsc con fa-
cilidad bicn mediantc la ingcstión de hidra-
tos dc carbono, adrenalina o floridzina, en 
dosis sufieicntcs para proYocarla en las mu-
jcrcs no gestantes. 

Las gluccmias que apareren durantc la 
gcstación puedcn repartirse en tres grupos 
principales: 

1.0 El dc las pseudo glueosurias, en que 
la lactosuria es la variedad mas importante, 
la eual aparccc en general hacia el l'in del 
embarazo, cuando las mamas empiezan a 
segregar lcrhc. Esta lerhc inutilizada sc re-
absorbe en partc por la glandula mamaria, 
Ja lactosa pasa a la sangrc, donde es elimi-
nada por la orina. CA:MMIDGE la cneucntra 
en un 25 por 100. Para diferenciaria de la 
glueosuria verdadera es preciso tan sólo tc-
ner en cuenta al practicar la invcstigación 
haccr la defeeación de la orina con subace-
tato de plomo, y en casos muy dudosos rc-
currir al examen mediante el polarímetre y 
la rcacción de SoLAYINOFF. 

El 2.0 grupo, por diversos autores es sub-
dividida en dos grupos, el de las las glu-
cosurias alimcnticias, y las glucosurias por 
diabetes renal (H. HEUXEBERG, <t. BrCKEL) . 
La diabetcs renal viene caracterizada por 
auscncia dc fcnómenos dc hiperglucemia y 
por una hipermeabilidad del riñón a la glu-
cosa que no existc de ordinario en la diabe-
tcs verdadera (I_;ABBÉ). Los signos clínicos 
de la diabctcs verdadera son auscntcs, Y la 
glueosuria en general ligera y permancnte 
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t'S mueho mcnos influenciada por las comi-
das o el ayuno que en la diabetcs ordinaria. 
Una alimentación hidrocarbonada abundan-
it• no la aumcnta sino un poco, y la supre-
sión casi absoluta dt• los hidratos dc c-arbono 
no Ja disminuyc sino en proporción liga·a. 
Se ha sostenido quC' la glucosuria c·n la dia-
lwtes renal es ligC'ra 1,23 por 1.000 y que di-
fíc·i lmentc pasa de 10 gram os; no obstau te, 
FABER y NoRGAARD observaran un caso que 
tenia 50 por 1.000; BAYLF.Y una con 119 por 
1.000; un caso con 122 por 1.000. 

Bn enanto a cstas glucosurias por diabe-
t<•s renal sc les ha dado un pronóstico be-
nigno, y en cambio, no faltau observaciones 
eomo la dc FoRTER, que se trataba de una 
mujer que había presentada en dos emba-
u¡zos sucesiYos una glucosuria benigna, des-
apareeicndo completamente sin régimen al-
gnno después del parto. En el curso dc un 
tercer embarazo la glucosuria sc acompaña 
dc polidípsia y persiste después del parto 
hajo la forma de una diabetes verdadera. 
En un caso anaJogo de JoSLIN, se observa 
en el curso de un embarazo glucosuria, que 
dcsaparecc después de la expulsión de un 
fcto muerto. Esta glucosuria reaparecía 9 
años mas tarde bajo la forma de una diabe-
tcs rapidamente mortal. 

Cita también LEMANN una observación 
que tcrminó por parto normal con feto vivo, 
y que después del parto quedó con gluco-
suria. 

Y ya finalmentc en el enarto grupo se 
incluyc la diabetes verdadera caracteriza-
da por hipergluccmia manifiesta, nctamen-
ie influenciada por la alimentación y que 
sc acompaña adcmas del cuadro clínico dc 
la diabctes. PECO hacc la distinción al ha-
cer el estudio de la diabctes verdadera, en-
tre la diabetes oculta, la cual se demuestra 
por la hipcrgluremia con ausencia de gluco-
Hnria, y la diabetes sararina qne presenta 

hiperglu1>emia y glucosuria ampliamente 
modificadas por el régimen o la insulina. 

Dc todas cstas obscrvaciones sc despren-
de el hccho de que el embarazo es suscepti-
ble de modificar de una manera benigna 
transitaria el metabolismo de los hidratos 
dc carbono, por una serie de procesos va-
l"iables en su esencia, pcro que confluyen 
todos para producir una glucosuria mas o 
mcnos acentuada. Efectivamentc. WIENER 
cree que el metabolismo de los hidratos dc 
rarbono en las embarazadas es mas labil que 
en las no gestantes, si tencmos en euenta 
la aparición frecuente dc glucosuria y la 
ligera tendencia a la acidosis. Cree que es 
debido a cambios estructuralcs y funciona-
les de las glandulas endocrinas, la mayo-
l'Ía de las cuales muestran signos dc hiper-
funcionalismo. 

Que el metabolismo de los hidratos de 
carbono se encuentra modificada durantc 
la gcstación es evidente, pues si el metabo-
lismo en las gestantes sc cncuentra aumcn-
tado (l\L\.oNus LEVY 25 por 100; HASSEL-
BACH 30 por 100; BAER 33 por 100; KLAS-
TEX 16 por 100; PERALTA, RAMOS 20-30 por 
cicnto; WESKER 10 por 100), hecho el cual 
aceptan la mayoría de autores, y los albu-
minoides y las grasas apenas sc queman, se 
comprcndc que de los hidratos dc carbono 
ha dc sacar la embarazada iodas las calo-
rías nccesarias para mantener sus mayores 
combustiones en relación con las no gestan-
tes. 

Los factores que intervicncn en producir 
estas modificaciones del metabolismo hidro-
carbonado son múltiples e inciertos. Nor-
malmente al hígado le incumben dos fun-
ciones importantes en el metabolismo de los 
hidra tos de carbono: la glucógenopcxia y la 
glucógenolisis. El hígado transforma la glu-
cosa que recibe por la vena porta en glu-
róg no y lo almacena. 
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A medida que libcra el glucógeno por su 
1ransformación en gluorsa, los tejidos se en-
<·argan de destruir la. Intervienc en cste pro-
<'L'RO de glucolisis el pancrcas, d cual se con-
r,;idcra el órgano mas importante de estc 
1n·o:>cso. actuando la sccreción pancreatica 
adiYando los fermentos glucolíticos produ-
ridos al nivel dc los protoplasmas celulan•r,; 

En la regulación de este proceso 
interviencn no sólo el pancreas, sino el sis-
ü•ma nenioso vegetativo y las glandulas en-
J.oerinas, especialmente t iroidcs, suprarn:-
nal e hipófisis. 

DeB<le antiguo (BLOTT, l;'ANIER, DE Lum-
'l'Y ) aJ.mitían que durantc la gestación exÍS-
tÍa una modificación histológica caracteri-
zaJ.a por una degenerarión grasosa. Han si-
do investigaciones posteriores de BooFF dc 
K\1:\''r Br.AI!:lE y ScHICKELÉ, que demuestran 
la no cxistencia de estas lesiones. Investiga-
c·ioncs de vVIDAL, BAR, ROGER, han sido las 
<jUe mas han COntribuído al estudio funcio-
llal del hígado durante la gcstación normal. 
De todas estas investigaeionrs se deduce que 
no existe lesión hepatica, y que el hígado. 
romo todos los dcmas órganos de la econo-
mía, durante Ja gcstación activa sus funcio-
ne!:> por el hecho de ésta; sobreearga de tra-
bujo se comprende que resistira bien si su 
<'stado es perfceto, pero que sc agravara si 
<'S un órgano enfermo. 

Sc ha querido demostrar la i nsuficiencia 
lH'patica por la disminución del glucógcno 
lH'pútieo. H. R. BrcKE"'BACH y 

en la perra preñada rneuentran que 
l'l glueógcno hepútieo es 57 por 100 menor 
que en las no gestantes. IloFnArER y DELLE 
( 'UL\JE observau idénticas modificaciones 
1'11 d hígado de la mnjer. CnARRI::-<, GuiLLE-

y PocHER, han e11contrado 
abundancia de glucógrno. Sea Jo que sea, es 
posible que exista una modificación de la 
glu<'opexia hepatira, pero muy mal conoci-

<la. no cree rn la existcncia <lc 
insuficiencia hepatica. 

Drscchado el origen hepatieo !:lt' ha que-
l'ido explicar por diversas causas. 

Partiendo dc las obsenaciones de FALCO 

sc ha querido explicar estas glucosurias por 
la insuficiencia panereútica observada por 
éste mediante el estudio histológico de los 
islotrs dc Langerhans. PEPERE, CirLLA, opi-
nan lo contrario de FALCÓ, y PlèRALTA 
MOS y l\1. L. PÉREZ creen que Ja hipofun-
eión pancreatica en el cmbarazo <:xpliearía 
las observaciones de diabetes r<>cidivanü•s 
cou fnncióu pancrcatica normal fuera J.el 
embarazo, y también que en la c·uarta parte 
dc los casos obserYados, la dia])('tes ha sido 
comprobada por primera vcz en clembarazo 
dPsapareeiendo frecuentementc una vcz ter-
minada la gcstación. No obstante, actual-
mente sc ticnde a pensar en un hipertrofia 
del pancreas. SPIRITO, mediantc el examen 
histológico ha observado recicntementc que 
existc un aumento considerable del número 
de islotes de Lagerhans, aumento <lc sus di-
mensiones. Se notau numerosas cél ulas con 
un protoplasma abundante, los elemcntos 
celulares aislados sc mucBtrau diseminados 
de num<•rosas granulaciones, los 11úclcos 
mas grursos y mas individualizados sc eolo-
rean muc·ho mejor. El retículo capilar peri 
e intramuscular presenta vasos largos y tor-
tuosos. Estas modificaciones f\Oll mas evi-
dentes a medida que la gestaeión av:mza y 
desaparceen riípidamente durantc el puer-
prtio. 

EROX, SLElllOXR, ÜARLSO:\ y 
X.\X cre<'n que existe una colaboración en-
tre el púncreas materno y fetal. Se apoyan 
t•n los hechos cxperimrntales La 
ablación del pancreas materno es seguida 
dc en el feto y en la madre 
si ha sido rralizada esta intervención antes 
qtw se hayan desarrollado en el feto los is-
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lotes dc Langel'hans; cuando sc hace la ex-
tirpación que éstos son dcsarrollados pero 
aún no lo estan completamcnte, se produ-
cc hipcrglucemia en la madrc y no en el fe-
to; pcro cuando sc verifica la cxtirpación 
habicndo llegado a su eomplcto dcsarrollo, 
cntonces prott·gc a la madre y al feto. AK-
DERODIAS, haC'icndo el estudio hito-patológi-
co de un feto nacido de una diabética en 
el 8.0 mes, observó una hipertrofia conside-
rable de los islotes dc Langcrhans como si 
el feto hubiese t0nido que luchar contra la 
hiperglucemia mat0ma. Es intcresantc estc 
caso, pues a pesar de hipertrofia no 
pudo evitar la influencia nefasta de la dia-
betes. 

Si tcnemos en cnenta la feeba de apari-
ción de los islotcs de Langerhans según las 
investigacioncs rcalizadas por HuscA Vl-
LARDELL en el laboratorio histológico dc Sa-
rrüí, que suponc que es entre el 1.0 y 2.0 mes 
de la vida intrauterina, siendo del 3. 0 al 4. 0 

mes en los que aparccen en las células inte-
grantcs dc las islas de Langerhans unas 
granulaciones que suponc endocrinas, sien-
do a su vez 0n estc mismo tiempo que em-
pieza a segrega!' la insu1ina, y por otra par-
te tenemos en cuenta lo observada en la clí-
nica que es precisamentc del 6. 0 al 8.0 mes 
de la gestación que aparecen las complica-
ciones graves, no se comprende la influen-
cia que pueda tencr el pancrras fetal, sien-
do así que es en esta época donde habra lle-
gado casi a su comvleto desarrollo. 

'l'eniendo en cucnta estas observacioncs 
cllnicas, estan quiz:i en contradicción con la 
tesis de LAFON, scgún la rual se difundiría 
la insulina fetal a través de la placenta a 
a la madre, cvitando así se produjese glu-
cosuria e hiperglucosmia después dc la ex-
tirpación del pancrcas dc la madre, y en 
cambio apareciese drspués del parto. Vr-
GNES interpreta cstc hccho dr otra forma, 

y cree que el feto mcdiante sus fermcntos 
dcstruye sin cesar la glucosa provocando 
así un paso de la glucosa materna al feto 
impidiendo la glucosuria. Partiendo del hc-
C'ho de que la gl{mdula tiroides e hipófisis 
por una parte sufren marcadas modifica-
cioncs gravídicas en el scntido de hiperfun-
cionalismo, y por otra est{m en relación con 
el mctabolismo de los hidratos de carbono, 
pueden explicar en algunos casos esta glu-
cosuria. Sc sabe por otra parte que el ex-
tracto dc 0stas glandulas provoca una dis-
minución del glucógcno hepatico, aumcnta 
la gluccmia y produce glucosuria. 

Las suprarrenales ticnen un efecto muy 
marcado sobre el metabolismo de los hidra-
tos de carbono. Si tencmos en cuenta que 
cxistc marcada hiperactividad de cstas glan-
dulas durante la gestación, y por otra par-
te sabemos que la glucosuria l'S mas facil-
mente provocada mediante la administra-
ción de adrenalina, se comprendera que 
1mede dar la explicación en algunos casos. 

1'RETTENERO no ha podido reconocer la 
hipertrofia de la substancia medular de las 
capsulas suprarrenales durante la gesta-
ción, así como KoLDE-SAMBALINO no ha en-
contrada tampoco ningún cambio en su con-
tenido de adrenalina. 

Ray que tener en cuenta ademas la ac-
ción de ésta sobre el tono simpatico. Sabe-
mos que el tono simpatico esta aumentado 
durante la gestación en la mayoría de las 
mujeres (EHRENFEST, MESTRE). Esta hiper-
simpaticotonía podría influenciar no tan 
sólo el hígado y el riñón, sino a otros órga-
nos de importancia en el metabolismo dc 
los hidratos de carbono. 

No obstante, la explicación quiza mas pro-
bable es la que admite una disminución del 
dintcl renal por la glucosa. La prueba de la 
floridzina, substanC'ia capaz dc disminuir 
d dintcl renal, parece a,rudar a esta inter-
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pretación; pues cantidadrs insuficientes pa-
rn provocar glucosuria en las no gcstantes, 
la producen en éstas. Esta teoria, admitida 
ya por Vo:!'> JALESCH en 1895, y NoTHMAX 
<'S rechazada por BAVER, quicn atribuyc la 
g-I ueosuria a una hi pergluccmia pasajera 
deseonoc·ida. 

,] unto con JALESCH y NoTHAM ca be agru-
par a 11AASE, 1\!A:-;rN, NoVAK, PoRGES, STRI-
::-;owF.R, FRAXK, LEMANK, !<'ABER, etc. 

Oabe tener en cucnta la influrncia favo-
rable que tienc sobrr la P!iminación renal 
dr la g·lucosa, el tono nnmPntado drl simpa-
tiro. 

Acetonnria y acidosis 

La acetonuria sc prrscnta <·on bastante 
f• ·ecurncia en el ernharazo, sirndo su inter-
pr\'tación diYet·sa por varios autores. Para 
,J \I.GEROO::-; ('S eonSC'CUCllcia de una insufi-
('Í\'11C'Ía dc hidra tos dc carhono en la alimcn-
tación. Sc ha interpretada como efecto de 
mw immficiencia hcpatica en la combuHtión 
de loH hidrates dc carbono. 

"L'na acidosis muy ligcra ha sido demos-
trada por muchas investigaciones en el cur-
so de la gestación normal. HASSELBACH y 
0AMELTOFT, \VIIITE, y mas recientemente 
KrLIAN y SERWm han demostrada una dis-
minución de la alcalinidad sanguínea. Pos-
trriormcnte v\ln,LJAMSON llega a las siguien-
trs conclusiones: 1.a Existe una marcada 
di<:rninución en rl podrr rlc cornbinación del 
('02 del plasma venosa durantc el embara-
zo y el parto, con un retorno al nivel nor-
mal dirz días drspués del parto. Considera 
a la YCntilación pulmonar rxcesiva debido 
a un rnt>tabolisrno aumentado. como un far-
tot· irnportante en la produrrión dc esta al-
trración del cquilibrio úcido-lní.sico. Harold 
BArLEY erce que la acidosis cxiste siemprc 
<'n el parta normal. ScAGLIOXE encuentra en 
las 1 paras con ernbarazo normal así como ' 

en las multíparas, una disrninución de la 
rcsrrva alcalina y pOl' consigui<>nte un esta-
do acidósico TniÍ.H O l11Cll0S pronunciada Sl'-

gÚU los casos drsdc el prim·ipio dc la ges-
tación. En el cm·so del trabajo drl parto, 
descicndc a un valor mas bajo que durmltc 
la gestación. 

En carnbio, ZwOJ.IXSKI ha invest igado el 
Ph sanguíneo crnplcando la trrniea de DALE 

y EB;:.¡s, habimdo obsenado que las diú'-
rrncias cran mínirnas C'n la gestación nor-
maL 

En el servieio de obstetrícia del doctor S. 
DEXEUS realizamos la investigaeión del Ph 
dc la sangrr en diversas crnbarazadas. En 
todas ellas cxistían trastornos patológicos; 
y si juntarnos que t>l númPro dc casos rs-
tudiados r-:on pocos, las deduccioucs que po-· 
drernos sacar sc comprcnde seran cscasas. 
En todas ellas sc Jetcrminó la resena al<•a-
lina en el plasma de la sa11gre wnosa oxa-
latada siguirndo la técniea <lr VAN Sr,YKK 

Enurneearcrnos somcranwnte ('<H1a una dc 
las obHcrvacionrs: 

( lb;;erntdón D. :3 pom l'Oil in-
grave;:. He bi<:ieron qní-

micos de Rangre: 
primero cli6 el Riguiente 

. . . . . . . .. . . . . .. O.ü.ï por 1.000 
Determinada (>Jl sungre total oxnlatn<ln <l<'sal-

lluminada por PI ,·¡ticlo tungstieo .Y !'1 
método dt:• Folin \\'n. 
Acetona . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. . 0.0:!0 por 1.000 
.\c::ido B-oxihutfrico ... ... ... ... 0.1:ï0 por 1.000 

en sangre total oxalatada ((ps-

al huminnda por el úddo tungstko. De;.ti!aci6n 
y nllorad6n yodométrka. dE' 

El :!." poco nnte;; dP morir al me" mP<lio dE' 
hnhersE' init'ia<lo e:<te pro\'eso <li() t>l ;:iguiente re-
sulta<lo: 
rrf'a ... ... ... .. . ... ... ... ... 0.48 por 1.000 

l'm· l'I lll'o<:edimiento de la ureasa. 
Xitrógeno total no proteico . 0.4.) por 1.000 
Xitr<ig!'no úrea ... 
Xitrú:.:<>no rPsi<lual ..... . .. . 

0.:2:.! por 1.000 
0.2:! por 1.000 
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La tleterminaciün <lel nitrógeno total hizo 
<:on el previa ue"'nlhuminación tric:loroacé-
t.icu y mecliante el m0to<1o colorimétri<:o. 
Clorur os .. . .. . .. . .. . .. . .. . a.78 gr. por 1.000 

Determin<t<:i(m volumétrien Regún el métorlo de 
LANDAN. 

Cnlcio ........... . O.Oím gr. por 1.000 
Determinnrlo en PI snPro f'Pgún el métoclo de 

WAARD. 

ltesena alcalina: (i] YOI. <le .-\.<:. <:arhóni<:o por '/'r. 
!:olP siguió la t0<'nica <lP \"A:\" S1.n,:E. 

Llama la atcnción que en cste caso en el 
que sc puede ver bien daramcnte la exis-
tencia de insuficiemia hcpatica por toxe-
mia gravídica, la reserva alcalina sea nol'-
mal. Cabc terrer en cuenta que en cste caso 
poco antes dc la extracción de sangrc para 
el analisis sc lc administró suero glucosado 
y por lo tanto no puede darse Yalor a cstc 
caso, pues eon seguridad cxistía aciJosis. 

Obsen:tci.ón Tf.-.1. ('. ;¡ wrra . Vlimito;;; inr·o<'r-
cihles. 

Fehling positiva. 

>'J.lNGRB: 
Uretl sangre ........... . 
;-.;itrógeno total .. . 
Xitrógeno residual 
Xitrógeno 
Uloruro;;; ........ . 
<'al cio ........... . 
Reserva alealina ....... .. 

0.32 VOl' 1.000 
0.37 

O.Hü 
6.08 
O.ODG 
55.5 vol. 

üb::;ervaci<ín III.-J. M. 1 1Ja m, 23 años. Yó-
mitos intensos (jue tlt>saparecieron mediante la 
a<lrenalina en el 1.• trimest1·e tlel emharazo. 

SXKGRFJ: 
Urea ...... 
Xitrógeno total 
Xitrógeno úrea .. . 
Ol u cosa .................... . 
Acetona y àcillo <lin<:o\lico .. . 
A<:. B-oxi-butírico ........ . 

0.50 IJOl' 1.000 
0.31 
0.08 
0.85 100 
0.040 
0.082 " 

Hesena alcalina ... .. . .. . ... GO volúmenes 
Ph orina .. . . .. .. . .. . .. . .. . 5.8 
mucosa orina .. . ... .. . .. . ... ... lJOSitiva 

Ohsenación IY.-Yómitns tllmmle el 1.• tri-
del embarazo. 

Urea ........... . 
::'\itrógeno total .. . 

úrea .. . 
Nitrógeno residual ... 
Uloruros ........ . 
Uulcio ........... . 
He;;;ervu alcalina .. . .. . 
Ph orina ................. . 

O 58 por 1.000 
O.f.iO 
0.27 
o.:.!a 
4.98 
0.124 
:íü.5 Yolúmenes 
0.33 

(Jiuen::;a en hl orina intensamente vositir:l. 
Hea<:ción de Imbert mnr<:adamente positil':l. 
'rratamiento con suero e insulina, 

saliemlo em·ada de la clínica. 
Ahorlo espontúneo a los cuat ro meses y meflio 

<le hl gestución. 
Por examen Yaginal ;;;e pncnPnlra rPlrorer><iún 

ule1·in:t. 

Ohservaciún Y.-Yúmitos in{'Ol'rcihlPs 
4 {JGI'O. 

,\l ingre;;;ar en la <:línka se lwre anítliRiR dP 
orina: 

Albúmina 
Glucosa ......... ........ . 
.Acetona ...................... .. ti nl i ntenRa 

indic:io;o; Ac. tliacético . . . . .. 
l'igmentos l.Jiliares ...... 
Sales biliares .. . . .. . .. 
Urobilina ................... .. 

vos i ti Ya 

Indican ... 

NA'KGRR: 

Urea .................... . 0.7] gr. por 1.000 
Nitrógeno total no proleieo. 0.70 1.000 
Nitrógeno urpa .. . ....... .. 1.000 
mucosa ................. . 1.15 1.000 

l'igmentos biliares. Heacción de Y.\i'l DEN BERG 

po;.;itiYa tlirecla y retardada. La reacción cuan-
litntivn ha daclo una cifra de bilirruiJina igual 
a 1 por GO.OOO equiYnlente a 3,3 unitlades de YA=" 
ngN Brmo. 
Cloruros ........... . 
Creatinina . . . . .. 
Heserva alcalina ... 
Colesterina ... 

4.3.) gT. por 1 000 
0.02:í " 1.000 
31.5 yolúmenes 
1 .87 gr. por 1.000 

liJyacuución uterina, se le practica nuero es-
tu<lio químico de sangre, {'On el siguiente resnl-
tallo: 

\': 

(' 

(' 

(' 

H 

}; 
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l'n•a ..................... o .. ïn g;r. por 1.000 
.:\itrógt>no total no prolt>ico. 0.0:1 

urpa ... 
.:\itrúgeno rt>,;idual ... ... ... OAO 

1.000 
1 ()()() 
] 000 

(.;I U l'oSa . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1.000 
l'ig-mt>n t"" bili;tre,;: Heat·("i(ln rlirr·cl<l negati-

Ya. La imlirettu Jigprus imli<:ios <le bilirrubina. 
('lorurm; ................. . 
Crt>o.ttinina .............. . 
< 'ole»terina .. . 
HP:<en·a alcalina 

] ;'.taiiiCil orina: 
,\lhúmina ..... . 
( : I \!l'Oi" a . . . . .. .. . 
.\tPLOlUl ........... . 
• \ddo tlirtl:<;tico ..... . 
l'ig;mentos hiliarP;.; ..... . 
t'al<>>< hiliares ........... . 
l'rohilina ........... . 
lndit-nn 

<'u rada. 

:i.IJ<i ¡::r. por 1.000 
.. 1.000 

1 :.!.ï 1.000 
HO Yohimeiws 

1-(1'. [lO!' 1.000 

YI.-.) g¡·úyida. 1•:1 :.! 11
, :tn ,,. ·1 '1 

pmharazos terminawn [IOl' allortm; tiP :.!.:.! V:J 
4 meseK I'ef<pectil·amenl<>. E11 la attualidall em-
hnrazo de 3.• nwK. Y(mii!o versi:-;!t>n!e, eslr!iïi-
miPnlo, pérdida <lP ¡¡pso. a;.;tenia acentuada. 
Boca :-;eta. Seu in!<>n:-;a. t'in !pm¡wra!ura. y pul-
,.;o o:-;dlante de SO tt 100. t-ïúlo <lur;tnte alguna:; 
!anlp:-; lu1·o alguna>; tl<'dmm;. 

1-J.ramcn orina: 
ltt>acción lml.Jert .. . 
l•'Phling ................. . 
1 rea .......... .. 
< 'lururos ....... .. 
Aei<lo rliatétito .. . 
l'igmento;; .. . 

hiliares ........... . 
Ph ................... .. 

L\ O TlL': 

l'rea ...... 
• 'ilrógpno total no ¡n·otPico. 
.:\itrú;..reno urPa ... 
.:\itt·<">:.rPnu rt>si<lual 

....... .. 
('nlP,.terina ..... . 
l't'e<ttinina .. . .. . 
Ht>"<'l'l'a alc·alina 

positil<l 

:.!0Ji1 ;..rr. pot' UlOO 
O.D:l 
ueg-a t i YO 

(i. í. 

040 ;..rr. 
O.:lS 

1.S:! 
.. 

por 

1.000 

1 000 
1.000 
1.0(10 
1.000 
].()()() 

1.000 
].000 

3 .. 1 Yolúmenes 

'b7 

de la diniea <·urn<la a los :.!-1 di:ts. Tra-
tamiento mediante suero ;..rluco,.;,¡do \' in;.;ulina. 
< 'etlió la p;lucosurin n los 4 

Yll -1 ¡;ara. Ptllharal':a\la de :L" 
lllf's. \'úmitos intuel'(:ible,;. ::lt> le ¡Jt<t!'l it·;¡ron tlos 
l''\{tmenp;; de ;-;angre orina. 

El <:>Xtlll1<'11 de orina tliú el si;..ruit>nlP L'l'>i\lllallo: 
,\lhúmin>t ................ .. 
Uluto:-;a .. . 
.\cetona ........... . 
Urobilina ........ . 

... 
hiliarps .. . .. . ... .. . .. positi l'O 

l('lh't)('ittl:-:, ('ri:--\-
tnles <lP fo,.;f'ato nmúnito nwgm'•sit·o .1· f'osf'alo 
t t·k{l.leico . 

1." cJ'antcll dc "rrlt{!re: 
l.irea ............. .. o.:l-t por 1.000 
.:\i (I'<Íg'PilO (Ol>Ü ..... . o.:n 1.000 

urt'a ..... . (1.1;; 1.000 
.:\ilrúgeno .. . 0.1 (i ].000 
<llucosa ........ . 0.7:.! 1.()1)() 

Cloruros .... .. 1.000 
( 'oleslerina .. . 1.8:.! 1.000 
< 'rPatinina . .. .. . .. . 1.000 
Calcio ................. . 48 1.000 
HPsPn·a alt-ali un .. . .. . 34 Yol Úllll'llPs 

l..:Yal·uaciún ull'I'iml: ::-;e le ¡¡raetitú nuen> l'H-

I nd i o <¡nímito <lP r;;m;..rre t:on el :-;i;..ruit'll(<-' n•sul-
tado: 
-.:;rea .................... . :!T. por 1.000 
.:\itrúgt'no total no protPil·o. o.an 1.000 
:Xitr(,gPno urPa ..... . 0.1<i 1.000 
::\itrú¡::Pno l'Psitlual .... .. 0.14 1.000 
<Hm:osa ........ . 1.000 
Cloruros ..... . .ï <lO 1.000 
('ole:;!prina ..... . 1.80 1.001) 
Cnltio ................. . 0.08(; .. 1.000 
<'rea linina ... .. . ... .. . ().()1 !) ,. ] .00() 

Tra!amit>nlo llll'<liante ,;npro ;..rllll"osa <' 

liua. Cnra<:i<in. 

Dc estas obsl'l'Ya('ioncs. en las c·uah•s se in-
n'stig-ó el gra<lo ck aeidcz sanguínt'<l, así 
eomo la dosifit·aeiún dr la en <·na-
tro, cxistía glueosuria en las obscn aeioncs 
li, UI, I\", VI, no obstantc ser la glu<'cmia 
normal. En la obscrvac·ión V no cxistía g-ln-
<·osm·ia ¡wro sí hi¡wrgluecmia. 

Las dos re:;tautcs se tratahan ÜP toxcmias 
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gravídicas graves con tendencia a hipoglu- prcnde que así sea, si tcncmos en cuenta que 
cemm. el hucvo para su desarrollo nccesita una 

La reserva alcalina era normal en las ob-
scrvaciones II, III (en ésta el Ph de la ori-
na era también normal), IV, y en la obser-
Yación Y, la reserva alcalina estaba franca-
monte disminnída, así como también en la 
observaeión VI, en la eua! el Ph dc la orina 
estaba aumentado. 

Los easos cstudiados son escasos y por 
tanto sería pueril sacar dedueciones; no 
obstante, son dc observar dos hechos en las 
observaciones mcntadas. T<jl primero es que 
sólo existc disminución franea dc la reser-
va alcalina en los easos graves de toxcmia 
gravídica, y en cambio en los benignos no 
existc sino muy poca diferencia de la nor-
malidad. Y en scgundo Jugar la tendencia 
que existc en los easos en que se ha obser-
vada hipergluecmia a una disminución mar-
cada dc la reserva alealina, mientras que 
en los dcmas casos en que si bien existía 
glucosuria no existía hipcrglucemia, la re-
serva alcalina era normal , quiza con lige--
ra tendencia a disminuir. En la observación 
VI, a pesar de sólo cxü;tir glucosuria sin 
hiperglucemia, la reserva alcalina esta dis-
minuída y el Ph de la orina aumentado. 
En estc caso quizas podríamos explicarnos 
estc hccho tcnicndo en euenta la cvolución 
dc esta enferma, y por el hecho del ayuno 
prolongada dcbido a la intolcrancia gastri-
ca. No obstantc, es preciso tener en cuenta 
que puedc existir ligera acidosis en casos 
en que la gluccmia es normal. 

La acidosis compensada de la sangrc dc 
las embarazadas pcrtenece al grupo dc las 
acidosis por eetosis; es decir se producc 
por el mismo mccanismo que la acidosis dia-
bética, el cual obedcce a un trastorno del 
mctabolismo. 

El causantc dc la acidosis compensada 
de las gestantcs, es el hueYo mismo. Se com-

gran cantidad de principios que necesaria-
mente ticne que sacar de la sangre de la 
madre. Esto obliga a la madrc a buscar mas 
cantidad dc alimentos, bicn aumcntando la 
ración, o bicn aprovechando mejor los ele-
mentos de la alimentación corriente, lo cual 
se hace todo a base de una modificación 
del metabolismo. Esto se consigue median-
tc una alteración del sistema nerviosa de 
la vida vegetativa, hígado, sistema endocrí-
no, etc., dando por resultado un anmento 
del metabolismo basal. 

Con este aumento, la acción dinamica es-
pecífica de la albúmina esta disminuida y 
en menor grado el dc las grasas e hidratos 
de carbono. Esta alteración del metabolis-
mo junto con el mayor consumo dc princi-
pios oxigen de la embarazada una aporta-
ción mayor de hidratos dc carbono, y si el 
organismo no los posee sc vera obligada a 
quemar albúminas y grasas, dando lugar a 
euerpos intermediarios del dcsdoblamiento, 
siendo los mas importantes los cuerpos cc-
tónicos. 

Estos se encuentran aumentados en la 
sangrc de la embarazada (BOCKELMANN) por 
lo que ésta tiene que aportar todas las re-
scrvas alcalinas para neutralizar este ex-
eeso dc acidez, lo cual explica que la acido-
sis gravídica se encuentre compensada en 
condiciones normales. Contribuye a provo-
eal· esta acidosis gravídica el acido lacti-
co, el eual sc forma por la destrucción de la 
glucosa en el hígado y en los músculos, es-
pecialmente el primera. El mecanism<Y es 
scncillo: La glucosa, por la acción de un 
fermento es transformada en dos moléculas 
dc acido lactieo de las cuales una sc trans-
forma dc nuevo en azúear y la otra pasa a 
la sangre al aumentar esta acidez (EMBDEN, 
l\fEYERHOF). Esto ha sido confirmada por 
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que al final del embarazo cn-
<·uentra el acido lactico en la sangrc au-
mcntado considerabll'rnPntc. De todos los 
modos la cantidad dt' ac·ido lactico esta en 
íntima relación con el trabujo muscular: por 
l'SO durante el parto aumenta de 20 milí-
Q;ramos por cien que rs clm·ante la gesta-
ción, a 45 milígramos por ciento. 

Xo obstante, la causa miis importante soni 
las alteraciones delml'taboli!'lmo, y por csto, 
una dc las mcdidas dc mayor valor tcra-
péutico es el aumento de la ingcstión dc los 
hidratos dc carbono para evitar sc dcscom-
pense la acidosis. 

Influ encia de la gestación sobre la cvolución 
de la diabetes 

!-ii tcncmos en cuenta las modificac:ioncs 
biológicas que producc la gestación por una 
parte, y por otra las altrracioncs a que da 
Jugar la diabetes, se comprendc pcl'feeta-
mcnte la agravaeión dc ésta e11 el curso del 
embarazo, y el que sea considerada éste en 
tasos dc diabetes como una eomplicacÍÓll 
grave. 

En la gcstación cxiste tcudcneia a aci-
dosis por cetosis, lo cual es también muy 
frecuente en la diabetes. no obstante existir 
eicrtas eircm1stancias eu que hay cetosis sin 
que haya diabctcs, como por ejemplo en las 
observacioncs I y VII. 

Ilay que tcncr ademús en cucnta que la 
gestación pucde agravar el trastorno dia-
hétieo por ser un fador q1w favorecc la 
aparieión dc cetosis o su intensidad. 

El emharazo a medida que a\·anza, ¡¡:ene-
ralmente, aunque no siempre, anmPnta la in-
tensidad del trastorno diabHieo. Este hecho 
t•stii quiza en eontraclicción eon la tesi de 
L.wox, según la cual sc difundiría la insuli-
na fetal a través dc la plaeenta a la madre, 
e\·itando a,·í se produjese glueosuria. hipl'r-
glmemia , uPspnés de la extirpación del pan-

en•as, en N\11' hi o apm·ec:it•sc después del 
parto. VwxE::; interpreta este hceho de otra 
forma crec que el feto mcdiantc sus fer-
mentos dcstruye sin ccsar la glucosa provo-
rando así un paso de la glucosa materna al 
fcto. HoLZBACH estudiando un caso de dia-
betes en una embarazada recuerda las ex-
periencias de ÜARLSOX y GrNSBURG y llega 
a la conclusión que el pancreas fetal tra-
baja substituycndo al de la madre cuando 
sc aproxima el término del cmbarar.o, la 
sangre fetal es mcnos rica en glucosa que 
la materna y de esta manera se produee un 
dcsccnso de la glucemia de ésta, provocau-
do un cstado de equilibrio que dcsaparPc·e 
en los casos en que sobrevicnc la mucrte ft·-
tal, como en el caso estudiada por dieho au-
tor, en el cual a la 36.a scmana de la gcsta-
ción existía glucosuria y acidosis acentua-
das (60-70 milígramos dc acetona por día, 
gluccmia: 224 mi.lígramos por eien). En la 
orina existían 44.8 gramos de glucosa. Fn(> 
precisamcntc en esta época en que cesando 
de oírse los latidos cardíacos fetalcs y sien-
do entonces una diabetcR bien compensada 
se fucron acentuando lo· trastornos, comen-
zó inmediatam<>nte un cstado comatoso y 
24 horas dcspués se anuncia el trabajo dPl 
parto. La glucemia aumenta a 24:2 milígra-
mos por cien. Empeora Hu cstado y expulsa 
a las 5 horas de trabajo dc parto un feto 
muerto y macerada, pesando 4:.250 grs. Orc(' 
que fué después de la muerte fetal que la 
diabetcs es descompensó. 

S in embargo, <'uando los aceiclentes g;ra-
n•s 110 apart'C'l'll preeipitadamente un 
<'arúC'tPr in tenso; al final del embara-
zo se nota eomo un paro en su ag-raYación. 

expli<'a p01·que el piinel'l'as fetal funcio-
naría y supliría al de la ma<lrc (AnR.un) . 
Los exúmenes histológ-icns que se han hecho 
ut•l púnereas fetal. mucstran hipertrofia de 
los islotes de l..angerhans. 
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No obstante, es rnuy posiblc que el rnc-
canisrno de los accidentes diabéticos duran-
te el crnbarazo no es tan simple, si tonc-
mos en cuenta lo cornplicado que es el rne-
tabolisrno dc los hidratos de carbono. 

Casi sicmpre la diabctcs preexiste al crn-
barazo, pcro puede aparecer por primera 
vez durante la gestación. Estas últirnas son 
ronsideradas por BAR dc pronóstico mas 
gra ve que las que preexistían a la gestación. 
Ana STACHORSKA cree que el pronóstico dc 
la diabetes gravidarurn es rnucho mejor que 
d de la diabetes in gravida. En cambio Vr-
GXES y B.ARBARO considerau dc un pronós-
tico mas leve la evolución de la diabetes que 
aparecc durante la gcstación. No obstantc, 
para el pronóstico no es preciso tencr en 
cuenta solamentc la época de aparición, si-
no que hay que tener presente el grado dc 
tolerancia a los hidratos de carbono que ten-
ga antes dc la conccpción, de la evolución 
que siga durantc el crnbarazo, dc la forma 
clínica (renal, oculta y verdadera) y dcsdc 
lucgo, de la oportunidad del tl'atarniento. 
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RJiJSUM 
La coexistènda de la i diabetes 

poc tremwnt i cal tenir en compte com aquesta, 
1111 facto-r 

En co-incidir ambdues, pot donar lloo a m.úl-
tiples complicacions: avort, hiàramnios, etc. No 
gen8 menys, trastorns greus sobr·evenen 
pre del sisè al vuitè nz.es. Aquest fet sentbla con-
fl·aclir que el ¡)(incrie.q fet{l-l sulllstituei:ri el pàn-
cries nwtern en la seva acció, puúc si així 
tenint en compte <¡ue en aquesta època la fun-
ció <lel plin<:rie8 fetal ja és establerta, no seria 
ella la m('.q ¡n·opíeia per a l'aparició d'aqueM.ç 

1111 fet l'e:ci8tt:ncia cle ferments 
glucoucnNics i en la 
termentN r¡uc 7'C8iclirien especialment en les cèl-
lulc.• de J,angerlwns i si tenim en oompte que 
aque11te., de8apareixen cap al cinquè me.q de la 
oe-•taeió, !l.emllla que e1t ce.ssa.r aque.qt poder de 
ti.rari6 rle fJlli{'ONa a la placenta e.qczatctrien et.ç 
trastonz., greus. 

Com pot vettre's per l'exposició de diversos 
fets experimental¡,¡, lli han proves en favo'r i en 
contra cl'uns i altres. 

L'a.cidoM més a-ccenttt.ada en les diabèti-
ucstnllt!l., pn"ci.qa•mcnt per le.q morlif-i()("fr.ions 
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en el ,;¡efalwlismc dels hirlmts de rru·hmzi IJUC 

ja zwrta amb ella ta ye8laciú normal i les 
s'accentuen en coea"istir cli.abetes i emba:raç. 

Ultra l'aparició del conw dumnt els últims 
mesos de la gestació, cal témer la 1110rt fetal i 
les distòcics durant el part, ja que la (lial¡ete;; 
materna determina tetos grossos. En 
darrers ensos és d'aconsellar· la simfisiotomia de 
ZARATF.. 

La de la gesta fi on et cle la dia-
befe est tJeu .fréquente si l'on prend compte de 
ce rjue celle-ci est un ta.cteur cléterminntif de 
la s térilité. 

Quand les deux conexistent elles ¡wuvent don-
ner lieu a des cmnplications multiples: a"':orte-
ment, hyclra1ll nio8, etc. Oependant, IeN troubles 
gmves surviennent presque toujours à partir clu 
6me. Sme. mois. Ce tait semble contradictoi-
r·e à ce que le pancréas toetal substitue le pan-
créas rnaternel clnns son action, car s'il en étnit 
ai nsi, pr('nant compte dtt tait qtte à cette époque 
la fonction dtt pancréas toetal est déjà insta-
lée, celle-ci ne .devra.it pa.s être l.a plus propice 
à l'apparition de ces tr·oubles. 

L'existence de ferments glucogénétiqtte et ylu-
cogénolytiques dans la placenta est un tait dé-
montré, ces ferments 1'é8'idiraient spéciallement 
dans les cellules de Langerhans. Or, .çi nous te-
no·us compte que celles-ci clisparaissent vers le 
5me. rnois de la gestation, il semble qu'en ces-
sant ce potrroir de tixa.tion de la. glucose dan8 
la placenta de troubles graves se montreraient. 

'l'el que l'on peut le voir dans l'exposition des 
divers faits expérimentaux, il y de preuves fa-
vorables et contr-aire.ç des ttns et des autres. 

L'acidose est pltts accentuée dans les diabé-
tiques enceintes, précisement à cause des rno-
clifications dons le tnétabolisrne rles hydrats du 
mrbone, modifica tions ¡Jropres déjà d'un e yes-
tation 1wrmale, et qui sont enc01·e pl·us a.ccen-
túees dans les cas de coe:ri8tence de la diaiJetc 
et de la. graviclité. Out¡·e l'appa.rition dtt coma 
durant les dcrniers mois de la. ge.çtation, il taut 
craindre la. mm·t toetale et tinelement clurant 
l'accouchernent, comme la diebete est une eles 
causes de g¡·os toetus, car exi8tant ttna grand.e 
quantité de glncose clans le sang maternel, celle-
ci passe dans le toetus et se tmnstonne en grais-
se. il faut crainrlre les r'l¡¡.çfocies en passant l't'-

troit intericur le !liamclrc IJis-aNmnial, et clan.« 
ca.•, quctnd les différl'llf<'s manol'uvres à em-

pl¡¡er ont traca .'<s('e il ta· ut r·o11sril!rr lo -'I/lli pit !1-
de ZARATE. 

NI'Jf.lf.IRY 

'l 'he eoexist<'nce of t71e prernwne¡¡ aml diabe-
tc.< is 1wt trer¡uent. r·on.,iderin.rJ t11rrt t71c la.çf iç 
rt rleterminatin.Q factor oj .<ferilit¡¡. 

ll'lle1! lwtl! coexist t71en tlle!/ ma!! occrusionate 
multi¡¡le trouiJlC.<t; ll¡¡dmmnios, etc. 
Ncverthele8.ç file troubles nre {lenera11.11 mani-

at the 6t h to tl1e 8th month. fac/ 
8eams contradictor!} to the si/JstUution ot the 
mother's pancreatic action 1¡¡¡ the toetal pan-
creas, tor if thi.ç 1cere 80, co11sidering tlwt vet 
in tlwt epoch the pancreatic tunction ot the 
foetus iN same 8hould not be the 
most propitiou.ç tor the appm·ition ot sueh trou-
bles. 

'l'he e:riNtence ot ylucogenetie and glucolgeno-
lytic jermentg in tlle ¡¡lar·c11ta iN an evident tact. 
'Thosc ferments shou[(l 1·eside .3pecially in tlw 
cellules ot La.ngerhans. li en ce, i f •we consider 
that they diWppear abmtt tlle 5th rnonth ot t11c 
r;regnancy it seam8 tlwt cew<iny this power oj 
ti:rotion ot the glucose in lhe placenta se·vere 
tro1tl!les must oppear. 

Such a 8 may be seen in tll e e:rpo.çition ot tlle 
clitterent experimental fact.<t, tllcre are tarou-
nrble and di.çfavouraiJle proots trom ones and 
ot llers. 

'l'he acidosi8 i.s more accentuated in the rWr-
l!etic pregnant women, preci.sely clue to the mo-
clitinations ot the metaboliNm of tlle ot 
cal!ron, modificationN yet Ülllerant to the llOr-
mal vreynancy, a nd wll id1 a re stiU rnore accell-
tuatecl in the cases ot coe:ristence ot diabete-' 
and preg1wncy. Furtller, file appa¡·itüm ot t11c 
coma during tlle Tast month o! graviclity. t11c 
cleath ot the foetus is to l!e apprehencl clurill'/ 
tl!e tytrturition tor tlle rlinlJetes ¡g 011e ot f/lc 
causeN ot thicl.; toetu.<t. l•'or if there c.ri.,t., rt 

great quantity ot ylucose in tlw maternal Vloo,l. 
sn1ne enter., in the foetztN 1cllere it ;., transtor-
mecl ht grease. lt'hen ¡Jn8Siri{J tl1e interior tir¡llt 
the /¡is-acromial dia·meter lli en dystociac a re tu 
/¡e appelienclet, anc! ·i11 .«ueh ca.qcs, wllen tlie llif-
terent hanclling to be employecl do not {tive llir 
cle8irecl result, t I! e 8.1f111 pli!¡¡Hiotom 11 ot ZÀ n.1TE 

l!r add.çe(l. 


