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Tuberculosis y embarazo: una experiencia institucional

&, Autor: Luz Amparo Diaz Cruz.
&)_ Tutora: Dra. Maria Teresa Peralta Abello, Profesora
Asociada del Departamento de Ginecologia.

Setratade un estudio descriptivo conun corte transversal y una
solamedicién en unamuestrade la poblacion. Con un universo
de 77.935 embarazadas que ingresaron al Instituto Materno
Infantil desde el 1o. de enero de 1986 al 31 de diciembre de
1993, siendo atendidas 8.603 embarazadas en el servicio de
alto riesgo. De estas pacientes, diez tenian un diagnéstico de
tuberculosis y embarazo. El grupo de enfermedades
respiratorias ocupa el sexto lugar en las complicaciones
médicas conuna frecuenciade 15,6 pormil. La TBC pulmonar
representa un 10% de las complicaciones y una frecuencia de
1,3 por diez mil. El 50% ingresa con diagndstico previo a la
gestacidn pero con tratamientos abandonados. Todas con TBC
activa, reciben el tratamiento acortado supervisado. Selogran
llevar las gestaciones al término con parto por via vaginal y
no sereportamorbi-mortalidad materna ni perinatal relacionada
con la entidad de base. No nos implica repercusién para la
gestacion, pero es un problema de salud piiblica.

Artritis séptica en el paciente pedidtrico
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En el presente estudio descriptivo-retrospectivo realizado en
el Hospital Pediatrico de La Misericordia, se analizaron 70
historias clinicas con diagndstico confirmado de artritis séptica
(AS)enel periodo comprendido de enero adiciembre de 1994,
para determinar la frecuencia por edad y sexo, caracteristicas
clinicas, agente etiolégico, establecerlautilidad de pruebas de
laboratorio como leucocitos y VSG. Asi como correlacionar
complicaciones con factores de riesgo como edad y germen
patégeno.
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Se tom6 en cuenta como criterio de inclusién: pacientes de un
mesa 15 afios, diagnéstico confirmado por hallazgo quinirgico
de liquido articular purulento y/o cultivo positivo.

Se encontraron 70 casos de AS, 67% confirmados por el
hallazgo de liquido articular purulento y la positividad del
liquido cultivado fue de 65%.

Observamos franco predominio en el sexo masculino 76% y
frecuencia mayor en el grupo de escolares, relacionado conla
mayorincidenciade trauma como factor predisponente de AS
€n varones en este grupo etdreo. Estafilococo aureus se aislo
en todos los grupos de edad predominando en escolares.
Enterobacterias gram (-) en un alto porcentaje en lactantes y,
a diferencia de los referidos por la literatura anglosajona, no
se aislé Hemofilus influenzae en lactantes.
Complicaciones extra-articulares como neumonia,
osteomielitis, S.D.R.A., shock séptico y CID predominaron en
nifios mayores. La mortalidad fue del 1.4%.

Riesgo de pérdida visual postoperatoria en glauncoma
avanzado
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Departamento de Cirugia, Facultad de Medicina.
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La incidencia de pérdida visual sibita después de cirugia
intraocular en pacientes con glaucoma avanzado ha sido
discutida durante largo tiempo y en algunos trabajos ha sido
tan alta como el 14%. Se evaluaron en forma prospectiva los
pacientes con glaucoma avanzado y maxima terapia tolerada
que fueron sometidos a procedimiento filtrante entre septiembre
y noviembre de 1994. La recoleccién de los datos se hizo
mediante registro de las variables durante los controles
postoperatorios; los datos se codificaron, tabularon y se
realiz6 un andlisis estadistico de tipo descriptivo.

Se evaluaron 29 ojos de 25 pacientes. No se present6 ningiin
caso de pérdida visual sibita e inexplicada de 1a visién luego
del procedimiento quirtdrgico. Solo tres pacientes presentaron
disminucién no marcada de su agudeza visual, debido a
progresién dela catarata. Se concluye que el riesgo de pérdida
visual stibita e inexplicable después de cirugia intraocular, es
mésbajodeloesperado y nodebelimitarladecisién de operar.
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Resistencia a la insulina

8. Autor: Dr. Guido Lastra. Profesor Asociado del Departa-
mento de Medicina Interna. Unidad de Endocrinologfa.

La resistencia a la insulina es un estado en el cual algunas
acciones de lainsulina se encuentran disminuidas producién-
dose unaelevacién compensatoriade lahormonade modoque,
el marcador de este estado de insulinoresistencia es la
hiperinsulinemia circulante. Ella es un evento frecuente en
poblaciones de alto riesgo para diabetes mellitus y se ha
observado en los hijos, normotolerantes ala glucosa de padres
diabéticos. Esta hiperinsulinemia secundaria a la resistencia
alas acciones dela hormona puede ser capaz de mantener una
tolerancia normal a la glucosa o ser insuficiente a este respec-
to, de forma tal que 1a hiperinsulinemia puede encontrarse con
normo o hiperglicemia.

Desde el punto de vista del control metabdlico de los
carbohidratos, los sujetos afectos de resistencia a la insulina
pueden ser normotolerantes a la glucosa, intolerantes o
francamente diabéticos.

La resistencia a la insulina no es un hecho raro y ella se
observa tanto en algunos estados fisiolégicos del organismo
como la pubertad, el embarazo o el envejecimiento, asi como
en situaciones patoldgicas como el estrés, la insuficiencia
renal, el hipertiroidismo, entre otros. Todos estos estados se
acompaflan de alteraciones hormonales o metabdlicas que
disminuyen las acciones de la insulina. Sin embargo las
entidades mds estudiadas con respecto a la resistencia a la
insulina son la obesidad, la diabetes mellitus, mds reciente-
mente la hipertensién y la hiperlipidemia, posiblemente
debido a su asociacién conlas enfermedades cardiovasculares
queconllevan un altoriesgo de morbimortalidad y tratando de
desenmascarar al “asesino oculto”. Los pardmetros general-
mente cuantificados en los estudios de resistencia alainsulina
se refieren a la accién de determinados niveles de insulina
sobre eluso dela glucosa, utilizando procedimientos diversos
que van desde las curvas de glicemia hasta las determinacio-
nes delaacciéninsulinicaaniveles constantes, prefijados, de
insulinemia y/o glicemia.

Laresistenciaalainsulina nosignifica que todas las acciones
de la insulina se encuentren igualmente disminuidas ni que
esto sucedaen todos los 6rganos,. De hecho, algunas acciones
pueden encontrarse magnificadas por el exceso de hormona
circulante  produciéndose, por lo tanto, alteraciones que
pueden expresarse como hiperlipidemia, hipertension, acantosis
nigricans y ovario androgénico.

Las entidades asociadas con resistencia a la insulina se
caracterizan desde el punto de vista metabdlico por:
hiperinsulinemia tanto basal como provocada por unacarga de
glucosa; disminucién de la utilizacién de la glucosa en los

tejidos insulinodependientes (primordialmente el misculo),la
cual compromete tanto la via oxidativa como, la via no
oxidativa, responsable de la sintesis de glicégeno; disminu-
cién de 1a supresion de la oxidacién de dcidos grasos libres y
de la lip6lisis, procesos mediados por la insulina.

El origen de la resistencia a la insulina no est claro y sobre
ella existe en el momento actual gran controversia para
algunos investigadores. Es una anomalia heredada en forma
monogénicay de transmisién condominante, siendo el defecto
primario asi como e] primero en manifestarse enla fisiopatologia
de la diabetes, desarrollindose posteriormente una
hiperinsulinemia compensatoria. En algunos sujetos quienes
también heredan la posibilidad de una falla pancredtica, la
progresion de una tolerancia normal a la glucosa hacia la
intolerancia se acompaiia de un mayor deterioro de la sensibi-
lidad alainsulinay deinsulinopenia; apareciendo la diabetes
tipo II cuando la secrecidn de insulina no es capaz de contra-
rrestar laresistencia. En otros casos, el aumento de la concen-
tracién de la insulina previene la hiperglicemia pero pueden
aparecer otras complicaciones debidas a la hiperinsulinemia
como son la hipertensién arterial originada por la retencién
sddica, la activacion del sistema simpético, la alteracidén de las
bombas celulares que manejan el intercambio i6nico a un
efecto vasculotéxico de la hiperinsulinemia y a su papel
mitogénico. Lahiperlipidemiadebida al aumento enla sintesis
de VLDL. La Acantosis Nigricans al presentarse un
sobreestimulo sobre los receptores de IGF1. El hirsutismo,
ocasionado por la hiperinsulinemia -per se- o mediado por las
altas cifras de LH, sobre la sintesis ovarica de androgenos. Se
ha propuesto también la posibilidad de que inversamente,
alteraciones genéticamente transmitidas, en el metabolismo
de algunos cationes intracelulares sean el hecho primario, la
resistencia a lainsulina derivandose secundariamente de esta
alteracion, asi las anomalias en la concentracion intracelular
de calcio serian responsables de alteraciones en el pH, en la
contractilidad y en la proliferacion de las células musculares
lisas que llevarian a la pérdida de los controles normales de la
tensién arterial porunladoy, porotro, laaccién de lainsulina
se veria disminuida, secundariamente, por efecto de las alte-
raciones en el medio intracelular.

Tampoco se ha determinado el fenémeno bésico responsable
de la resistencia a la insulina. Se han implicado mecanismos
tales como la hiperglicemia que puede alterar la sensibilidad
y la secrecién de la insulina, la disminucién del nimero de
receptores por el exceso de hormona circulante, defectos post-
receptor anivel delatirosinakinasa, de los transportadores de
glucosa o de las diferentes enzimas de fosforilacién que son
activadas por la accién de la insulina y que, finalmente,
desarrollan el programa final de las variadas acciones
insulinicas.

Queda pues, mucho camino por recorrer...
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