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EDITORIAL
INVESTIGACION Y PUBLICACION.

Mariela Paoli de Valeri.

Editora-Directora de la Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo. Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2014;12(1): 1-3

El hombre, obligadamente y para subsistir,
siempre ha investigado. Se preguntd el porqué
de los fendomenos y adquirié experiencia por
si mismo. Recibid, ademads, la transmitida por
su cultura, derivada de infinitas pruebas de
ensayo y error. El método cientifico no es mas
que el producto de tal experiencia, acumulada
por la humanidad, y depurada en sus principios
fundamentales. Su aplicacion torna mas efectiva
tal tarea, disminuyendo la probabilidad de error
y permitiendo predecir los resultados. De este
modo, se construye el edificio del conocimiento!.

La investigacion en salud se define como el
proceso sistematico, organizado y objetivo,
destinado a responder una pregunta, que
ayuda a identificar y controlar los problemas
de salud?. Dialécticamente, el método de
investigacion cientifica cumple un proceso de
razonamiento-cuestionamiento que comienza
con la abstraccion de un hecho nuevo, poco
conocido, insuficientemente explicado, o de
necesaria confirmacion; de ¢l toma y ordena
sus caracteristicas para considerarlas como
observaciones sobre tal hecho. Luego, a estas
observaciones las valora con enfoque deductivo
o inductivo, segun corresponda, para teorizar
y proponer una o varias hipoétesis, las cuales
son estudiadas por vias validas y reconocidas
para que puedan ser aceptadas, verificadas y
reproducidas por la comunidad cientifica, cada
dia mejor informada y comunicada. Con este
fin, la investigacion tiene que ser divulgada,
proceso encargado a publicaciones periodicas

especializadas, calificadas, certificadas y
reconocidas’.
Durante toda la formacion médica y de

especializacion, el estudiante recoge informacion
clinica, dada por los sintomas y signos del
paciente, que le permite orientar el diagndstico de
la enfermedad. Sobre esta base y la experiencia
médica universal, el galeno prescribira el

tratamiento mas adecuado para el caso especifico.
El estudio de casos clinicos es una de las
herramientas para este aprendizaje. Lo que debe
subrayarse es que tal proceso sigue las mismas
pautas de la investigacion cientifica, susceptible
de optimizarse, que implica crear en el estudiante
una permanente actitud inquisidora en busca de
la verdad que explique los hechos. Sobre esta
base podra ejercitar, ya en su practica profesional,
no solo su responsabilidad clinica y ética sino
liberar su capacidad creativa en la proposicion
de nuevas vias o estrategias de solucioén a los
problemas de salud que enfrente'. Se debe
estimular al estudiante a desarrollar su capacidad
de razonamiento diagndstico, sensibilizarlo a
nuestra problematica médico-social dentro del
contexto regional que le corresponda y motivarlo
éticamente para que se angustie positivamente por
generar soluciones. De otro modo, el estudiante
continuara como un sujeto pasivo al que se le
entrena para aprobar cursos sin vinculacion
real con las necesidades de salud del pais. Para
lograr su integracion a esta realidad, la via de la
investigacion constituye la ideal. En tal sentido,
el estudiante debe participar en los proyectos en
marcha en sus unidades de entrenamiento, bajo
la conduccién de profesores o investigadores. La
investigacion se aprende haciendo y observando
ejemplos a seguir. El estudiante se encuentra
justo en el periodo de su ciclo vital que requiere
de fuertes figuras de identificacion, si tiene la
posibilidad de establecer una relacion adecuada
con un profesor investigador las condiciones
estan dadas para que se "inocule el virus de la
investigacion" que lo acompaiiara de por vida'.

La medicina no es una ciencia exacta como
las matematicas o la fisica. Existen muchos
principios generales que son validos la mayoria
de las veces, pero cada paciente es diferente y un
tratamiento eficaz para el 90% de la poblacion
puede que no funcione con el 10% restante. Por
esto, la medicina es intrinsecamente experimental.

Investigacion y publicacion .
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Incluso los tratamientos mas ampliamente
aceptados necesitan ser controlados y evaluados
para determinar si son eficaces para pacientes
especificos y para los pacientes en general. Esta es
una de las funciones de la investigacion médica.
Todos los médicos utilizan los resultados de la
investigacion médica en sus practicas clinicas.
Para mantener su competencia, el médico debe
mantenerse actualizado con la investigacion
actual en su especialidad por medio de programas
de educacion médica continua o desarrollo
profesional continuo, revistas médicas y contactos
con colegas bien informados. Incluso si no realiza
investigacion, el médico debe saber interpretar los
resultados de la investigacion y aplicarlos a sus
pacientes. Por esto, es esencial un conocimiento
basico de los métodos de investigacion para
lograr una practica médica competente. La mejor
manera de obtener estos conocimientos es a través
de la participacion en proyectos de investigacion,
ya sea como estudiante de medicina, de alguna
especializacion o como profesional®.

La investigacion y la publicacion del articulo
cientifico son dos actividades intimamente
relacionadas. Algunos afirman que lainvestigacion
termina cuando se obtienen los resultados, cuando
éstos se analizan, cuando se entrega el informe
del trabajo o cuando la investigacion se presenta
en una reunion profesional. Sin embargo, la
investigacion cientifica realmente termina con
la publicacion de un articulo en una revista
cientifica, solamente entonces su contribucion
pasara a formar parte del conocimiento cientifico.
Segun otros autores, la publicacion no es el fin de
esa investigacion, puede ser solo una parte de la
misma, ya que de estos resultados usualmente se
generan nuevas hipotesis a comprobar del tema y
se convierte en una linea de investigacion®.

Con miras a su difusidon, el manuscrito
producto de una investigacion, debe cumplir
determinados patrones de calidad y veracidad.
Para su verificacion, las publicaciones cuentan
con expertos, quienes mediante el sistema de
arbitraje se encargan de examinar sus atributos
técnicos, nivel cientifico y cumplimento de
requisitos éticos. Al hacerlo, los arbitros se
plantean interrogantes basicas e iniciales, como:
(el articulo es actual y va con lo poco conocido o

esclarecido en el tema que trata? Después veran
el aspecto medular, es decir, el planteamiento y
fundamento del estudio, hipotesis y método por
el que se arriba a las conclusiones. De aprobar
este analisis inicial riguroso, se revisa la claridad
de la presentacion, la bondad en su redaccion y la
forma en que es comunicado. El proceso nunca
es a la inversa, pues si se objeta el planteamiento
cientifico, el articulo pierde todo valor*.

La Revista Venezolana de Endocrinologia y
Metabolismo es el 6rgano oficial de la Sociedad
Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo. Es
una revista cientifica, arbitrada y calificada cuyo
principal objetivo es promover la excelencia y la
educacion en nuestra especialidad. Con la revista
se pretende difundir conocimientos actualizados
y los resultados de los trabajos de investigacion y
de las experiencias clinicas en el area endocrino-
metabdlica. Al mismo tiempo, se hace presencia
en el escenario cientifico nacional e internacional.
Recibe articulos de revision, articulos originales,
de casos clinicos y cartas al editor en idioma
espafiol, provenientes de cualquier parte del
mundo. Es una revista acreditada e incluida
en las siguientes bases de datos: FONACIT,
REVENCYT, LATINDEX, IMBIOMED, Saber-
ULA y SciELO. Ha sido gratificante, y al mismo
tiempo de gran compromiso para el Comité
Editor de la Revista, conocer las estadisticas
del Repositorio Institucional Saber-ULA, donde
se reportan, entre Septiembre 2008 y Octubre
2013, mas de 155.000 descargas de los diferentes
articulos de nuestra Revista solo por dicha web,
las cuales son realizadas, ademas de Venezuela,
desde todas partes del mundo, incluyendo
continentes lejanos, siendo la gran mayoria desde
Espafia, México, Estados Unidos, Uruguay y
demas paises de Latinoamérica.

Es grato informar a nuestros lectores que
desde Enero 2014, la Revista Venezolana de
Endocrinologia y Metabolismo forma parte del
SciELO Citation Index, el cual opera dentro de
la plataforma Web of Knowledge en conjunto
con Web of Science, Data Citation IndexSM,
MEDLINE, Biosis Citation IndexSM, Zoological
Records y otras bases de datos bibliograficas
internacionales. Se considera que la inclusion
del SciELO Citation Index en la plataforma

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 12, Namero 1 (Febrero); 2014 2
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Web of Knowledge aumentara la visibilidad de
la importante investigacién con impacto a nivel
regional y nacional que SciELO indexa y publica.
La inclusion de las revistas en el SciELO Citation
Index depende de la evaluacion y seleccion
del equipo editorial de Web of Science, donde
solo aplican aquellas colecciones certificadas
de SciELO que se encuentren activas y que se
publiquen a tiempo, condiciones que nuestra
Revista cumple satisfactoriamente®.

Es deber de las Universidades, Sociedades
Cientificas y de los Comités Editoriales de las
Revistas Cientificas el fomentar la investigacion
ética y responsable entre los estudiantes de
pregrado, de postgrado y de los especialistas
de nuestro Pais y de Latinoamérica, con el
objetivo, en nuestro caso particular, de formar
profesionales criticos e independientes de alto
nivel académico capaces de generar y aportar
nuevos conocimientos cientificos y técnicos en
el campo de la Endocrinologia y el Metabolismo.
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RESUMEN

Objetivo: Establecer la relacion de la disfuncion tiroidea con el perfil lipidico e indices aterogénicos en individuos
antes y después de la tiroidectomia.

Métodos: La muestra fue de 44 individuos de los cuales el 40,9% eran del sexo masculino y el 59,09% del
femenino, con edades entre 15-50 afios, quienes no recibian tratamiento médico previo a la intervencion
quirargica; sélo 12 recibieron tratamiento aproximadamente al segundo mes de la cirugia. La concentracion
del perfil lipidico se determind empleando procedimientos enzimaticos-colorimétricos estandarizados para
Colesterol Total (Col-T) y triglicéridos (Tg). Para el col-LDL y col-HDL se realizo el proceso de precipitacion
previo al procedimiento enzimatico, y las hormonas tiroideas se determinaron por quimioluminiscencia.

Resultados: Se observo a los 30 y 90 dias después de la tiroidectomia un aumento progresivo del perfil lipidico
e indice de riesgo cardiovascular. Al correlacionar el perfil tiroideo, lipidico e indices aterogénicos se pudo
observar, una correlacion moderada negativa y significativa entre la T,L y los valores de Tg (Rho - 0,513, p =
0,042); situacion similar se present6 entre la T,L en relacion y los valores de Col T/col-HDL (R1) (Rho - 0,523,
p =0,038). Se evidencid una relacion de las hormonas tiroideas con el perfil lipidico lo cual pudiera actuar como
un factor de riesgo para aterogénesis.

Conclusiéon: Dada la importancia que tiene el perfil lipidico para los pacientes tiroidectomizados, es necesario
que el equipo médico considere el monitoreo del mismo, para el tratamiento adecuado y la orientacion del
paciente en la adopcidn de una dieta baja en grasa.

Palabras clave: Hipotiroidismo, perfil lipidico, tiroidectomia.
ABSTRACT

Objective: To establish the relationship of thyroid dysfunction with the lipid profile and atherogenic indices in
individuals before and after thyroidectomy.

Methods: The sample consisted of 44 individuals of whom 40.9% were male and 59.09 female, aged 15-50 years,
who did not receive medical treatment prior to surgery. Only 12 subjects were treated around the second month
after surgery. The lipid concentration was determined using standardized enzymatic-colorimetric procedures
for total cholesterol (T-col) and triglycerides (Tg). For the LDL-col and HDL-col, the precipitation process was
carried prior to the enzymatic procedure. Thyroid hormones were determined by chemiluminescence.

Results: At 30 and 90 days after thyroidectomy, a progressive increase in the lipid profile and cardiovascular
risk index was observed. There was a significant negative and moderate correlation between FT3 and Tg values

Articulo recibido en: Mayo 2013. Aceptado para publicacion en: Diciembre 2013.
Dirigir correspondencia a: Dra. Emy Micaela Gonzalez de Mirena, Email: emygonzalez2401@gmail.com
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Trabajo Original

(Rho=-0.513, p=0.042); similar situation occurred between the FT4 and the values of T-col/HDL-col ratio (R1)
(Rho=-0.523, p=0.038). A relationship of thyroid hormones with lipid profile was shown, which could act as a

risk factor for atherogenesis.

Conclusion: Given the importance of the lipid profile in patients with thyroidectomy, it is necessary that the
medical team considers the monitoring of this profile, to recommend appropriate treatment and guide the patient

in adopting of a low-fat diet.

Key words: hypothyroidism, lipid profile, thyroidectomy.

INTRODUCCION

Las hormonas tiroideas son pleiotropicas debido
a que juegan un papel morfogenético en el
desarrollo y el crecimiento, y regulan muchos
procesos metabdlicos, tales como: la actividad
de enzimas, el metabolismo de los sustratos,
vitaminas y minerales, asi como, la secrecion
y degradacion de casi todas las hormonas
y la respuesta de los tejidos efectores. Son
imprescindibles para el funcionamiento de todos
los tejidos, especialmente por sus efectos sobre el
consumo de oxigeno de las células del organismo
y la tasa metabolica'~.

La glandula tiroides se encarga de la produccion
de las hormonas tiroxina (T,) y triyodotironina
(T,), siendo éstas metabdlicamente activas en
su forma libre (T,L y T,L). Estas hormonas
pueden alterarse cuando existen cambios que
comprometen la funciéon de las mismas; esta
condicién se denomina disfuncion tiroidea (DT)!.
El diagnostico de esta alteracion, no solo se basa
en la clinica del individuo, sino que se hace
necesario la deteccion de las concentraciones
plasmaticas de la hormona estimulante de la
tiroides (TSH), T,L y T,L mediante analisis
bioquimico®.

La patologia de la glandula tiroides constituye
un problema de salud muy frecuente, pues
aproximadamente el 11% de la poblacion general
presenta algun tipo de DT, la cual puede originarse
por varias causas, entre estas tenemos: nodulo
tiroideo que puede ser hiper o hipofuncionante,
el cancer de tiroides, tratamientos con yodo
radioactivo (I'*!) entre otras*.

Los nodulos pueden ser la manifestacion

inicial de un cancer tiroideo, sin embargo, la
historia natural de los tumores menores de 1
cm muestra que generalmente son de curso
lento, no doloroso, que al tratar al individuo con
hormonas tiroideas orales, pueden involucionar;
mientras que otros, pueden producir cambios en
la estructura y funcion de la glandula, llegando a
malignizarse*>. Es importante mencionar, que las
patologias antes mencionadas pueden conducir a
una tiroidectomia, entendiéndose esta, como la
remocion parcial o total de la glandula tiroides,
la cual se indica generalmente en individuos con
presencia de nddulos o masas con sospecha de
malignidad o evidencia de la misma’.

La disfuncion tiroidea trae consigo manifestaciones
clinicas propias de un hipo o hipertiroidismo, las
cuales se pueden acentuar si el individuo no recibe
tratamiento, haciéndolo vulnerable a padecer
afecciones como falla cardiaca, fibrilacion
auricular y coma mixedematoso que conducen a
un deterioro de la calidad de vida del paciente "**
Las hormonas tiroideas participan de manera
importante en el metabolismo de los lipidos,
estimulando por acciéon enzimdtica y por
estimulacion fB-adrenérgica la degradacion de
estos en el tejido adiposo, favoreciendo asi la
B-oxidacion de los lipidos a nivel del musculo e
higado. Asi mismo, estas hormonas, facilitan la
excrecion de colesterol, su conversion a acidos
biliares y aceleran el recambio de la LDL, quizas
por estimulacion en la sintesis de sus receptores
o por la degradacion de ésta'!®. Es decir, estas
hormonas influyen en todos los aspectos del
metabolismo de los lipidos, incluyendo la
sintesis, la movilizacion y la degradacion, ya
que en la enfermedad tiroidea, la dislipidemia
y las anormalidades metabdlicas coexisten, en
combinacion con las alteraciones hemodinamicas
inducidas porlashormonastiroideas, loque explica
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el alto riesgo de enfermedad cardiovascular!'.

En este orden de ideas, la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) registr6 en el 2009, 32 millones
de eventos coronarios y cerebro-vasculares a
nivel mundial, de los cuales, el 40-70% fueron
fatales en paises desarrollados, estimandose un
mayor porcentaje en los paises del tercer mundo'?.
La morbilidad asociada con las afecciones
lipidicas en América Latina en el afio 2004 fue
de 800.000 casos. En Venezuela para el afio 2007
las enfermedades cardiovasculares constituyeron
la primera causa de mortalidad, reportandose
24.281 fallecimientos, lo que representd un 20,18
% del total de muertes'’. De hecho, Falcon y
col'* sefialan la importancia de las enfermedades
cardiovasculares y metabdlicas, pues se registra
un 42,9% de riesgo moderado y un 15,9% de alto
riesgo, en pacientes con edades entre 18 y 45
anos, de ambos sexos. Asi mismo, el Ministerio
del Poder Popular para la Salud (MPPS)'> reportd
una tasa de mortalidad de 138,4 por 100.000
habitantes.

En este sentido, Turhan y col ¢ resaltaron el
papel del hipotiroidismo subclinico como factor
de riesgo independiente de la hiperlipidemia;
ademas plantearon que esta alteracion favorece
el incremento de las concentraciones séricas
de colesterol total, triglicéridos y lipoproteina
de Dbaja densidad, aumentando el riesgo
cardiovascular en pacientes con hipotiroidismo.
Por otra parte, Viera y col'®, no observaron
asociacion entre hipotiroidismo y dislipidemia,
ni entre hipotiroidismo subclinico y el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares, sin embargo,
reportaron una prevalencia de 31,73% de
hipotiroidismo subclinico en el sexo femenino
con edades entre 49 y 87 afos. Los autores
plantearon que el hipotiroidismo subclinico
pudiera actuar como un factor de inicio para
el desarrollo de la enfermedad cardiovascular
mediante aterogénesis'”

Esta investigacion relaciono la DT con el perfil
lipidico e indices aterogénicos, en un grupo de
individuos que acudieron a consulta en la unidad
de cabeza y cuello del Hospital Oncologico
“Miguel Pérez Carrefio” por presentar cualquier

tipo de disfuncion tiroidea y que a su vez requerian
tiroidectomia.

MATERIAL Y METODOS
Diseino del Estudio

El disefio de esta investigacion fue observacional,
analitico y prospectivo'®. Previa aceptacion del
protocolo por el comité de ética del Hospital
Oncologico “Miguel Pérez Carrefio”, se comunico
a los pacientes en forma verbal y escrita el
objetivo del estudio, y ademas se les garantizo la
confidencialidad de la informacion para cumplir
con las normas bioéticas de investigacion en
humanos. Ademas este estudio fue aprobado
por el Comité de Bioética del Laboratorio de
Investigacion y Postgrado de la Escuela de
Bioanalisis (LIPEB), Valencia Estado Carabobo,
donde fue realizado. Se destaca que los pacientes
incluidos, pertenecian a la consulta de Cirugia y
Endocrinologia del Hospital Oncologico “Miguel
Pérez Carreno”. Este grupo médico se encargd
del diagnéstico, evolucion y tratamiento antes y
después de la tiroidectomia.

Sujetos y Criterios de Inclusiéon

Los criterios de inclusion fueron: Pacientes con
Tiroidectomia total por cualquier causa y sin
hiperlipidemias, quedando la muestra conformada
por 44 individuos de los cuales el 40,90% eran
del sexo masculino y el 59,09 % del femenino,
con edades comprendidas entre 15-50 afios, sin
uso de tratamiento para disfuncion tiroidea previo
a la intervencion quirurgica; después de ésta, solo
12 de los pacientes recibieron tratamiento con
levotiroxina sodica aproximadamente al segundo
mes de la cirugia (dosis sustitutivas considerada
por el médico tratante). Los otros 32 individuos
no recibieron tratamiento hasta después de los
tres meses, debido a que el tratamiento con yodo
radioactivo requiere de concentraciones elevadas
de TSH ".

Variables Bioquimicas

A los individuos que aceptaron participar en el
presente trabajo se les tomo en condiciones de
ayuno 10 mL de sangre por punciéon venosa, a
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nivel antecubital, antes de la tiroidectomia total,
a los 15 dias, al mes y a los tres meses después
de la tiroidectomia. La muestra de sangre fue
colocada en tubos sin anticoagulante, para
centrifugarla y separar el suero del paquete
globular. El suero se distribuy6d en alicuotas
de 1,5 mL que fueron conservadas a — 20 °C,
hasta el momento de su analisis. Las hormonas
TSH, T,L, T,L fueron determinadas empleando
quimioluminiscencia mediante el equipo
Inmulite. En esta investigacion se asumieron
los valores de referencias reportados por el
fabricante: TSH: 0,35-4,94 uU/L; T4 libre: 0,70—
1,48 ng/dL; T3 libre: 1,71-3,71 pg/dL. El perfil
lipidico se determind empleando procedimientos
enzimaticos-colorimétricos estandarizados para
Colesterol Total (Col-T) y triglicéridos (Tg), para
el col-LDL y col-HDL se realiz6 el proceso de
precipitacion previo al procedimiento enzimatico.
Para ello fueron empleados los kits comerciales
de la Marca Wiener y analizados en el equipo
Stat Fax, modelo Millenium III. Asi mismo, se
calcularon los indices aterogénicos, los cuales
son el resultado del cociente entre los valores del
Col T/ col-HDL = Riesgo 1 (R)) y  col-LDL/
col-HDL = Riesgo 2 (R,) De acuerdo a la técnica
empleada se asumieron los siguientes valores de
referencia: Col T hasta 200 mg/dL, Tg < 150 mg/
dL, col-HDL 40 — 60 mg/dL, col-LDL < 150 mg/
dL, R, menor de 5 y R, menor de 3.

Analisis Estadistico

Se realizo un analisis descriptivo de las variables
cuantitativas, expresadas en media y desviacion
estandar. Las variables cualitativas se expresaron
en funcion de frecuencias absolutas y relativas. La
determinacion de la normalidad de las variables
fue calculada con el test de Kolmogorov-
Smirnov. Los datos se relacionaron con el test
de correlacion de Spearman. Asi mismo, para el
analisis de medidas repetidas se empled el test de
Friedman. Se considero6 un nivel estadisticamente
significativo de p<0,05. Todo ello empleando
el paquete estadistico SPSS, version 15 bajo
Windows 2003.

RESULTADOS

Se observo que antes de la intervencion quirtrgica

los wvalores de las wvariables bioquimicas
estudiadas se encontraron dentro de los valores
de referencia a excepcion del col-HDL el cual se
encontr6 por debajo del valor aceptado. A los 15
dias posteriores a la tiroidectomia, las hormonas
tiroideas, el perfil lipidico y riesgo cardiovascular
se mantuvieron dentro del rango aceptado por
el método empleado, sin embargo, se evidencio
un incremento en los valores de la TSH y una
disminucion en la T,L y T,L con respecto a los
valores observados antes de la tiroidectomia. De
igual forma, se observé que a los 30 y 90 dias
después de la extraccion de la tiroides, la TSH
continué su incremento, mientras que la T,L
y T,L disminuyeron, destacindose el aumento
progresivo del perfil lipidico e indices de riesgo
cardiovascular (Tabla I).

Al aplicar la prueba de Friedman, se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en las
variables TSH, T,L, T, L, triglicéridos, colesterol
total, col-HDL, col-LDL e indices Col T/ col-
HDL y col-LDL/ col-HDL con un p = 0,001. Se
observaron cifras mas elevadas antes y a los 15
dias de la intervencion para la T,L mientras que
para los triglicéridos se evidencié un aumento
progresivo a través del tiempo alcanzado el valor
maximo a los tres meses (Tabla I).

En la Tabla II se observd que una vez que el
paciente recibi6 tratamiento con levotiroxina,
aproximadamente a los dos meses de la
intervencion quirirgica, se evidencid una
disminucion de la TSH y un incremento de
las hormonas T,L y T,L a los tres meses de la
extraccion de la glandula tiroidea. Es importante
resaltar que aun después del tratamiento, el
perfil lipidico e indice de Castelli continuaron
incrementandose.

Se observaron diferencias estadisticamente
significativas (p = 0,000), en las variables T.L,
T,L, triglicéridos e indices Col T/ col-HDL y
col-LDL/ col-HDL. En relacion a los niveles
de T3L, antes y 15 dias post quirlrgico se
mantienen, disminuyendo al mes y aumentando
significativamente a los 3 meses. En relacion a
los niveles de T, L, se observo un comportamiento
similar a las concentraciones de T,L. Los niveles
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Trabajo Original

Gonzalez y cols

de triglicéridos aumentaron de forma progresiva
hasta alcanzar un valor maximo al tercer mes tras la
intervencion, situacion similar se evidencio en los
indices Col T/ col-HDL y col-LDL/ col-HDL. Sin
embargo los valores de col-HDL no presentaron
diferencias estadisticamente significativas a

través del tiempo (p = 0,0549). Para el Colesterol
total, y col-LDL, se observaron diferencias
estadisticamente significativas (p = 0,0004),
mientras que los niveles de TSH no mostraron
diferencias estadisticamente significativas (p =
0,0609). (Test de Friedman).

Tabla I. Parametros bioquimicos antes, 15 dias, 1 mes y 3 meses después de la tiroidectomia.

Antes 15 dias después 1 mes después 3 meses después
Parametros Media = DE Media = DE Media = DE Media = DE
TSH 1,46 £ 0,45 4,2 +4.49 12,42 + 15,8 15,73+ 17,54
Ts;L 1,93 +£ 0,38 1,78 £ 0,25 1,2+ 0,28 1,18 £ 0,44
T,L 1,0+ 0,15 0,91 +£0,23 0,47 £0,18 0,47+ 0,38
Col-T 125,06 £ 22,21 143,34 £ 25,35 188,68 £ 22,93 229,87 + 74,42
Tg 83,14 + 19,09 110,27 + 22,82 139,10 + 28,30 162,76 + 23,99
Col-HDL 37,08 +4,5 37,24 +2,68 40,03 £ 4,24 41,12 +£3,63
Col-LDL 120,04 = 25,21 139,32 £ 22,08 170,03 + 30,46 203,33 + 68,34
R, 3,24+ 0,75 3,73 + 0,66 4,30 + 0,89 4,92 + 1,41
R, 3,35 +0,57 3,68 + 0,98 4,76 + 0,63 5,57 +£1,53
n =44

p < 0,05 para todas las variables.

Tabla II. Parametros bioquimicos antes, 15 dias, 1 mes y 3 meses después de la tiroidectomia, en pacientes

con tratamiento.

Parametros Antes 15 dias después 1 mes después 3 meses después
Media = DE Media = DE Media = DE Media = DE
TSH 1,49 £ 0,31 2,17 += 0,64 3,30+ 1,27 2,89+ 1,16
T,;L 1,77 £ 0,13 1,69 £ 0,12 1,17 = 0,26 1,61 + 0,40
T,L 1,02 + 0,09 0,875 + 0,10 0,43 +£0,18 0,88 = 0,34
Col-T 122,5+ 15,22 150,83 = 15,84 195,17 + 26,84 243,00 = 46,74
Tg 90,25 + 18,52 122,00 + 20,89 150,50 + 23,05 170,83 + 15,83
HDL-col 36,75 £2,76 37,85+ 1,53 39,00 + 1,60 40,67 = 3,78
LDL-col 120,53 + 20,52 145,18 17,93 176,88 + 23,62 206,20 += 33,55
R, 3,31 +0,73 3,85+ 0,59 4,53 + 0,64 5,08 £0,78
R, 3,34 + 0,39 3,52 +£1,17 5,01 +0,73 6,06 + 1,53
N=12

p < 0,05 para todas las variables excepto TSH y HDL-col.
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Se evidencid un incremento paulatino en los
valores de la TSH y una disminucién en la T,L
y T,L con respecto a los valores observados
antes de la tiroidectomia en los pacientes que no
recibieron tratamiento (Tabla III). Con respecto
a los parametros del perfil lipidico e Indice de
Castelli se evidencia que luego de la cirugia
¢éstos aumentaron. Al aplicar Friedman a todas
las variables, éstas fueron estadisticamente
significativas (p=0,001). En cuanto a los niveles
deT,L, se observo una disminucion progresiva de
los valores, alcanzando la concentracidon minima

al tercer mes post tiroidectomia. Resultados
similares fueron encontrados con los niveles
de T,L. En cuanto a los niveles de triglicéridos
éstos aumentaron de forma progresiva, hasta
alcanzar un valor maximo al tercer mes posterior
a la intervencion, al igual como ocurre con el
indice col-LDL/ col-HDL. Las concentraciones
de col-HDL e indice Col T/col-HDL, mostraron
un comportamiento similar entre si, pues los
valores se mantuvieron igual antes y a los 15 dias
post operacion, aumentaron al primer mes, pero
quedaron en fase estacionaria hasta el tercer mes.

Tabla III. Parametros bioquimicos antes, 15 dias, 1 mes y 3 meses después de la tiroidectomia, en pacientes

sin tratamiento.

Parametros Antes 15 dias después 1 mes después 3 meses después
Media = DE Media = DE Media = DE Media = DE
TSH 1,45 +0,54 5,52 +5,36 17,89 + 18,04 23,33+ 18,47
T;L 2,04 + 0,45 1,83 £0,31 1,23 £0,30 0,94 + 0,22
T,L 1,00 £ 0,19 0,84 £0,13 0,46 £ 0,21 0,23 +£0,13
Col-T 126,61 £26,21 138,85+ 15,84 184,8 £20,78 222,00 + 88,52
Tg 78,88 £19,06 103,24 + 21,89 132,26 + 30,04 157,92 £27,41
HDL-col 37,29+5,42 36,88 + 3,21 40,66 + 5,24 41,40 +£3,72
LDL-col 119,76 = 28,74 135,81 + 24,44 165,93 + 34,46 201,62 + 84,57
R, 3,2+0,80 3,67+0,73 4,17 £ 1,02 4,83 +1,72
R, 3,36 £ 0,69 3,78 £0,92 4,62 +£0,56 5,28 +1,53
N=32

p <0,05 para todas las variables.

Al correlacionar el perfil tiroideo, lipidico e
indices aterogénicos, se pudo observar que
existe una correlacion moderada negativa y
significativa entre la T,L y los valores de Tg.
Situacion similar se presenta entre la T,L en

relacion a los valores del R1. Es importante
mencionar, que al correlacionar los valores a
los 15, 30 y 90 dias después de la tiroidectomia,
no se observd correlacion en los parametros
bioquimicos estudiados (Tabla IV).

Tabla IV. Matriz de correlacion de los indicadores bioquimicos antes de la tiroidectomia.

Parametros Col-T Tg HDL-col LDL-col R1 R2
TSH Rho 20263 0436 0,037 0,053 0,027  -0,332
Sig Bil 0326 0,092 0,892 0,845 0,922 0,209
T;L Rho 0,278 -0,513 0,093 0,072 0,056 0,174
Sig Bil 0,297 0,042° 0,732 0,791 0,837 0,520
T,L Rho 0,125 -0,068 0,184 - 0,489 - 0,523 0,040
Sig Bil 0,643 0,803 0,496 0,055 0,038" 0,883
=44
*p<0,05
9 Disfuncion tiroidea y su relacion con el perfil lipidico e indices aterogénicos en individuos antes y después de la tiroidectomia.
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DISCUSION

El hipotiroidismo fue mas frecuente en el sexo
femenino, hallazgo similar a lo encontrado por
Vieray col'. Se observo que tras la extraccion de
la glandula, el comportamiento de las hormonas
tiroideas fue el esperado (aumento de TSH y
una disminucion de T,L y T,L), siendo el dato
mas resaltante el incremento progresivo del
perfil lipidico e indices aterogénicos, esto puede
atribuirse al desequilibrio hormonal y metabdlico
tras la cirugia.

Asi mismo, la correlacion inversa, moderada y
significativa entre la T,L y los Tg es consecuencia
del mecanismo fisiopatologico que ejercen las
hormonas tiroideas en el metabolismo lipidico.
Ademas, se evidencié un ligero incremento en
los niveles séricos del col- HDL, sin embargo,
éste no fue estadisticamente significativo; al
respecto, el estudio de Turhan y col® resaltan
que el hipotiroidismo es un factor de riesgo
independiente para hiperlipidemia; asi mismo,
plantean que esta situacion favorece el incremento
de las concentraciones séricas de colesterol total,
triglicéridos, col-LDL, aumentando el riesgo
cardiovascular en pacientes con hipotiroidismo.

Estosresultados, podrian ser efecto de la influencia
de las hormonas tiroideas sobre el metabolismo de
los lipidos, mediante la estimulacion enzimatica
y B-adrenérgica de éstos en el tejido adiposo,
favoreciendo la B-oxidacion de los lipidos nivel
del musculo e higado. En consecuencia, estas
hormonas, facilitan la excrecién de colesterol,
su conversion a acidos biliares y aceleran el
recambio de la LDL quizas por estimulacion en
la sintesis de sus receptores o por la degradacion
de éstal-10,

Es importante sefialar, que las concentraciones
del perfil lipidico continuaron aumentando en los
individuos que recibieron tratamiento hormonal,
después de la tiroidectomia. Esto pudiera deberse
a que el organismo no ha logrado el equilibrio
metabolico que ejerce la terapia hormonal sobre
los lipidos e indices aterogénicos. Al respecto
Fazio y col' plantean que éstas hormonas tienen

influencia en el metabolismo de los lipidos,
incluyendo la sintesis, la movilizacion y la
degradacion, en este sentido, se pudiera sustentar
que la enfermedad tiroidea, la dislipidemia y
las anormalidades metabdlicas coexisten, en
combinacion con las alteraciones hemodinamicas
inducidas por hormonas tiroideas, lo que explica
un alto riesgo de enfermedad cardiovascular.

Los estudios demuestran un incremento
consistente en suero de las concentraciones de
colesterol total, LDL-col, apolipoprotein B,
lipoproteina a (Lp(a)), y posiblemente de los
triglicéridos en individuos con hipotiroidismo
verdadero, situacion que puede ser reversible
con la terapia de levotiroxina sédica. Sin
embargo, entre el 1y 11 % de los casos, no
estd clara la asociacion entre las dislipidemias e
hipotiroidismo®.

En conclusion, dada la importancia que
tiene el perfil lipidico para los pacientes
tiroidectomizados, es necesario que el equipo
médico considere el monitoreo del mismo, para el
tratamiento adecuado y la orientacion del paciente
en la adopcion de una dieta baja en grasa.
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar el estado nutricional del calcio en hombres jovenes con diferentes grados de actividad
fisica, mediante la estimacion del consumo de calcio y de la masa mineral dsea total, con el fin de realizar
recomendaciones que disminuyan el riesgo de osteoporosis.

Métodos: Se realizo un estudio descriptivo y transversal en 80 hombres con edades entre 25 y 50 afios, con
distintos niveles de actividad fisica. La densidad mineral 6sea (DMO) se determind utilizando un densitdmetro
DEXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry). La ingesta de calcio se midié a través de un cuestionario de
frecuencia de consumo de alimentos semicuantitativa. El nivel de actividad fisica se determiné a través del
cuestionario [PAQ (International Physical Activity Questionnaire).

Resultados: En promedio, los hombres estudiados presentaron un consumo alto de calcio (1.926 mg/dia), sin
diferencias asociadas al nivel de actividad fisica. El valor promedio registrado para la DMO central fue de 1,147
g/cm? y para la DMO periférica fue de 0,993 g/cm?®. El 24% de los sujetos presento valores de DMO por debajo
del rango esperado para su edad y género. La DMO se asocid positivamente con el consumo de calcio (r=0,29; p
<0,01), mientras que la relacion fue inversamente proporcional con la edad (r=- 0,42; p < 0,01). No se encontrd
relacion entre la DMO ni central ni periférica, y el nivel de actividad fisica.

Conclusion: Los valores bajos de densidad 6sea observados en la poblacion masculina joven estudiada sugieren
que es necesario evaluar factores de riesgo asociados al estilo de vida, como el consumo de calcio y la actividad
fisica.

Palabras clave: Densidad mineral 6sea (DMO), calcio dietario, hombres, actividad fisica, osteoporosis.

ABSTRACT

Objective: To evaluate the calcium nutritional state in young men with different physical activity levels, through
calcium intake and mineral density estimation, to make recommendations that could decrease the risk to develop
osteoporosis.

Methods: A cross-sectional study was designed with 80 men aged 25 to 50 and with different levels of physical
activity. Bone mineral density (BMD) was established through DEXA (Dual Energy X-ray Absorptiometry)
densitometry. A semi-quantitative food frequency questionnaire was designed to estimate calcium intake.
Physical activity levels were established through IPAQ (International Physical Activity Questionnaire).

Results: On average, the men that participated in the study had high calcium intakes (1.926 mg/day), with no
differences associated with the level of physical activity. The average value recorded for the central BMD was
1.147 g/cm2 and for the peripheral BMD was 0.993 g/cm2. About 24% of the subjects had BMD values below
the expected range for their age and gender. The BMD was positively associated with calcium intake (r=0.29; p
<0.01), while the association was inversely proportional to age (r=- 0.42; p < 0.01). No relationship was found
between central or peripheral BMD, and physical activity level.

Conclusions: Low values of bone density observed in the young male population studied suggest the need to
assess risk factors associated with lifestyle, such as calcium intake and physical activity.

Key words: Bone mineral density (BMD), dietary calcium, men, physical activity, osteoporosis.
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INTRODUCCION

El calcio es el elemento mineral mas abundante
en el organismo y basicamente todos los procesos
organicos lo requieren'. La mayor parte (99%)
esta presente en el esqueleto siendo de gran
importancia en su estructura y fortaleza. El calcio
también constituye el 39% del contenido mineral
oseo total, siendo el mineral mas abundante del
hueso®*.

El papel del calcio en la regulacion del
metabolismo es tan crucial, que su concentracion
en la sangre debe ser mantenida dentro de un
rango muy estrecho (90 a 110 mg/L). Si el calcio
obtenido en la dieta es insuficiente para lograr este
objetivo, los huesos actian como una reserva de
donde obtener el mineral y poder asi mantener las
concentraciones circulantes requeridas. Aunque
pequefias reducciones en el tamafio de este
depdsito no son significativas, retiros prolongados
del “banco 6seo” pueden afectar la estructura del
esqueleto y comprometer su resistencia dando
lugar a enfermedades como la osteopenia y la
osteoporosis .

La osteoporosis es una enfermedad cronica y
multifactorial que puede progresar en forma
silente por décadas. Se caracteriza por una baja
densidad mineral 6sea (DMO) y por un deterioro
de la microarquitectura 6sea, provocando una
mayor vulnerabilidad o susceptibilidad a sufrir
fracturas principalmente en mufiecas, cadera y
espina dorsal ©7.

Laosteoporosis del varon representa un importante
y creciente problema de salud publica que
muchas veces no es diagnosticada en la poblacion
general. Segiin Khosla y col. 7 y Moayyeri 8 se
estima que 1 de cada 8 hombres mayores de 50
afios experimentara una fractura relacionada con
la osteoporosis en su vida. Con el incremento de
la expectativa de vida de las personas mayores y
la incrementada longevidad de los hombres, la
osteoporosis en la poblacion masculina, puede
pronto convertirse en una importante carga social
para los sistemas de salud a nivel mundial.

Entre los factores de riesgo para el desarrollo de

la osteoporosis se destacan los relacionados con
aspectos nutricionales (tales como la ingesta de
calcio a lo largo de la vida y el consumo excesivo
de café¢ y de alcohol), los factores fisiologicos
(como pertenecer al género femenino, ser de raza
blanca, tener mas de 60 anos de edad, presentar la
menopausia, ser delgado(a) y tener antecedentes
familiares) y los factores relacionados al estilo de
vida (como el sedentarismo y el tabaquismo)®. En
la prevencién y tratamiento de la osteoporosis,
el calcio y el fosforo son probablemente los
nutrientes mas estudiados '°. La ingesta de calcio
es un factor clave para la adquisicion de la masa
osea, por lo cual su deficiencia permanente y
subclinica constituye a largo plazo uno de los
factores nutricionales asociados a la pérdida de
masa 6sea en la edad adulta y senil .

La actividad fisica ha demostrado tener influencia
sobre la masa oOsea. Los huesos se adaptan a
las cargas mecanicas habituales con el fin de
responder mejor a futuras cargas similares '%.
La actividad fisica tiene una incidencia directa
sobre el tejido Oseo a través de las tensiones
provocadas en el hueso durante la realizacion de
la actividad. La accion de estas cargas provoca
una reorientacion de las trabéculas para adaptar
su masa y su arquitectura a la direccion principal
de las cargas B.

Los efectos positivos del ejercicio sobre la
DMO parecieran deberse en parte, a los efectos
beneficiosos que tiene el ejercicio sobre la fuerza
muscular %2, Investigaciones realizadas en
hombres atletas y en hombres que practican algiin
ejercicio de manera regular, han demostrado
una fuerte asociacion entre masa muscular y
huesos. En personas que realizan ejercicios o que
son fisicamente activos, se ha encontrado una
correlacion directa entre fuerza muscular o masa
muscular y densidad 6sea %!,

El interés en la actividad fisica como factor
contribuyente al desarrollo de la masa 6sea esta
adquiriendo importancia dado que se sugiere que
puede compensar los efectos de la baja ingesta
de calcio. En tal sentido, en un estudio realizado
por Anderson ', se concluy6 que debido a que las
cantidades Optimas de consumo de calcio so6lo se
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alcanzan en un porcentaje bajo de la poblacion
juvenil, los efectos positivos de la actividad fisica
pueden predominar como determinantes de la
densidad 6sea.

El objetivo del presente estudio fue evaluar
el estado nutricional del calcio en hombres
jovenes con diferentes niveles de actividad fisica,
mediante la estimacion del consumo de calcio y
de la masa mineral 6sea total, con la finalidad de
realizar recomendaciones que permitan prevenir
el riesgo de osteoporosis.

MATERIALES Y METODOS

El estudio realizado fue de tipo descriptivo,
exploratorio y transversal. Se llevo a cabo entre
los meses de mayo y agosto de 2010. En el
estudio participaron 80 hombres que cumplieron
con los siguientes criterios de inclusion: edad
comprendida entre los 25 y los 50 afios y
residenciados en la ciudad de Caracas (Venezuela).
Por otro lado, los criterios de exclusion fueron:
hombres con enfermedades relacionadas con el
metabolismo 6seo o que afecten la ingesta de
nutrientes (enfermedad renal crénica, trastornos
tiroideos, malabsorcion intestinal), con dietas
especiales (diabéticos, celiacos, vegetarianos),
con hipo o hipertiroidismo, con consumo
cronico de medicamentos que interfieren con el
metabolismo del calcio y hombres que consumen
esteroides. La técnica de muestreo utilizada fue la
intencional no probabilistica. Dado que el objetivo
del estudio fue evaluar el estado nutricional del
calcio en hombres jovenes con diferentes niveles
de actividad fisica, se realizaron convocatorias
en diferentes lugares de la ciudad, incluyendo
gimnasios.

La Densitometria Osea fue el método utilizado

para medir la densidad mineral 6sea de cada
participante. Se empled la técnica DEXA (Dual
Energy X-ray Absorptiometry), utilizando un
densitometro de fuente de rayos X Lunar DPX-L.
La DMO se calcul6 dividiendo el contenido mineral
del hueso (g) entre la superficie escaneada(cm?),
tanto en el esqueleto axial o central (region L2-

L4), como en el periférico (cuello del fémur y
T-Wards). Posteriormente, se utilizo el valor Z-score
reportado, para establecer el diagnostico de cada
participante. Los sujetos con valores de Z-score,
menores a -2,0 DE se consideraron individuos
con baja DMO (por debajo del rango esperado
para la edad), y valores iguales o superiores a
-2,0 DE, permitieron clasificar a los sujetos como
individuos dentro del rango esperado para la
edad (Consenso Iberoamericano de Osteoporosis
SIBOMM, 2009)". Vale destacar, que en mujeres
premenopausicas y hombres de menos de 50 afos
de edad, se toma en consideracion el Z-score (en
relacion con sujetos normales de la misma edad y
sex0), y no debe usarse para definir osteoporosis'®

Para conocer el nivel de actividad fisica de los
participantes se utilizo el cuestionario [PAQ
(International Physical Activity Questionnaire)'.
Se empled la version corta del mismo, la cual
supuso 7 preguntas para medir actividad fisica
vigorosa (alta), moderada y leve realizada en
una semana, asi como el tiempo promedio de
permanecer sentado en un dia habitual. Una vez
obtenidas las respuestas de los 80 participantes y
de acuerdo al protocolo desarrollado por el [PAQ,
se procedio a clasificar a los sujetos en 4 niveles de
actividad fisica: Cero, Bajo, Moderado y Activo.

La técnica seleccionada para estimar el

consumo de calcio fue el cuestionario de
frecuencia de consumo de alimentos en version
semicuantitativa. Para el disefio del cuestionario
y con el propoésito de identificar los alimentos
fuente de calcio de consumo mas frecuente y
el tamafio habitual de las raciones consumidas,
previamente, se realizd6 un recordatorio de
consumo de alimentos de un dia habitual, a
un subgrupo de 15 individuos de la muestra
de estudio. Se emplearon unidades de ayuda
para estimar las cantidades de los alimentos
consumidos por ellos. Con los resultados
obtenidos, se establecieron los alimentos fuente
de calcio de mayor frecuencia de consumo en la
submuestra, asi como el tamafio de las raciones
comunmente consumidas. El aporte de calcio se
determind con base a la Tabla de Composicion
de Alimentos de Venezuela (TCA) ' y se
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seleccionaron aquellos cuyo aporte de calcio
era superior a 80 mg/100g y/o cuya frecuencia
de consumo fue alta segun los resultados del
recordatorio de consumo de alimentos de un
dia habitual. Para conocer el aporte de calcio
de aquellos alimentos no presentes en la
TCA, se utilizo la informacion del etiquetado
nutricional.

Una vez establecida la lista de alimentos
fuente de calcio, se elabor6 una propuesta de
cuestionario de frecuencia semicuantitativa de
consumo de alimentos. El mismo fue sometido
a una validacion de contenido por expertos y se
realiz6 una prueba piloto con 10 personas. Con
los resultados de la validacion de expertos y de
la prueba piloto, se elabord la version definitiva
del cuestionario el cual fue administrado a
los 80 sujetos participantes en el estudio.
Mediante un formulario disefiado para tal fin
bajo ambiente Microsoft Office Access, se
realizaron los calculos necesarios para conocer
el consumo diario de calcio y el porcentaje
de adecuacion segun las recomendaciones de
consumo establecidas para Estados Unidos de
América * y para Venezuela '8, para hombres
entre 19 y 50 afios. La ingesta diaria de calcio
recomendada por dichas fuentes es de 1000 mg
diarios.

Una vez obtenidos los resultados del consumo
de calcio, la adecuacion de la ingesta de este
nutriente, el diagnostico de DMO vy el nivel de
actividad fisica, se realizé el procesamiento y
analisis estadistico de los datos obtenidos. Se
establecieron medidas de tendencia central y
de dispersion tales como minimo, maximo,
promedio y desviacion estdndar. Asimismo,
se realizaron pruebas de regresion simple, y

Tabla I. Caracteristicas de los sujetos en estudio.

Media DE Minimo  Maximo
Edad (afios) 37,25 6,16 25,00 49,00
Peso corporal (kg) 83,75 9,97 61,00 106,00
Talla (cm) 17593 6,79 163,00 193,00
IMC (kg/mZ) 27,07 3,07 2187 36,14

correlaciones. Otros analisis utilizados fueron
las comparaciones empleando el método
de ANOVA de una via y la prueba bilateral
para la comparacion de dos proporciones de
poblaciones independientes con el estadistico
de prueba Z, que permitié comparar la hipotesis
de igualdad de proporciones de ocurrencia de
DMO dentro del rango esperado para la edad
segin el nivel de actividad fisica!®. Para la
comparacion de las medias se utilizé el método
de los Rangos Multiples de Duncan'. El nivel
de significancia establecido fue de 0,05. Las
pruebas estadisticas fueron realizadas mediante
el programa estadistico SPSS version 17.

RESULTADOS

En el estudio participaron 80 hombres con
edades comprendidas entre 25 y 50 afios de
edad, siendo el promedio de 37,25 afios. La
Tabla I resume las caracteristicas generales de
la muestra indicando el promedio, la desviacion
estdndar (DE), el valor minimo y maximo de
la edad, el peso corporal, la talla y el indice de
masa corporal (IMC) de los participantes.

La distribucion de la muestra segin rangos de
edad, se presenta en la Figura 1. Como puede
observarse, la mayor cantidad de personas se
registré en la categoria de 35 a 39 afios de edad.

Los resultados de la clasificacion del grupo
en estudio segun su nivel de actividad fisica
(IPAQ), indicaron que el 41,25% de los hombres
present6 un nivel de actividad fisica alta (n=33),
el 31,25% un nivel de actividad fisica moderada
(n=25), el 22,5% mostr6 un nivel de actividad
fisica baja (n=18), y el 5% restante presentd un
nivel de actividad fisica cero (n=4).

40,00% 1 33,75%

30,00% 1

18,75% 18,75%

I

40-< 45

20,00% 1 15,00%

|

45-<50

13,75%

10,00%

0,00% -

25-<30 30-<35 35-<40

Rangos de edad (afios)

DE: desviacidn estandar.

Fig. 1: Distribucion de la muestra en estudio segtin rangos de edad.
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Consumo de calcio y adecuacion de la ingesta

La Tabla II muestra los resultados obtenidos en
cuanto al promedio del consumo diario de calcio,
asi como del porcentaje de adecuacion registrado
para cada grupo de hombres de acuerdo a su
nivel de actividad fisica. El consumo promedio
de calcio de la muestra fue de 1.926 mg diarios.
Se observa un mayor consumo en el grupo con
nivel de actividad fisica alta, sin embargo,
las diferencias registradas entre los distintos
grupos de nivel de actividad fisica, no fueron
estadisticamente significativas (p>0,05).

Los porcentajes de adecuacion promedio
registrados para los participantes, segin el nivel

de actividad fisica, superaron el 100% para todos
los grupos. Segtn los resultados, el consumo de
calcio promedio de cada grupo fue mayor a la
ingesta adecuada establecida para las personas
de su misma edad y género (1.000 mg/dia para
hombres entre 19 y 50 afios de edad) de acuerdo
a los criterios establecidos tanto para los Estados
Unidos de América *, como para Venezuela '8.

El porcentaje de adecuacion promedio del grupo
fue de 192,6%, es decir, cercano al doble de lo
considerado como adecuado. El 83,75% de la
muestra (n=67) registré una adecuacion igual o
superior al 100%. En este sentido cabe destacar,
que el 46,25% de la muestra (n=37) registré una
adecuacion superior al 200%.

Tabla II. Consumo diario promedio (mg)* y porcentaje de adecuacion de calcio de la muestra en estudio,

segun nivel de actividad fisica.

Nivel de Actividad

Fisica Media' DE Minimo Maximo Adecuacion
Cero 191212 952,77 866,26 2.967,20 191.21%
Bajo 178819 791,15 329,50 3.287,21 177.82%
Moderado 161647 72286 640,11 3.280,34 161,65%
Alto 2,275,73 925,23 805,07 3.905,34 227.57%
General 1.926,08 866,14 329,50 3,905,34 192,61%

* El consumo promedio diario de calcio representa el calcio proveniente de la dieta + el aportado por los suplementos

DE: desviacion estandar

'"No se encontraron diferencias significativas entre las medias del consumo de calcio para los distintos grupos de actividad fisica, de acuerdo
con la prueba de los rangos multiples de Duncan, posterior a un ANOVA de una via (p < 0.05).

Por otra parte, el 16,25% de los sujetos (n=13)
mostré un consumo del calcio por debajo de las
recomendaciones de ingesta diaria. Solo tres de
los participantes registraron valores de adecuacion
por debajo del 80%; de ellos, uno registr6 una
adecuacion inferior al 50% del requerimiento
(adecuacion = 33%).

Del total de la muestra, el 55% (n=44) no reporto
consumir suplementos del mineral. En este grupo,
el 76% de la ingesta diaria de calcio provino de
productos lacteos (leche, queso, yogurt) y el
24% restante de productos no lacteos (huevo,
vegetales verdes, cereales, etc.). Por otra parte, 36

de los sujetos de la muestra reportaron consumir
suplementos de calcio (45%). En este grupo,
el 58% del calcio consumido fue aportado por
los productos lacteos, el 25% por productos no
lacteos y el 17% restante, por los suplementos.
Los suplementos fueron mayormente consumidos
por las personas con nivel de actividad fisica alta.
En este grupo, el 61% de los participantes reporto
estar consumiendo suplementos.

Densidad Mineral Osea (DMO)

Los resultados obtenidos en cuanto a la DMO
central de los participantes, se muestran en la
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Tabla III. El valor promedio registrado fue de
1,147 g/cm?. No se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre los valores
promedio obtenidos para la DMO central de
los sujetos estudiados con diferentes niveles de
actividad fisica (p>0,05). El méaximo valor de
DMO central se registré en el grupo con nivel de
actividad fisica alto (1,706 g/cm?), mientras que
el minimo se registrd en el grupo con nivel de
actividad fisica moderada (0,916 g/cm?2).

Los valores registrados de la DMO periférica
fueron en general menores a los obtenidos en
la DMO central (Tabla IV). El promedio del
grupo fue de 0,993 g/cm’ No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre
las medias de la DMO periférica para los grupos
de hombres con distintos niveles de actividad
fisica (p>0,05). En este caso, el valor maximo
para la DMO periférica se registrd en el grupo
con nivel de actividad fisica alta (1,606 g/cm?)
pero, a diferencia de la DMO central, el valor
minimo fue igualmente registrado en el grupo con
actividad fisica alta (0,614 g/cm?).

En cuanto a los diagnosticos obtenidos para
la DMO segtn el nivel de actividad fisica de
los participantes, se encontr6 que el 76,25%
(n=61) de la muestra fue diagnosticada con
DMO dentro del rango esperado para la edad,
mientras que el 23,75% (n=19) restante, fue
considerado como DMO por debajo del rango
esperado para la edad. Por otra parte, la tabla V

muestra que el mayor porcentaje de participantes
con valores de DMO dentro del rango esperado
para la edad, se registrd en el grupo con nivel de
actividad fisica alta (84,85%). Para el resto de las
categorias, dicho porcentaje estuvo en 75, 72 y
68%, para los niveles cero, bajo y moderado de
actividad fisica, respectivamente (Sin embargo,
no se encontraron diferencias significativas entre
dichas proporciones).

Dado el caracter transversal del presente estudio,
no se pudo establecer la pérdida de masa oOsea
de los participantes a lo largo del tiempo. Sin
embargo, en la Tabla VI se pueden observar
menores valores para la DMO periférica promedio
de los participantes en los rangos de mayor edad
(sin diferencias estadisticamente significativas).
Cuando se realizd una regresion simple entre la
edad y la DMO periférica de los participantes,
se encontrd una relacion significativa y negativa
entre dichas variables (r= -0,42; p<0,01),
mostrando que la DMO periférica varia de
manera inversamente proporcional con la edad
(Figura 2). Dicha relacion no resulto significativa
para la DMO central.

Por otra parte, cuando se realizd una prueba
de regresion simple entre el consumo diario
de calcio y la DMO, se obtuvo una asociacion
positiva y significativa (p<0,01), so6lo con la
DMO periférica, indicando que a mayores niveles
de consumo de calcio, se registraron también
mayores valores de DMO periférica (Figura 3).

Tabla III. Densidad mineral 6sea central (g/cm?2) de la muestra en estudio por nivel de actividad fisica.

Nivel de Actividad Fisica Media' DE Minimo Maximo
Cero 1,201 0,10 1,047 1,273
Bajo 1,124 0,13 0,898 1,464
Moderado 1,123 0,12 0,872 1,378
Alto 1,172 0,15 0,916 1,706
General 1,147 0,14 0,872 1,706

DE: desviacion estandar

"No se encontraron diferencias significativas entre las medias de la DMO central para los distintos grupos de actividad fisica, de acuerdo con
la prueba de los rangos multiples de Duncan, posterior a un ANOVA de una via (p < 0.05).
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Tabla IV. Densidad mineral ésea periférica (g/cm2) de la muestra en estudio por nivel de actividad fisica.

Nivel de Actividad Fisica Media' DE Minimo Maximo
Cero 1,011 0,06 0,957 1,085
Bajo 0,983 0,11 0,835 1,241
Moderado 0,949 0,12 0,730 1,104
Alto 1,028 0,18 0,614 1,606
General 0,993 0,15 0,614 1,606

DE: desviacion estandar

'"No se encontraron diferencias significativas entre las medias de la DMO periférica para los distintos grupos de actividad fisica, de acuerdo

con la prueba de los rangos multiples de Duncan, posterior a un ANOVA de una via (p < 0.05).

Tabla V. Diagnostico' de acuerdo a la densidad mineral 6sea de la muestra en estudio segun nivel de

actividad fisica.

Nivel de Actividad

DMO dentro del rango esperado para la edad

Fisica N %
Cero (n=4) 3 75
Bajo (n=18) 13 72
Moderado (n=25) 17 68
Alto (n=33) 28 85

'Se utilizo el peor resultado de las evaluaciones de DMO (central y periférica).

No se encontr6 diferencia significativa para la proporcion de sujetos con DMO dentro del rango esperado para la edad, entre los distintos
niveles de actividad fisica (prueba bilateral para la comparacion de dos proporciones de poblaciones independientes con el estadistico de

prueba Z; p> 0,05).

Tabla VI. DMO periférica (g/cm2) de la muestra en estudio por rango de edad.

Rango~de edad Media’ DE Diferencia
(anos)
25 -<30 1,079 0,117
30-<35 1,007 0,133 -6,64%
35-<40 1,005 0,156 -0,19%
40 - <45 0,953 0,165 -5,24%
45 - < 50 0,916 0,107 -3,88%

DE: desviacion estandar

'No se encontraron diferencias significativas entre las medias de la DMO periférica para los distintitos grupos de edad, de acuerdo con la
prueba de los rangos multiples de Duncan, posterior a un ANOVA de una via (p < 0.05).
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Fig. 2: Relacion entre la densidad mineral 6sea periférica (DMO)
del grupo en estudio y la edad.

DISCUSION

En el presente estudio se evalué el estado
nutricional del calcio en un grupo de hombres
jovenes con diferentes niveles de actividad fisica.
La evaluacion del estado nutricional del calcio
resulta complicada ya que el esqueleto funciona
como una gran reserva del mineral, tanto para
el mantenimiento de las concentraciones de
calcio en el espacio extracelular, como para las
funciones celulares fundamentales del calcio.
Sin embargo, dado que la funcion mecanica del
esqueleto es directamente proporcional a la masa
esquelética, o lo que es igual, a las dimensiones
de la reserva de calcio, se deduce que cualquier
reduccidon que ocurra en la reserva provoca una
disminucion en la resistencia del hueso 2. En este
sentido, en el presente estudio, la evaluacion del
estado nutricional del calcio, se realizé por una
parte, estimando el consumo de calcio, y por otra,
determinando la densidad mineral 6sea. Dado
que, entre los muchos factores que influyen sobre
la masa osea se encuentra la actividad fisica, el
grupo en estudio fue clasificado de acuerdo al
nivel de actividad fisica de los participantes.

Segun los resultados obtenidos, predominé en el
grupo de estudio un consumo de calcio superior al
consumo diario establecido para las personas de
su misma edad y sexo. En este sentido, se observo
que la adecuacion del consumo fue cercana al
doble del requerimiento en casi la mitad de la

Fig. 3: Relacion entre la densidad mineral 6sea periférica (DMO)
del grupo en estudio y el consumo de calcio.

muestra, mientras que solo un pequeio porcentaje
de los sujetos mostrd un consumo por debajo del
80% del consumo recomendado.

Losaltosniveles de consumo de calcio encontrados
en el presente estudio fueron inesperados dado
la baja tasa de adecuacion reportada en estudios
previos: un analisis realizado por Ma y col. ?' con
base a los datos de la Encuesta Nacional de Salud
y Nutricion (NHANES 1999-2002) de los EE.UU,
demostr6 que en 4.477 hombres y 5.000 mujeres
mayores de 19 afios, solo el 40% cubria las
recomendaciones de consumo establecidas para
su género y edad. Asimismo, un estudio realizado
por Aszpis ° reporto niveles de consumo de calcio
en hombres con edades comprendidas entre 19
y 69 afios, inferiores a la ingesta recomendada
(547,1 £317,8 mg/dia). En Venezuela, un estudio
realizado por Gonzalez y Avilan %, con base a los
resultados de la Encuesta Nacional de Consumo
(1981-1982), reportd una ingesta promedio de
calcio en 1.622 familias de 885,48 + 25,59 mg/
dia, es decir, inferior a las recomendaciones de
consumo.

Estos altos porcentajes de adecuacién, llaman
a la reflexion en cuanto a los efectos negativos
que pudiese tener el excesivo consumo de calcio,
y ponen de manifiesto la necesidad de realizar
nuevas investigaciones que permitan evaluar, si
esto puede representar un riesgo para la salud.
Segun el Comité Cientifico en Alimentos de la
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Comision Europea (Scientific Commitee on Food
of the European Commission, 2003) %, el maximo
nivel tolerable de ingesta de calcio diaria en
adultos es de 2.500 mg. Similar es la opinién de
la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria
(European Food Safety Authority, Scientific
Committee on Food, 2006) ** y del Instituto de
Medicina de los Estados Unidos de América
(Institute of Medicine, 2011) 4, que igualmente
han establecido el maximo nivel de ingesta
tolerable para el aporte de calcio en adultos, en
2.500 mg/dia. Si estos limites son regularmente
excedidos durante largos periodos de tiempo,
puede presentarse hipercalcemia, alcalosis y
calcificaciones renales %°. Los elevados consumos
de calcio también pueden reducir la absorcion
de otros minerales esenciales como el cinc, el
hierro y el magnesio %°. Segiin Leder y col. %7 el
exceso de calcio en la sangre a menudo no causa
problemas de salud, pero con el tiempo, puede
causar problemas mas serios como fallas renales,
ritmo cardiaco anormal, confusion mental e
incluso llevar a un coma. Otros investigadores
han encontrado una relacion positiva entre las
altas ingesta de calcio y el cancer de prostata 250,

A pesar de lo expuesto anteriormente en cuanto
a los riesgos que puede representar para la
salud la alta ingesta de calcio durante periodos
prolongados, estudios recientes han reportado
algunos efectos beneficiosos asociados a un
consumo elevado de calcio, especialmente a
expensas del consumo de leche y productos
lacteos 312, Segin Rodriguez—Rodriguez y col.
33, la ingesta de calcio y el consumo de productos
lacteos se han asociado con un mejor control
de la presion arterial. Asimismo, los autores
mencionan que el calcio desempeia un papel
importante en la regulacion del peso corporal
dado que la ingesta del mineral parece reducir los
niveles de la hormona paratiroidea y de la 1,25
dihidroxivitamina D, lo cual favorece la reduccion
del calcio intracelular lo que a su vez promueve
la lipdlisis. Segtn los autores, la ingesta de calcio
también promueve la excrecion fecal de acidos
grasos con su consecuente pérdida caldrica. Por
otro lado, la asociacion de la ingesta de productos
lacteos con efectos protectores en cuando a
indicadores cardiacos tales como presion arterial,

triglicéridos séricos e insulinemia, también se ha
reportado en algunos estudios 3+

Con relacion a las fuentes dietéticas del mineral,
se encontr6 que un elevado porcentaje del
consumo diario de calcio provino de la leche y
sus derivados. Estas cifras son similares a las
presentadas en un estudio realizado por Lopez
y col. *7, donde el 66,8% de la ingesta total de
calcio de la muestra en estudio, provenia de los
productos lacteos. En general, se ha determinado
que laleche y los productos lacteos son la principal
fuente de calcio en los paises occidentales,
con una contribucion aproximada del 70% del
consumo total de calcio®®.

Finalmente, vale la pena destacar, que el consumo
de calcio fue muy similar entre los grupos de
hombres con diferentes niveles de actividad
fisica. Sin embargo, los datos mostraron que el
consumo del mineral fue mayor en los hombres
con nivel de actividad fisica alta. Esto quiza
estuvo relacionado con el hecho, de que entre estos
sujetos, predominé el consumo de suplementos
del mineral.

En lo que respecta a la Densidad Mineral Osea,
se encontrd que un alto porcentaje de los sujetos
evaluados (76%) present6 valores adecuados para
su edad y sexo. Sin embargo, un 24% presentd
valores bajos de DMO. Estos porcentajes son
similares a los reportados por otros investigadores
para la poblacion masculina joven, pero menores
a los encontrados en otros estudios en los que se
evalian hombres mayores de 50 afios. Asi, segun
un estudio publicado por Vicente-Herrero y col.
¥, la prevalencia de osteopenia en hombres con
edades comprendidas entre 30 y 49 afios fue de
24,97%. Otro estudio realizado por Lopez y col.
40 en 1067 hombres con edades comprendidas
entre 18 y 70 afios (media de la edad: 42,89
afnos), reportdé una prevalencia de osteopenia y
osteoporosis de 34,01% (2,72% osteoporosis y
31,29% osteopenia). Es importante mencionar
que en este ultimo estudio participaron hombres
mayores de 50 anos de edad, lo cual pudiese
explicar el mayor porcentaje de valores bajos
de DMO encontrados. Asimismo, segun la
encuesta NHANESIII (“National Health and
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Nutrition Examination Survey”), en la poblacion
norteamericana mayor de 50 afios, se hallo6 que
el 6% tenia osteoporosis y el 47% osteopenia *'.
En México, De Lago Acosta y col. **, reportaron
una prevalencia de osteopenia y osteoporosis de
23,87% y 20,12%; respectivamente, en hombres
mayores de 30 afos.

En este sentido, en la presente investigacion se
encontr6 una correlacion significativa y negativa
entre la edad y la DMO periférica, poniendo de
manifiesto, la disminucién de la DMO a medida
que aumenta la edad. Se estima que la tasa de
pérdida de masa d6sea en hombres es de 1% anual
incrementandose con la edad . En el estudio
realizado por Sone y col. * en 965 hombres
japoneses, se registré una pérdida de masa 6sea por
década de 3,9% en el radio, de 1,6% en la espina
dorsal y de 3,3% en la cadera. Segun Slemenda y
col. *, en términos generales, la pérdida de masa
osea en hombres suele oscilar entre 5% y 10%
por década. Finalmente, se ha determinado, que
la pérdida de masa 6sea asociada a la edad, afecta
tanto a hombres como a mujeres y que a pesar de
lo universal de este fenomeno, la tasa varia segin
el género y la raza *°.

Ahora bien, otro hallazgo que vale la pena
destacar fue la asociacion significativa y positiva
que se encontr6 entre la DMO y el consumo de
calcio. Estudios previos ya han indicado que la
alta ingesta habitual de calcio esta asociada con
incrementados valores de DMO tanto en hombres
como en mujeres de diferentes edades**.
Asimismo, segun Aszpis °, la ingesta de calcio y
la actividad fisica han sido asociados de manera
independiente con mayor desarrollo de masa 6sea
y con una menor pérdida osea en la vida adulta.
Por otra parte, un metanalisis realizado por Welten
y col. 3! concluyo que estudios transversales en
mujeres premenopausicas evidencian que la
ingesta de calcio se asocia positivamente con la
masa 6sea. De igual forma, establecieron que a
pesar de haber menos estudios en hombres, los
resultados coinciden en cuanto a la asociacion
positiva entre consumo de calcio y masa 6sea.

En este orden de ideas, se ha determinado que la

densidad mineral 6sea, puede ser utilizada como
indicador del estado nutricional del calcio . En
el presente estudio, la relacion encontrada entre
las variables consumo diario de calcio y DMO
periférica reportd un r de 0,32. Tal vez se hubiese
podido esperar que dicha asociacién fuera mas
fuerte. Sin embargo, el resultado obtenido puede
tener varias explicaciones. El consumo de calcio
es importante en todas las etapas de la vida, siendo
de particular relevancia en los afnos de formacion
del pico de masa osea (PMO) (14-22 afios en los
varones), etapa durante la cual se establece la
maxima masa 6sea alcanzable y que servira de
“reserva” para las posteriores etapas de la vida
691132 Un estudio longitudinal realizado por
Halioua y Anderson “ en 181 mujeres caucasicas
sanas, concluyd que los habitos de consumo
de calcio a lo largo de la vida fueron fuertes
predictores positivos de la DMO y de la masa
osea. Al ser el presente estudio de tipo transversal
y al superar gran parte de los participantes la
edad de formacion del PMO, se desconoce sus
habitos de consumo tanto durante los afios de
formaciéon del PMO como en los posteriores
anos de la edad adulta temprana. Por otra parte,
el tamafio de la muestra, pudo limitar la fuerza
de la asociacién encontrada. Adicionalmente,
es pertinente considerar el error asociado a la
medicion del consumo de alimentos, por tratarse
de una variable comportamental.

Abhora bien, una de las expectativas del presente
trabajo era encontrar diferencias en la DMO de
los hombres estudiados en funcion de su nivel
de actividad fisica. Numerosos estudios han
promovido la realizacion de actividad fisica
como estrategia para mejorar la salud dsea y
disminuir el riesgo de fracturas por osteoporosis
53-%_ En este sentido, en el grupo en estudio, no se
encontraron diferencias significativas en la DMO
tanto central como periférica, asociadas con su
nivel de actividad fisica (cero, bajo, moderado o
alto). Sin embargo, los resultados mostraron que
un alto porcentaje de los hombres con un nivel
de actividad fisica alto (85%), present6 valores
de DMO dentro del rango esperado para la edad.

Moayyeri ® indico que la influencia de la actividad
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fisica en el riesgo de fracturas por osteoporosis
se debe mayormente a su impacto en el sistema
musculoesquelético y neuromuscular y por su
influencia directa en 3 determinantes principales
del riesgo de fracturas: caidas, densidad oOsea y
calidad osea. Se ha determinado que el hueso se
adapta a las cargas mecanicas habituales, con
el fin de responder y soportar de mejor manera
las futuras cargas de naturaleza similar a las que
puede ser sometido.

Segun Farahmand y col. ** la importancia de la
actividad fisica en la salud 6sea, puede verse
desde 2 perspectivas distintas. En primer lugar,
el PMO alcanzado afecta la masa osea de los
afios posteriores. El PMO alcanzado puede estar
influido por las cargas esqueléticas asociadas
con la actividad fisica realizada durante la nifiez,
la adolescencia y los primeros afios de la edad
adulta. En segundo lugar, incluso despu¢s de
haber alcanzado el PMO, el tejido 6seo se adapta
a las cargas mecanicas a las que es expuesta. En
tal sentido, la masa 6sea se reducira a menos que
sea sometido a un estrés fisico similar al que se ha
venido sometiendo.

Asi, es importarte sefialar de nuevo, que el caracter
transversal de la presente investigacion permitio
conocer solo el nivel de la actividad fisica actual
de los participantes, por lo que quizas, el efecto
de éste sobre la DMO es dificil de establecer sin
conocer los antecedentes de estas actividades. No
obstante, otro factor que es necesario considerar
en relacion a la actividad fisica, es el tipo de
ejercicio que se realiza. Diferentes estudios #!3%
% resaltan la importancia de la realizacion de
actividades fisicas que supongan cargas mecanicas
o de impacto como los mas ventajosos para
prevenir el riesgo de fracturas por osteoporosis.
Asi, actividades como el levantamiento de pesas,
el boxeo, las artes marciales y actividades que
impliquen saltos, se consideran actividades
fisicas de alta carga o impacto sobre la DMO.
De acuerdo con lo anterior, seria pertinente,
determinar el tipo de actividad fisica realizada,
asi como la frecuencia y duracion de la misma.

Los resultados de la presente investigacion

muestran que la mayor parte de los sujetos
estudiados presentaron un alto consumo de calcio
y valores de DMO dentro del rango esperado para
la edad. Sin embargo, la presencia de bajos valores
de DMO en este grupo de hombres jovenes,
subraya la importancia de evaluar factores de
riesgo para el desarrollo de la osteoporosis,
siendo especialmente importantes aquellos que
estan relacionados con el estilo de vida, como el
consumo de calcio y el tipo de actividad fisica.
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar la frecuencia de circunferencia hipertrigliceridémica (CHT) y resistencia a la insulina (RI),
y su asociacion con otros factores de riesgo cardiovascular, en una comunidad rural y una urbana de Tinaquillo,
Estado Cojedes, Venezuela.

Métodos: Se evaluaron 89 individuos mayores de 18 afios (45 pertenecientes a la comunidad rural y 44 a la
comunidad urbana) a los cuales se les determin6 peso, talla, circunferencia de cintura, presion arterial asi como
glucosa, insulina, triglicéridos, colesterol total, LDLc y HDLc en suero. Ademas, se aplicd una encuesta para
medir antecedentes personales de enfermedad cardiovascular (ECV) y estilo de vida.

Resultados: Se encontrd una baja frecuencia de CHT (9%). Caso contrario, resulto la RI (51%), siendo elevada
en ambas comunidades pero significativamente mayor en la comunidad urbana. La CHT en el grupo total se
asoci6 estadisticamente con la presencia de insulinorresistencia y obesidad. Por su parte, la insulinorresistencia
tuvo asociacion estadistica con obesidad y obesidad abdominal, tanto en el grupo total como en las comunidades
evaluadas por separado.

Conclusiones: Los resultados confirman que las comunidades proximas a la industrializacion tienen un riesgo
mayor a padecer ECV. No obstante, la comunidad rural mostrd un cifra importante de RI, lo que indica que ésta
poblacion es igualmente propensa al riesgo cardiovascular, sugiriendo que los programas de promocién en salud
emergentes deben tener alcance hasta las comunidades rurales y no limitarse a las comunidades urbanas.

Palabras clave: Cintura hipertrigliceridémica, resistencia a la insulina, enfermedad cardiovascular, poblacion
rural, poblacion urbana.

ABSTRACT

Objective: To evaluate the frequency of hypertriglyceridemic waist (HTW) and insulin resistance (IR) and its
association with cardiovascular risk factors in a rural community and an urban community Tinaquillo, Cojedes
State, Venezuela.

Methods: Eighty-nine individuals older than 18 years (45 belonging to the rural community and 44 from the
urban community) were evaluated. Weight, height, waist circumference, blood pressure were measured, and glu-
cose, insulin, triglycerides, total cholesterol, LDLc and HDLc in serum were determined. In addition, a question-
naire was applied to know personal history of cardiovascular disease (CVD) and lifestyle.

Results: A low frequency of HTW (9%) was found. By contrast, the frequency of IR was high (51%), which was
high in both communities but significantly higher in urban community. HTW was statistically associated with
the presence of IR and obesity in the total group. The IR was statistically significant with obesity and abdominal
obesity in both the total group and in the communities evaluated separately.

Conclusions: The results confirm that the upcoming industrialization communities are at increased risk for car-
diovascular disease. However, the rural community showed a significant frequency of IR, indicating that this
population is also prone to cardiovascular risk, suggesting that emerging programs in health promotion should be
reach to rural communities and not just urban communities.

Keywords: Hypertriglyceridemic waist, insulin resistance, cardiovascular disease, rural population, urban popu-
lation.

Articulo recibido en: Diciembre 2013. Aceptado para publicacion en: Enero 2014.
Dirigir correspondencia a:Marvin Querales, Email: marvinquerales@hotmail.com
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INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular (ECV) ha
alcanzado cifras alarmantes en gran parte del
mundo'. Venezuela, teniendo a la enfermedad
isquémica del corazén como la primera causa
de muerte, no escapa de esta realidad’. En los
ultimo afios ha surgido la necesidad de estimar el
riesgo cardiovascular, el cual representa el riesgo
general de desarrollar diabetes tipo 2 y ECV
asociado tanto a factores de riesgo tradicionales
o convencionales como a factores emergentes
que describen alteraciones propias del sindrome
metabdlico (SM)?, tal como sucede con la
resistencia a la insulina (RI) y algunos marcadores
de estado proinflamatorio y protrombotico.

Es importante hacer notar que la presencia de
valores bajos de colesterol unido a lipoproteina de
altadensidad (HDLc), cifras elevadas de colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad (LDLc) en
su fraccion densay pequeia e hipertrigliceridemia,
representan un perfil metabolico que caracteriza
al tipo de dislipidemia que esta asociado a la
presencia de obesidad abdominal®. Asi pues, se
ha determinado que la circunferencia abdominal
es un equivalente de la adiposidad central, la cual
cumple un rol preponderante en la valoracion del
riesgo cardiovascular®.

En la tltima década, se ha venido evaluando un
fenotipo clinico simple, introducido inicialmente
por Lemieux y col®, conocido como cintura
hipertrigliceridémica (CHT), la cual define
sujetos caracterizados por presentar obesidad
abdominal y valores de triglicéridos elevados. A
este fenotipo se le ha adjudicado una sensibilidad
de 73 a 78% y una especificidad del 78 al 81%
para identificar la nueva triada metabolica de
riesgo cardiovascular: hiperinsulinemia de
ayuno, niveles incrementados de apolipoproteina
B y LDL pequeias y densas, cuya evaluacion es
costosa y requiere de mayor tecnologia’. Inclusive
ya se encuentran reportes en los que el fenotipo
increment6 significativamente el hallazgo de
diabetes mellitus® y lo clasifican como una
herramienta simple y de facil aplicacion para
descartar una situacion de riesgo vascular.

En Venezuela, estudios recientes muestran

que la RI, niveles disminuidos de HDLec,
hipercolesterolemia, circunferencia abdominal
aumentada y sobrepeso/obesidad son los factores
de riesgo cardiovascular mas comunes®'.
Resultados similares reportan Espinoza y col'!,
quienes evaluaron el perfil metabolico de riesgo
cardiovascular y RI en adultos segin indice de
masa corporal, circunferencia de cintura y CHT;
encontraron una alta proporcion (50,7%) de
pacientes con este ultimo fenotipo. Cabe destacar
que la ECV se ha relacionado con habitos de vida
propios de comunidades urbanas, pues es en éste
tipo de poblaciones donde los factores de riesgo
son comunes'?. Sin embargo, aun sabiendo que
en la actualidad existe una transicion nutricional
producto de la adopcion de habitos sedentarios
y del abandono de las dietas tradicionales', la
informacion sobre la prevalencia de factores de
riesgo cardiovascular convencionales y fenotipos
clinicos emergentes en comunidades rurales es
escasa. Es por ello que en esta investigacion se
evaluo la frecuencia de CHT y RI, y su asociacion
con otros factores de riesgo cardiovascular, en
una comunidad rural y una urbana de Tinaquillo,
Estado Cojedes.

MATERIAL Y METODOS
Sujetos:

Se llevd a cabo un estudio observacional,
transversal y descriptivo que incluy6 89 pacientes
adultos mayores de 18 afios, que acudieron a
dos centros de atencion primaria de salud, uno
ubicado en la comunidad urbana La Candelaria
y otro localizado en la comunidad rural
Vallecito, ambas ubicadas en Tinaquillo, Estado
Cojedes, Venezuela, durante el periodo lectivo
comprendido entre febrero y abril del 2013. Se
excluyeron mujeres embarazadas o personas
que presentaran alguna enfermedad cronica
subyacente distinta a la ECV. Cada uno de los
participantes firmo un consentimiento informado
y se siguieron las recomendaciones éticas de la
Declaracion de Helsinki'®.

Procedimiento:

Inicialmente se aplico una encuesta mediante
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la cual se obtuvieron datos personales,
socioecondémicos y demograficos, antecedentes
personales y familiares en primer grado de
consanguinidad de diabetes mellitus y de ECV
(hipertension arterial, enfermedad cardiaca
isquémica, accidente cerebrovascular), condicion
de salud, habitos tabaquico y alcohdlico, actividad
fisica y tratamiento farmacolédgico. Se clasifico
como fumador aquel participante que fumara para
el momento de la evaluacion o haya abandonado
el habito dentro de los cinco afios previos a ésta'’
y como actividad fisica regular si el participante
realizaba como minimo 30 minutos de caminata
por lo menos 5 dias a la semana'®.

Personal entrenado realizO mediciones de
peso, talla, circunferencia de cintura (CC)
y presion arterial siguiendo los protocolos
recomendados'”'®, Para pesar se utilizd una
balanza (HealthMeter) previamente calibrada
(precision=0,1g); la talla se midié con ayuda del
estadiometro de la balanza (precision=1mm);
la CC se determind con una cinta métrica no
extensible (precision=Imm). Las mediciones
antropométricas se realizaron sin zapatos y
con ropa minima. Se calcul6 el indice de masa
corporal (IMC) mediante la formula: peso (kg)
/ (talla)* (m). Se clasifico a los individuos segin
el IMC como normopeso (18,5-24,9 kg/m?),
sobrepeso (25— 29,9 kg/m?) y obeso (mayor o
igual 30 kg/m?). Se defini6 obesidad abdominal
cuando la CC se encontré mayor o igual a 102 cm
en hombres y mayor o igual a 88 cm en mujeres'”.
La presion arterial se midi6 utilizando el método
auscultatorio mediante el esfigmomanometro de
mercurio calibrado, estableciéndose hipertension
arterial (HTA) cuando la cifra de presion sistolica
fue mayor de 140 mmHg y/o la diastolica fue
mayor de 90 mmHg'®.

Se extrajo una muestra de sangre por puncion
venosa en el pliegue del codo, para determinar
parametros como: glucosa, colesterol total y
triglicéridos (método enzimatico-colorimétrico);
colesterol unido a la lipoproteina de alta
densidad (HDLc) después de precipitacion
con fosfotungstato. El colesterol unido a la
lipoproteina de baja densidad (LDLc) se calculod
a través de la formula de Friedewald”. Los

27

criterios diagnosticos adoptados fueron: glucosa
elevada, valores >126 mg/dL; colesterol elevado,
valores >200 mg/dL, HDLc baja, valores <40 mg/
dL en hombres y <50 mg/dL en mujeres, LDLc
elevada, valores > 160 mg/dL y triglicéridos
elevados, valores >150 mg/dL*. Se defini6 como
positivo para el fenotipo CHT, cuando el paciente
presentaba la condicion de triglicéridos elevados

y obesidad abdominal simultaneamente.

Para la determinacion de la insulina se utilizo el
método ELISA (Crystal Chem Inc). El calculo
de RI se realizo mediante el indice HOMA
(Homeostasis Model Assessment), que se
calcula como insulina basal (mUI/L) x glicemia
basal (mmol)/22,5*. Se consider6 como valor
diagnostico de resistencia a la insulina un HOMA
mayor de 2,5%.

Analisis Estadistico:

Las variables cuantitativas se expresaron como
media aritmética y desviacion estandar, mientras
que las cualitativas como porcentajes. Se evalud
la normalidad de la data aplicando la prueba de
Ryan-joiner. Para la comparacion de las variables
continuas se empled la prueba de t de Student
o U-Mann Whitney. La asociacion entre las
variables se probo mediante el test chi cuadrado
(X?) o prueba exacta de Fisher segun fuese el
caso. Se consider6 significativo p < 0,05.

RESULTADOS

En total fueron evaluados 89 pacientes con
edades comprendidas entre 18 y 88 afios (44,6 +
16,1 afios), de los cuales 45 (50,6%) pertenecian
a la comunidad rural y 44 (49,4%) a la comunidad
urbana. Al hacer la division segiin género se
obtuvo que en la zonarural, 15 de los participantes
(33,3%) eran del género masculino y 30 (66,67%)
del femenino; mientras que en la zona urbana, 10
(22,7%) pertenecian al género masculino y 34
(77,3%) al femenino.

La Tabla I, muestra las caracteristicas generales
de la muestra en estudio asociadas con los
antecedentes personales. Se observd una gran
proporcién de encuestados con antecedentes
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para hipertension arterial (71%) seguido de
diabetes mellitus (54%), sin diferencia entre las
zonas en estudio. Por otro parte, se obtuvo una
baja frecuencia de habito tabaquico y consumo
de bebidas alcohodlicas, habiendo en ésta ultima
diferencias estadisticamente significativas entre
ambas comunidades (3>=5,643; p=0,018), siendo
mayor la proporcion en la comunidad rural (29%).
En el caso de sedentarismo, se observo que en
ambas comunidades fue elevado pues alrededor
del 80% no realiza algun tipo de actividad fisica.

Los valores promedio de los indicadores clinicos,
antropométricos y bioquimicos evaluados segun
las comunidades en estudio son mostrados en la

Tabla II. Se observa que los valores promedio
de colesterol total y LDLc, se encuentran
dentro de los intervalos normales, sin embargo
se encontraron diferencias significativas entre
ambas comunidades, siendo los valores mas
elevados los encontrados en la comunidad rural.
Por su parte, se obtuvieron valores elevados de
presion arterial, glicemia, indice de masa corporal
y circunferencia abdominal, asi como valores
disminuidos de HDLc, no habiendo diferencias
entre ambas comunidades. De la misma forma,
se encontraron valores promedios elevados y
con diferencia estadisticamente significativa de
triglicéridos, insulina y HOMA, siendo ¢éstos dos
ultimos mas elevados en la comunidad urbana.

Tabla I. Antecedentes personales de la muestra en estudio segiin zona de procedencia.

Grupo

Total Rural Urbana  Estadistico
=45 =44 g
(n=89) (n=45)  (n=44) X
Antef:edente personal de hipertension 70.8 68.9 72.7 0.159 0.691
arterial
A 1 i
nte.cedente personal de diabetes 53.9 51.1 56.8 0.292 0,589
mellitus
Antecedente personal de ECI 38,2 37,8 38,6 0,007 0,934
Habito tabaquico
Fumador 6,7 6,7 6,8
No fumador 83,1 77,8 88,6 2,983 0,227
Ex fumador 10,1 15,6 4,5
Inc'11V1duos que reportaron actividad 30.3 35.6 25.0 1.173 0.279
fisica regular
Individuos que reportaron consumo 19.1 28.9 9.1 5.643 0,018

de bebidas alcohdlicas

Datos presentados en %.
ECI: enfermedad cardiaca isquémica. Significativo p<0,05.

La Figura 1 muestra la frecuencia del fenotipo
cinturahipertrigliceridemicaeinsulinorresistencia
tanto en el grupo total como en las comunidades
en estudio. En lo que respecta a la frecuencia
del fenotipo cintura hipertrigliceridémica, la
misma fue muy baja (9%). Caso contrario fue la
Insulinorresistencia diagnosticada con el indice
HOMA, la cual se ubico en el 51%. De ambas
condiciones, solo la insulinorresistencia mostro
diferencia estadisticamente significativa entre
las comunidades evaluadas (y>=4,062; p=0,044),
siendo mayor la proporcion encontrada en la
comunidad urbana.

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 12, Numero 1 (Febrero); 2014

La frecuencia de los principales factores de
riesgo cardiovascular en la muestra evaluada se
presenta en la Figura 2. De los factores clasicos
de riesgo cardiovascular, el de mayor frecuencia
fue la HDLc baja, pues la casi totalidad de los
participantes mostrd esta alteracion (97%). Se
observéo ademds, una frecuencia importante
de sobrepeso e hipertension arterial, siendo
la misma cercana al 35%. Por su parte, se
consiguieron valores ligeramente mayores de
obesidad y obesidad abdominal (40%). Cabe
destacar la ausencia de sujetos con LDLc elevada
asi como la baja frecuencia de hiperglicemia e
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hipertrigliceridemia, siendo ésta ultima mayor
en la comunidad rural (¥*=5,167; p=0,023).

En la muestra total, la presencia de CHT se
asocio estadisticamente con la presencia de
insulinorresistencia (prueba exacta de Fisher,
p=0,031; Figura 3) y obesidad (prueba exacta
de Fisher, p=0,011, Figura 4). Por su parte, la
presencia de Insulinorresistencia tuvo asociacion
estadistica con obesidad (prueba exacta de Fisher,

p=0,001) y obesidad abdominal (prueba exacta
de Fisher, p=0,001). Al fraccionar la muestra
segun la zona en estudio, la presencia de CHT
no se asocio estadisticamente con ninguno de los
factores de riesgo cardiovascular considerados.
Por su parte, la insulinorresistencia, en ambas
comunidades se asocid estadisticamente con
obesidad (prueba exacta de Fisher, p=0,002) y
obesidad abdominal (prueba exacta de Fisher,
p=0,001).

Tabla II. Comparacion de los indicadores clinicos, antropométricos y bioquimicos evaluados en la muestra
en estudio seguin zona de procedencia.

Grupo total Comunidad Comunidad
Indicadores (n=89) Rural Urbana Estadistico P
(n=45) (n=44)
PAS (mmHg) 123,4+£223 122,3 +£ 20,6 1244 +£ 24,1 -0,37671 0,707
PAD (mmHg) 79,1 £ 12,6 78,6 11,9 79,6 + 13,4 -0,825% 0,410
IMC (kg/m®) 27,9 +6,1 27,3+5,8 28,6 £ 6,5 -1,043%* 0,300
CA (cm) 89,5+ 12,9 88,9+ 12,8 90,0 + 13,1 -0,380* 0,705
Glicemia (mg/dL) 89,8 £452 93,4 +49,5 86,1 +40,5 -1,543% 0,123
CT (mg/dL) 101,7+£ 35,4 113,6 £37,3 89,6 £ 26,4 -3,16071 0,002
LDLc¢ (mg/dL) 47,4+ 29,1 56,2 £35,0 38,3 +17,8 -2,257% 0,024
HDLc¢ (mg/dL) 31,3+ 7,6 29,9 +6,3 32,7+ 8,6 -1,665* 0,100
TGL (mg/dL) 115,1+71,4 136,8 £ 68,3 93,0 £ 68,2 -3,8167F 0,000
Insulina (mUI/L) 15,2+12,2 13,1+£11,3 17,5+ 12,8 -1,9867 0,047
RI (HOMA) 3,5+42 34+53 3,629 -1,9867F 0,047

Datos presentados en X + DE.

PAS: Presion arterial sistdlica; PAD: Presion arterial diastolica; IMC: indice de masa corporal; CA: circunferencia abdominal; CT: Colesterol
Total; HDLc: Colesterol unido a la lipoproteina de alta densidad; LDLc: Colesterol unido a la lipoproteina de baja densidad; TGL: Triglicéri-
dos; RI: Resistencia a la Insulina; HOMA: Homeostasis Model Assessment. *Prueba t de Student. tPrueba de U-Mann-Whitney. Significa-

tivo p<0,05.
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DISCUSION

El diagnostico de los factores de riesgo
cardiovascular, tanto clasicos como emergentes,
permite un disefio adecuado de los programas de
promocion en salud cardiovascular. Para ello, es
necesario abarcar distintos tipos de poblaciones
de tal forma que las acciones preventivas sean
mas eficientes.

La frecuencia del fenotipo CHT encontrada en
la muestra total fue baja (alrededor del 9%) no
habiendo diferencias significativas entre las
comunidades en estudio. Este resultado difiere
de lo encontrado por otras investigaciones en el
pais'' en donde se reporta una prevalencia por
encima del 50%. Igualmente resultdo inferior
a lo reportado por investigaciones realizadas
en Malasia®, comunidades inglesas* 'y
canadienses®. No obstante, las cifras obtenidas
fueron superiores a un estudio llevado a cabo en
el sur de Brasil*. Las diferencias podrian deberse
a las caracteristicas de las poblaciones estudiadas
y al tamafio de la muestra.

Aun cuando en las comunidades evaluadas de
forma individual, no hubo asociacion entre la
presencia de CHT y los demas factores de riesgo
cardiovascular considerados, en el grupo total si se
obtuvo asociacion estadisticamente significativa
con la obesidad y la insulinorresistencia. Cabe
destacar que el fenotipo CHT se ha propuesto
como un marcador del exceso de grasa sobre todo
visceral, siendo ésta ultima la causa mas comun
de resistencia a la insulina, factor etiopatogénico
importante en el desarrollo de intolerancia a la
glucosa e hiperinsulinemia®*?’. Es bien conocido
que los individuos con obesidad abdominal
también tienden a tener hipertrigliceridemia
y valores disminuidos de HDLc, asi como
concentraciones elevadas de particulas pequenas
y densas de LDLc y apolipoproteina B,
caracterizando un perfil lipidico aterogénico, aun
cuando muchas veces se encuentran normales los
niveles de LDLc*. Por otro lado, en presencia de
obesidad, principalmente visceral, la actividad
lipolitica en los adipocitos es elevada, resultando
en un incremento de 4cidos grasos libres vy,
consecuentemente, en una acumulacion celular
en el tejido hepatico, muscular y pancreatico.
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Este exceso de acidos grasos libres en higado,
provee sustratos para la produccion hepatica de
triglicéridos®, ademas de inducir hiperinsulinemia.

En lo que respecta a la insulinorresistencia,
su frecuencia fue elevada (50%), siendo
significativamente mayor en la comunidad urbana,
y asociandose estadisticamente con la obesidad,
obesidad abdominal y consumo de alcohol. Esta
cifra fue consistente con lo reportado por Ruiz y
col’ en una comunidad carabobefia, quienes ubican
los valores de insulinorresistencia alrededor
del 54%. De igual forma, los resultados fueron
similares a una investigacion espafiola®®, quienes
muestran un frecuencia del 51%. Sin embargo, la
cifra estd muy por debajo de un estudio llevado
a cabo en ciudad de México (81%)%. La RI se
ve favorecida por una gran variedad de factores,
dentro de los que se encuentran: predisposicion
genética, obesidad, medicacion y sedentarismo®.
Este ltimo, atn y cuando no present6 asociacion
significativa con la alteracion hormonal, su
alta frecuencia (70%) pudiera ejercer una gran
influencia.

La disminucion de la sensibilidad a la insulina
asociada a la obesidad obedece a que Ia
funcionalidad del tejido adiposo es afectada por
su hipertrofia y sobre todo por su acumulo en el
abdomen, convirtiéndose en un tejido inflamado
infiltrado anormalmente por macréfagos, que
hipersecreta leptina, citoquinas Yy resistina;
estos agentes humorales se han relacionado con
resistencia a la insulina (RI) debido a que pueden
alterar las vias de sefalizacion de la hormona®'.

La elevada frecuencia de insulinorresistencia
en la comunidad rural (40%) pudiera estar
relacionada con la transicion nutricional que
atraviesan  diversos paises suramericanos, la
cual se atribuye al sedentarismo y al abandono
de las dietas tradicionales en sustitucion por
dietas hipercaldricas ricas en grasas saturadas,
grasas trans y azucares refinados'. Este proceso
de cambio puede deberse a la caida progresiva
del precio real de los alimentos, al incremento
del proceso de urbanizacion con el desarrollo
de nuevos mercados y la diseminacion de
supermercados en los paises subdesarrollados,
al libre mercado y la globalizacion neoliberal
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utilitaria que permite el surgimiento de grandes
compaiiias de alimentos que operan a nivel
transnacional®.

Por ultimo, es preciso sefialar que el presente
estudio tiene como limitacion principal, el tamafio
de muestra por cada comunidad. Al aumentarse
el mismo, es posible que se encuentren nuevas
asociaciones entre los parametros evaluados
(CHT y RI) y deméas factores bioquimicos
de riesgo cardiovascular. Ademas, no fueron
contemplados habitos nutricionales, los cuales
pudieran tener un papel fundamental en las
frecuencias de insulinorresistencia encontradas.

En conclusion, se obtuvo una baja frecuencia del
fenotipo CHT pero una elevada cifra de RI, siendo
mayor en la comunidad urbana, confirmando que
las comunidades proximas a la industrializacion
tienen un riesgo mayor de padecer ECV. No
obstante, la comunidad rural mostré un cifra
importante de RI, lo que indica que ésta poblacion
es igualmente propensa al riesgo cardiovascular,
sugiriendo que los programas de promocion
en salud emergentes deben tener alcance hasta
las comunidades rurales y no limitarse a las
comunidades urbanas.
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MANEJO DE LA HIPERGLUCEMIA EN EL. PACIENTE
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RESUMEN

La hiperglucemia es un hallazgo frecuente en los pacientes hospitalizados. Esta presente en el 40% de los
pacientes criticamente enfermos. El paciente con Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) representa el 30% de ellos. En
pacientes tratados con insulina se consideran valores seguros de glucemia pre-comidas aquellos alrededor a 140
mg/dL, y casuales menores a 180 mg/dL. Los valores de glucemia entre 110 y 140 mg/dL son recomendados en
pacientes con menor riesgo de hipoglucemia. Al hospitalizarse un paciente diabético, se debe calcular de 1,5 a
2 veces la dosis previa de insulina, y en aquellos con hipoglucemiantes orales o debutantes, pueden usarse dosis
de insulina a 0,3-0,5 UI/Kg/dia. El esquema debe ser individualizado, y se recomienda el que incluye insulina
basal (intermedia o lenta), preprandial (rapida) y de correccion (rapida). Se presenta el protocolo que se usa en
nuestra Unidad de Endocrinologia.

Palabras clave: Diabetes mellitus, hiperglucemia, hospitalizacion, insulina.

ABSTRACT

Hyperglycemia is a common finding in hospitalized patients. It is present in 40% of critically ill patients. Patients
with type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) accounts for 30% of them. The pre-meal glucose levels regarded as
safe in patients treated with insulin are those around 140 mg/dL, and casual levels less than 180 mg/dL. Blood
glucose levels between 110 and 140 mg/dL are recommended in patients with lower risk of hypoglycemia. When
a diabetic patient is hospitalized, calculate 1.5 to 2 times the previous dose of insulin, and in those with oral
hypoglycemic agents (OHA) or in debut, the insulin doses may be used at 0.3-0.5 IU/kg/day. The scheme must
be individualized, and the use of basal insulin (intermediate or slow), preprandial (fast) and correction (fast) is
recommended. The protocol used in our Endocrinology Unit is presented.

Key Words: Diabetes mellitus, hyperglycemia, hospitalization, insulin.

INTRODUCCION. de diabetes en comparacién con aquellos con

diabetes conocida. Esta revision tiene como

La hiperglucemia es un hallazgo frecuente en los
pacientes hospitalizados. Esta presente en el 40%
de los pacientes criticamente enfermos y en un
80% de los pacientes después de cirugia cardiaca.
Un ntimero significativo de pacientes presentan
hiperglucemia sin historial de diabetes antes de
la admision. El riesgo de complicaciones se
relaciona con la severidad de la hiperglucemia,
con mas riesgo en pacientes sin antecedentes

objetivo presentar recomendaciones actualizadas
para el manejo de la hiperglucemia en pacientes
diabéticos tipo 2 hospitalizados o en pacientes
criticamente enfermos con y sin diabetes
conocida'. Para tal fin, se establecieron niveles
de evidencia en base al sistema de clasificacion
propuesto por la Asociacion Americana de
Diabetes (ADA) para guias de practica clinica tal
y como se muestra en la tabla L.

Articulo recibido en: Ocutbre 2013. Aceptado para publicacion en: Enero 2014.
Dirigir correspondencia a: Miguel Sanchez, Email: dr_sanchezmm@hotmail.com
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Tabla I. Sistema de Clasificacion de la Evidencia de acuerdo a la Asociacion Americana de Diabetes (ADA).

Nivel de Evidencia

Descripcion

Evidencia fuerte de estudios bien
conducidos, aleatorizados, controlados y
multicéntricos.

Evidencia apoyada por estudios de cohorte
bien disefiados como estudios
prospectivos, meta-analisis y casos-
controles.

Evidencia proveniente de  estudios

pobremente controlados o no controlados.

Consenso de expertos o0 experiencia
clinica.

EPIDEMIOLOGIA

El paciente con Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2)
representa un 30% de los pacientes atendidos
en los servicios de emergencia y el 25% de los
hospitalizados, tanto en las areas médicas como
quirargicas. Muchos de ellos no se conocen como
diabéticos al ingreso o no aceptan su enfermedad.
De los que conocen su enfermedad solo el 10 al
20% estan en revision periddica por la misma
y disponen de una hemoglobina glicosilada
realizada en el altimo afio, y una minoria (<
10%) ha recibido una educacion diabetologica
supervisada >°. Uno de cada 4 pacientes admitido
en un hospital tiene diagndstico de diabetes y
uno de cada tres de éstos requiere dos o mas
hospitalizaciones por cualquier causa®.

En lamayoria de los casos, el aumento en la morbi-
mortalidad se relaciona con la alta incidencia de
enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca,
hipertensién arterial, e insuficiencia renal,
ademas de los efectos adversos relacionados con
la hiperglucemia'.

INGRESO Y EVALUACION GLOBAL DEL
PACIENTE DIABETICO

Las causas de hospitalizacion de pacientes
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con Diabetes tipo 2 son aquellas asociadas a
otras patologias médicas (cardiovasculares,
cerebrovasculares e infecciosas) y las relacionadas
con la propia enfermedad en pacientes
conocidos mal controlados como cetoacidosis
diabética, estado hiperglucémico hiperosmolar,
hipoglucemia e hiperglucemia refractaria
persistente, asociada con deterioro metabolico’.

En el momento del ingreso es imprescindible
realizar una valoracién adecuada del paciente
diabético, tanto del control glucémico como de
las complicaciones a otros 6érganos; se pueden
encontrardossituaciones: diabetesdescompensada
o compensada. En la primera se debe investigar la
causa desencadenante, como son: las infecciones,
incumplimiento u omisién del hipoglucemiante
oral o del esquema con insulina, pacientes
debutantes, infarto del miocardio, pancreatitis
aguda, cirugia, traumatismo, accidente cerebro-
vascular, ingesta de toxicos (etanol), uso de
farmacos como esteroides.

En la segunda situacion, el paciente con un
adecuado control clinico y metabolico (diabetes
compensada) suele ingresar por otro motivo,
como una intervencidon quirirgica programada
o para la realizacion de estudios diagnosticos
especiales?8,

Manejo de la hiperglucemia en el paciente hospitalizado con diabetes mellitus.
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HIPERGLUCEMIA SEGUN EL TIPO DE
PACIENTE HOSPITALIZADO

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA)
en el 20115 clasifica al paciente hospitalizado
segun el antecedente de diabetes en:

a.- Paciente con historial médico de diabetes.

b.- Paciente con enfermedad no conocida:
hiperglucemia (2 glucemias de ayuno > 126 mg/
dL en plasma, o glucosa al azar > 200 mg/dL en
plasma) que ocurre durante la hospitalizacion y
confirmado como diabetes mellitus en el alta
médica, dado por los criterios diagnosticos.

c.- Paciente con hiperglucemia por estrés: ocurre
durante la hospitalizacién que se revierte a la
normalidad después de su egreso.

La ADA describe a su vez a los pacientes en:

Pacientes criticamente enfermos que son los que
requieren permanencia en cuidados intermedios
o intensivos. Se recomienda mantener glucemia
no mayor a 180 mg/dL, preferible mantener las
mismas entre 140 y 180 mg/dL, usando terapia
con insulina (nivel de evidencia A). Valores
de glucemia menores de 140 mg/dL se aceptan
en determinados pacientes con poco riesgo de
hipoglucemia, sin embargo valores menores
de 110 mg/dL no son recomendados (nivel de
evidencia C)>®.

En los pacientes que no estan criticamente
enfermos, la evidencia para recomendar metas de
glucemia especificas no es clara. Para el paciente
tratado con insulina se consideran valores
seguros de glucemia pre-comidas de 140 mg/dL,
y glucemias casuales menores a 180 mg/dL. Los
valores de glucemia entre 110 y 140 mg/dL son
recomendados en pacientes con menor riesgo de
hipoglucemia (nivel de evidencia C)**.

Si las glucemias basales estan por debajo de 70
mg/dL, se recomienda ajustar tratamiento (nivel
de evidencia E)>*10,

TRATAMIENTO INICIAL DEL PACIENTE
DIABETICO TIPO 2 HOSPITALIZADO.

En los pacientes con DM2 bien controlados con
hipoglucemianes orales, ingresados para cirugias

electivas de forma programada, y siempre
que no exista una enfermedad o alteraciones
dietéticas que generen descompensacion
metabdlica, se puede dejar el hipoglucemiante
oral, con las consideraciones siguientes: evitar
el uso de sulfonilureas por el alto riesgo de
hipoglucemia prolongada, evitar la metformina si
hay insuficiencia renal o cardiaca por riesgo de
acidosis metabolica, y evitar las glitazonas por
la expansion del volumen intravascular si hay
insuficiencia cardiaca, renal o hepatica®.

En aquellos pacientes, fuera de la UCI, con
diabetes mal controlada, la administracion
de insulina por via subcutanea es el método
preferido para alcanzar y mantener el control de la
glucosa. Al hospitalizarse un paciente diabético,
se debe calcular de 1,5 a 2 veces la dosis previa
de insulina si el paciente estd metabolicamente
descompensado, de lo contrario, se mantiene
la dosis de insulina que recibia de manera
ambulatoria. En aquellos pacientes que reciben
hipoglucemiantes orales con glicemias fuera
de meta, o contraindicaciéon para mantener el
hipoglucemiante oral, o debutantes, pueden usarse
dosis de insulina subcutanea a 0,3-0,5 Ul/Kg/dia.
El esquema debe ser individualizado, e incluye
insulina basal (intermedia o lenta), preprandial
(répida o ultrarapida) y de correccion (rapida o
ultrarapida); se explica en la seccion de insulina
subcutanea.

El componente basal de la secrecion de
insulina se puede definir como la cantidad
necesaria para evitar la inestabilidad
metabolica durante los periodos de ayuno.
Por su parte, el componente preprandial
es la insulina necesaria para convertir los
nutrientes ingeridos en formas almacenadas
de energia, evitando las hiperglucemias
postprandiales''. El uso exclusivo de escalas
de insulina de acuerdo a glucemias no es
recomendado. Conviene, por lo tanto, conocer
los principales tipos de insulina empleados en
la actualidad, y las ventajas e inconvenientes
de cada uno de ellos (Ver tabla II)*.

Uno de los pilares del tratamiento del diabético
es un aporte nutricional adecuado, el cual debe
estar repartido de la siguiente manera: 55 a
60% de hidratos de carbono, preferiblemente de
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absorcion lenta, un 10-15% de grasas (acidos
grasos monoinsaturados) y de proteinas. Las
calorias deben adecuarse a las condiciones del
paciente, con un minimo de 15 Kcal/Kg/dia si el
paciente va a estar en reposo y sin comorbilidad.
Se sugieren 25 Kcal/Kg/dia si tiene sepsis,
neumonia, enfermedad que requiera cirugia entre
otras y hasta 40 Kcal/Kg/dia en desnutricion
severa (IMC < 19)°.

La Sociedad Americana de Nutricion Parenteral
y Enteral (ASPEN) recomienda como objetivo
un rango de glucemia de 140 a 180 mg/dL,
(Evidencia A). Algunos pacientes con diabetes
mellitus presentan riesgo nutricional y necesitan

soporte nutricional; en estos casos, si el valor de
glucemia es mayor de 150 mg/dL, colocar desde
el primer momento insulina de accién rapida en
la preparacion para evitar hiperglucemia grave,
comenzando con un aporte de 1 Ul de insulina
rapida por cada 8-10 gramos de dextrosa, aunque
es recomendable iniciar con el 50% de la dosis
de insulina cristalina calculada. Se sugiere aplicar
insulina regular subcutanea suplementaria cada
6 horas segun requerimiento, que se instaurara
cuando la glucemia sea mayor de 150 mg/dL
y se ajustara en las siguientes 24 o 48 horas,
adicionando 1 Ul de insulina regular por cada
50 mg de glucemia por encima del objetivo de
control metabdlico'*".

Tabla II. Farmacocinética de las insulinas utilizadas en Venezuela.

Insulinas Inicio de accion Pico Duracion
(horas) (horas) (horas)

Regular 0.5-1 2-4 5-7
NPH 1-2 5-7 10-20
Lenta 2-3 4-10 10-20
Analogos de Insulina
Lispro 5-15 min 1-2 hora 4-5 horas
Aspart 5-15 min 1-2 hora 4-5 horas
Glulisina 5-15 min 1-2 horas 4-5 horas
Glargina 2-4 horas No tiene 18-24 horas
Detemir 2-4 horas No tiene 18-24 horas
Humanas
Premezcladas 70/30 0.5 horas 2-7 horas 14-16 horas
Analogos de Insulina Premezcladas
75/25 5-15 min 1-2 horas 4 - 20 horas
70/30 0.5 horas 1-2 horas 16-24 horas

Adaptado de la referencia 4.

MANEJO DE LA HIPERGLUCEMIA
SECUNDARIA AL TRATAMIENTO CON
CORTICOIDES

En diabéticos con insulina y con buen control
previo, se debe calcular un incremento medio
de 1,5 a 2 veces la dosis previa; en aquellos con
hipoglucemiantes orales (HO) o debutantes,
pueden usarse con seguridad dosis iniciales de
insulina subcutanea 0,3-0,5 UI/Kg/dia’.
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DIABETICO TIPO 2.

Solucion con Glucosa, Insulina y Potasio
(GIK)

En base a la bibliografia y por experiencia de
nuestro servicio, para el control glucémico
se utilizan soluciones con o sin insulina en
preoperatorio y postoperatorio inmediato, eventos
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cardiovasculares que ameriten ayuno hasta 24
h, o situaciones similares. En pacientes que
presentan valores de glucemias por debajo de
250 mg/dL se usa solucion polarizante o GIK, la
cual se prepara con 500 cc de solucion dextrosa
al 5%, insulina regular de acuerdo al valor de
glucemia y 10 mEq de cloruro de potasio”!!- 15,
A continuacion el esquema de nuestro servicio:

e Si la glucemia es < 70 mg/dL, utilizar
solucion glucofisioldgica via endovenosa
en acto operatorio.

e Si estd entre 71 a 120 mg/dL, utilizar
solucion 0,9%, vialV en acto operatorio.

e Si la glucemia central o capilar es > 121
mg/dL y < 180 mgr/dL, utilizar solucion
polarizante 500 cc de solucion dextrosa
al 5% + 5 unidades de Insulina Cristalina
+ 10 ml de KCL, IV a razén de 33 gotas
por minuto (1 unidad/hora).

e Entre 181 a 250 mg/dL, utilizar
solucion polarizante: 500 cc de solucion
dextrosa al 5% + 8 unidades de Insulina
Cristalina + 10 ml de KCL, IV arazén de
33 gotas por minuto (1,5 unidad/hora).

e Si es > 250 mg/dL, utilizar infusion de
insulina (250 cc de Sol fisioldégica mas
50 ud de insulina cristalina a razon de
0,05-0,1 ud/Kg/hora).

Infusion de insulina en solucion salina

Existen situaciones en las que se recomienda
el uso del tratamiento con insulina rapida via
endovenosa en infusiéon continua, como en
pacientes criticamente enfermos, preoperatorio
de emergencia, intolerancia oral, y que
presentan glucemia mayor a 250 mg/dL. La
infusion con insulina debe ser iniciada de 2 a
3 horas antes de la intervencion quirurgica de
emergencia o durante su estabilizacion, para
asi obtener y mantener el nivel de glucemia
deseado; ademas se puede ir ajustando la
velocidad de infusién seglin glucemias horarias.

La infusion de insulina se preparard con 250 cc de
sol 0,9% mas cincuenta (50) unidades (Uds.) de
insulina cristalina, para administrarla a dosis de
0,1 ud/Kg/h.

Ejemplo: paciente masculino diabético tipo 2 con
glicemia de 300 mg/dL con un peso de 70 kg, se
realiza el siguiente calculo:

70 kg de peso x 0,1 Ul/h =7 Ul/hora.
250 cc sol 0,9% ----- 50 UI de insulina cristalina

7 Ul de insulina cristalina

X =35 cc/h 0 35 microgotas X minuto

Tratamiento con insulina subcutanea. Pautas y
algoritmos

Las dosis iniciales de insulina subcutanea deben
individualizarse en cada paciente teniendo en
cuenta factores como los requerimientos previos
ambulatorios, la dosis recibida en infusion
endovenosa tras resolverse la situacion critica, el
aporte nutricional, la estabilidad clinica y el peso
corporal*”2,

La terapia con insulina basal bolo tiene 3
componentes, la insulina basal, con las comidas
y el de correccion. La insulina basal ideal
proporciona un pico constante en 24 horas para
suprimir la liberacion de glucosa del higado
durante el estado de ayuno y entre las comidas.
La insulina NPH tiene pico pronunciado y
variable en cambio los analogos de insulina de
accion prolongada como la glargina y determir
proporcionan un pico constante similar a la
insulina basal fisiologica. La insulina precomida
esta disefiada para prevenir el aumento de glucosa
postpandrial con insulina regular o andlogo de
accion rapida (lispro, aspart y glulisina) y debe
omitirse en caso de intolerancia oral o cuando los
niveles de glucosa sean < 70 mg/dL. El bolo de
insulina de correccion esta destinado a reducir los
niveles de glucosa que no cubre la hiperglucemia
nutricional'®**, Se recomienda iniciar con dosis
baja en pacientes delgados o con insuficiencia
renal y mas alta para pacientes obesos o tratados
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con glucocorticoides, siempre individualizado los
requerimientos de cada individuo®.

La dosis total de insulina incluye las necesidades
basales y prandiales, la cual es calculada de 0,3
a 0,5 Ul/Kg/dia; esta dosis total se divide: 50%
insulina basal y 50% insulina rapida pre-prandial,
mas el aporte suplementario de dosis correctoras
que se colocaran con la insulina prandial de
accion rapida (regular o analogo). La dosis de
insulina prandial se administrara habitualmente
cada 4-6 horas y se basara en los requerimientos
de las ultimas horas. Si se va a usar andlogo,
disminuir la dosis 20% de la dosis total. En el
caso del paciente con diabetes mellitus tipo 2
tratado con insulina, que amerite hospitalizacion

se mantendra el tratamiento de base del paciente
4,7,20,21,24

Grupo de Trabajo Unidad de Endocrinologia,
Mérida (ENDO-MER).
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RESUMEN

La hiperplasia adrenal congénita (HSC) es un grupo de desoérdenes causados por defectos en la esteroidogénesis
adrenal. En su forma mas comun, la deficiencia de la enzima 21-a-hidroxilasa, los pacientes desarrollan grados
variables de deficiencia de glucocorticoides y mineralocorticoides, asi como de exceso de androgenos. En general
se clasifica en formas clasicas y no clasicas. Los objetivos del tratamiento son sustituir la deficiencia de cortisol
y aldosterona, evitar el hiperandrogenismo y lograr la mejor talla final; aunque estos objetivos parecen bastante
sencillos, en la practica, son muy dificiles de lograr. La terapia con glucocorticoides y mineralocorticoides es
guiada por el monitoreo de variables clinicas y de concentraciones de hormonas androgénicas y electrolitos. Con
respecto al crecimiento, se debe mantener un delicado equilibrio; el sobretratamiento con glucocorticoides puede
conducir a deterioro del mismo, y un tratamiento insuficiente, al exceso de andrégenos y maduracion epifisaria
prematura. Se presenta el protocolo de diagnoéstico y tratamiento de la HSC de la Unidad de Endocrinologia del
Instituto Auténomo Hospital Universitario de Los Andes, Mérida, Venezuela.

Palabras Clave: Hiperplasia suprarrenal congénita, trastorno de la diferenciacion sexual, virilizacion, talla baja.

ABSTRACT

Congenital adrenal hyperplasia (CAH) is a group of disorders caused by defects in the adrenal steroidogenic
pathways. In its most common form, 21-a-hydroxylase deficiency, patients develop varying degrees of
glucocorticoid and mineralocorticoid deficiency as well as androgen excess. It is generally classified as classical
and non-classical forms. The goals of treatment are to replace the cortisol and aldosterone deficiency, avoid
hyperandrogenism and achieve the best final height. Although these goals seem pretty straightforward, in
practice, they are very difficult to achieve. Glucocorticoid and mineralocorticoid therapy is guided by monitoring
clinical parameters as well as adrenal hormone and electrolytes concentrations. Practitioners must strike a fine
balance; on height, overtreatment with glucocorticoids can lead to poor growth, and undertreatment, to androgen
excess and premature epiphyseal maturation. The CAH diagnosis and treatment of the Endocrinology Service,
Autonomous Institute University Hospital of The Andes, Mérida, Venezuela.

Key words: Congenital adrenal hyperplasia, disorder of sexual differentiation, virilization, short stature.

INTRODUCCION fenotipo y dependiendo del bloqueo, habra un
acumulo de sustancias que seran las responsables

La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) de las manifestaciones clinicas y ayudardn a

engloba un grupo de trastornos enzimaticos
de la glandula suprarrenal que conlleva a una
alteracion en la sintesis de cortisol y aldosterona,
con acumulo de precursores androgénicos.
Presenta un amplio espectro clinico, y se puede
encontrar desde un trastorno de la diferenciacion
sexual en el momento del nacimiento asociado
o no a un sindrome adrenogenital en el periodo
neonatal, hasta  virilizacidon con amenorrea
primaria e hipertension arterial en la adolescencia.
Cada déficit enzimatico se caracteriza por un

orientar el diagndstico'. Por el déficit de cortisol
se incrementa la produccion de hormona
adrenocorticotropa (ACTH) debido a la falta de
retroalimentacion negativa y, secundariamente,
se produce una hiperestimulacion de la corteza
adrenal, aumentando el tamafio de las glandulas
suprarrenales y provocando la elevacion de
los esteroides previos al bloqueo enzimatico’.
En la figura 1 se detallan las vias de sintesis
de los glucocorticoides, mineralocorticoides
y androgenos, con las enzimas implicadas'~.

Articulo recibido en: Septiembre 2013 . Aceptado para publicacion en: Diciembre 2013.

Dirigir correspondencia a: Yanire Mejia; Email: yanire mejia@hotmail.com
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Colesterol
Colesterol desmolasa
(CYP 11 A)
Pregnenoclona - : 17-OH-Pregnenolona : Dehidroepiandrosterona
17-a-hidroxilasa 17,20 liasa
3 B hidroxiesteroide 3 B hidroxiesteroide 3 B hidroxiesteroide
deshidrogenasa deshidrogenasa deshidrogenasa
Progesterona : - 17-OH-Progesterona Androstendiona
17-a-hidroxilasa
21 hidroxilasa 21 hidroxilasa 17 B hidroxiesteroide
deshidrogenasa
Desoxicorticosterona 11-desoxicortisol Testosterona
11 B hidroxilasa 11 B hidroxilasa 5-a-reductasa
Corticosterona Cortisol Dehidrotestosterona

18 hidroxilasa

18-OH-corticosterona

18 oxidasa

Aldosterona

Fig. 1: Esteroidogénesis suprarrenal.

FORMAS CLINICAS
Por orden de frecuencia, los déficits enzimaticos

que producen Hiperplasia Adrenal Congénita,

son’:

a) Déficit de 21 hidroxilasa (P450c21).
b) Déficit de 11 B-hidroxilasa (P450c11).

c) Déficit de 3  B-hidroxiesteroide
deshidrogenasa

d) Déficit de 17a-hidroxilasa (P450c17).
e) Déficit de la proteina StAR.

Desde el punto de vista clinico se describen dos
formas:

2)

1.1) Variedad perdedora de sal (PS):
Presenta  compromiso del sector
mineralocorticoideo, se manifiesta en
el periodo neonatal y se caracteriza por
trastorno en la diferenciacion sexual y
deshidratacion severa con hiponatremia e
hiperkalemia.

1.2) Variedad virilizante simple: Se
manifiesta por virilizacidon al nacimiento
0 en los 2 primeros afios de vida, sin
pérdida de sal’.

No clésicas (tardia): Es producto del
déficit parcial y se manifiesta clinicamente
en la infancia y la adolescencia, e incluso
pueden pasar inadvertidas hasta la edad
adulta'>.

Déficit de 21 hidroxilasa (P450c21):

1) Clasicas (congénita): Es el déficit completo

e inicia sus manifestaciones en la etapa  Presentacion Clinica:

fetal. En funcion de la variabilidad genética

se subdivide a su vez, en: Es la forma mas frecuente de HSC, ya que
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supone el 95% de los casos. El déficit de 21
hidroxilasa (210H) presenta 2 caracteristicas
fundamentales, la insuficiencia suprarrenal y
el hiperandrogenismo, que derivan directa o
indirectamente de la incapacidad de transformar
17  hidroxiprogesterona (170HP) en 11
desoxicortisol que produce déficit de secrecion
del cortisol, y convertir progesterona en
desoxicorticosterona, lo cual produce déficit de
secrecion de aldosterona. Ademads se produce
acumulacion de precursores como 170HP,
andrégenos (androstenediona, testosterona) y de
sus metabolitos respectivos.

Se describe un espectro continuo de
manifestaciones clinicas, que se clasifican en 2
formas:

1) Clasica, que incluye las variedades perdedoras
de sal y virilizante simple. La incidencia
general es de aproximadamente 1/15000 recién
nacidos. Se caracteriza por la existencia de un
hiperandrogenismo intrauterino que condiciona
la aparicion de macrogenitosomia en el varon y de
un grado variable de virilizacion de los genitales
externos en la nina (estadios de Prader) (figura 2),

Estadio ‘

- indiferenciado

que puede oscilar desde una hipertrofia de clitoris
hasta un fenotipo masculino con criptorquidia.
En la forma perdedora de sal, que es la expresion
mas severa de la enfermedad, existe ademas, un
déficit importante de cortisol y de aldosterona
que se manifiesta en ambos sexos como crisis de
pérdida salina aguda grave en la época neonatal.
Esta crisis de insuficiencia suprarrenal tiene una
importante morbimortalidad si no se instaura un
tratamiento adecuado; la hipoglucemia, junto
con la hiponatremia severa, puede afectar el
desarrollo neurologico del paciente. En la forma
virilizante simple, la afectacion enzimatica no es
tan severa como en la forma perdedora de sal y
hay un minimo de actividad enzimatica residual
que determina que la sintesis de aldosterona
y cortisol no estén totalmente suprimidas, por
lo que no presentan crisis de pérdida salina, a
pesar de que los niveles de renina estan elevados.
Las ninas son identificadas precozmente por
la virilizacion de los genitales externos, pero
los ninos y aquellas nifias con una virilizacion
leve suelen diagnosticarse tardiamente en la
infancia cuando se hacen manifiestos los signos
de hiperandrogenismo y la aparicion de una
pseudopubertad precoz>*S.

ejiga
Conducto de Miiller
Tubérculo Miilleriano

(
\

P inal Uretra primitiva ———= r)
eI Placa vaginal {
( Utero o ‘
- R \SHy \Sh \dy \ By g\
g_' <= Vagina L /.
Mujer
Normal 2 1 2 3 4 5 Normal &
Mujer Indiferenciada Varén
Glans Tubérculo genital
8 Pliegue genital Glande
Pliegue uretral = lf
| =5— Ano < - >
— + Orificio uretral
Clitoris N P S o S S ~a- Ml ﬁ -
; Orificio Wy % Y Yy Yy
ot < QI I I R o ey
Y Vagina ._/L, \,L_. —A _,»'\ ~ - I_J Escroto
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Fig. 2: Grados de virilizacion: estadios de Prader*.
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2) En las formas no clasicas existe un
hiperandrogenismo de aparicion postnatal.
Los sintomas mdas frecuentes en la infancia
son pubarquia prematura, piel grasa con acné,
aceleracion del crecimiento y de la maduracion
oOsea, y en las nifias puede aparecer una moderada
hipertrofia del clitoris. En la adolescencia y
la edad adulta las mujeres pueden presentar
irregularidades menstruales, hirsutismo,
calvicie, ovario poliquistico, acné e infertilidad.
Los varones afectados pueden presentar acné,
oligospermia e infertilidad, pero la mayoria de las
veces son asintomaticos.

3) Las formas cripticas cursan unicamente con
hallazgos hormonales elevados, pero sin ninguna
sintomatologia, si bien actualmente se cree que
pueden presentar eventualmente algin signo
clinico de hiperandrogenismo’'°.

DIAGNOSTICO

1) Prenatal: En centros especializados se realiza
el diagnostico en la ultima fase del primer
trimestre, mediante el analisis del ADN obtenido
por biopsia de vellosidades coridnicas (semana
10-12) o durante el segundo trimestre mediante
amniocentesis (semana 15). Se aconseja su
realizacion principalmente en los casos donde
los padres tienen un hijo previo afectado o si
son portadores de mutaciones (heterocigotos,
homocigotos o heterocigotos compuestos). Se
analiza el gen CYP21 en busca de las mutaciones
mas frecuentes'. En nuestro centro asistencial no
hay experiencia con esta prueba diagndstica.

2) Cribado neonatal: La deficiencia de
21-a-hidroxilasa es una enfermedad relativamente
frecuente, potencialmente grave, con tratamiento
efectivo y donde la determinacion de 17-
OHP presenta una buena sensibilidad para el
diagnostico de la enfermedad. Todo ello la
convierte en una patologia ideal para el screening
metabolico en el recién nacido, el cual se lleva a
cabo en muchos paises desarrollados. Se realiza
la determinacion de 17-OHP en sangre, obtenida
mediante puncion del talon y absorbida en papel
filtro y se determina por inmunofluorescencia en
tiempo retardado (DELFIA). Se debe recoger a
partir de las 48 horas de vida para que tenga el

maximo beneficio, ya que antes se pueden producir
falsos positivos. Se sospecha en recién nacidos
a término si la 17-OHP es mayor de 10 ng/mL
(30 nmol/L) y se consideran patologicos valores
mayores de 20 ng/mL (60 nmol/L). Cuando los
valores se encuentran entre 10-20 ng/mL, se debe
repetir la muestra del talon o valorar extraccion
venosa para confirmar. Cuando los valores del
screening sean superiores a 20 ng/mL, se debe
confirmar el resultado mediante determinacion
sérica de 17-OHP. Los recién nacidos pretérmino
tienen niveles aumentados de 17-OHP, por lo que
se debe relacionar el valor de 17-OHP con la edad
gestacional, ver tabla I'. En nuestro pais no se
realiza de rutina el descarte neonatal de HSC.

3) Niio con sospecha clinica de HSC:
El diagnéstico hormonal del déficit de
21-a-hidroxilasa se basa en la demostracion de
niveles plasmaticos elevados de 17-OHP. Se
diagnostica igual que en el cribado neonatal,
cuando se encuentra generalmente por encima
de 20 ng/mL a las 48 horas de vida, aunque
usualmente los valores son superiores, entre 30-
100 ng/mL. Los recién nacidos con estrés o los
prematuros pueden tener valores elevados de 17-
OHP, pero raramente exceden los 20 ng/mL a las
48 horas de vida.

En los casos dudosos se debe realizar la
prueba de estimulacion con ACTH endovenoso
(Synacthen®, Cortrosyn®), a una dosis de 0,125
— 0,250 mg, con determinacion de 17-OHP sérica
basal y a los 60 minutos, siendo esta prueba el
gold standard para el diagnodstico; en el recién
nacido se diagnostica HSC cuando el valor de
17-OHP post-estimulo es mayor o igual a 40 ng/
mL. Sin embargo, el test de estimulaciéon nunca
debe retrasar el tratamiento cuando el diagndstico
es fuertemente sospechado y hay anormalidades
electroliticas o colapso circulatorio'!. En las
formas perdedoras de sal, la renina plasmatica
esta elevada y la relacion aldosterona/renina esta
disminuida'~*,

En las formas no clasicas, usualmente en el pre-
escolar, escolar o adolescente, el bloqueo es
menos severo y la acumulaciéon de 17-OHP puede
ser muy variable. Un valor basal de 17-OHP
menor de 2 ng/mL, descarta el diagnostico de
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Tabla 1. Cifras de 17-hidroxiprogesterona en funcion del peso del recién nacido.
Peso del RN (g) Dias de vida 170HP (ng/mL) 170HP (ng/mL)
Normal Elevado
<1.000 0-19 <66 >99
20-29 <33 >66
30-59 <19,8 >49,5
>60 <99 >29,7
1.000-1.500 0-3 <49,5 >66
4-13 <39,6 >66
14-19 <264 >66
20-29 <19,8 >66
30-59 <13,2 >41,25
>60 <99 >29.7
1.500-2.000 0-3 <26,4 >49.5
4-13 <19,8 >49,5
14-29 <13,2 >49,5
>30 <9,9 >29,7
2.000-2.500 0-1 <19,8 >42.9
2-3 <16,5 >41,25
4-13 <13,2 >41,25
>14 <9,9 29,7
>2.500 0-1 <19,8 >29,7
2-3 <13,2 >29,7
>4 <9,9 >29.7

Modificado de referencia 1.

HSC No Cléasica y mayor o igual a 10 ng/mL lo
confirma. Si se trata de una paciente femenina
que ya ha presentado su menarquia, la muestra
se debe tomar en fase folicular temprana. El
test de estimulacion con ACTH endovenoso
esta indicado con valores de 17-OHP entre 2 y
10 ng/mL, y se considera una prueba positiva
para HSC No Clasica cuando los valores
superan los 15 ng/mL tras el estimulo; valores
entre 10-15 ng/mL requieren repetir la prueba
o realizar estudio genético. En cualquier caso,
el diagnodstico definitivo se realiza mediante
estudio genético de las posibles mutaciones
del gen responsable de la sintesis de la enzima
21-a-hidroxilasa, existiendo habitualmente
una buena correlacion genotipo-fenotipo'=#;
en nuestro medio no se realiza facilmente la
genotipificacion, por lo que el diagnostico se
basa en la clinica y la bioquimica.

TRATAMIENTO

1) Prenatal: En las gestaciones con riesgo de tener
un hijo con hiperplasia suprarrenal virilizante, se
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ha conseguido frenar la produccion de androgenos
suprarrenales fetales y disminuir la ambigiiedad
genital administrando dexametasona a la madre
gestante, lo cual previene la virilizacion genital
del feto. El tratamiento esta indicado solo cuando
existe un riesgo documentado de tener un hijo
de sexo femenino afectado por una forma severa
virilizante, usualmente en casos de antecedente
de un hijo previo afectado por una forma severa
o porque los padres tienen estudio genético y son
portadores de una mutacion severa; el tratamiento
debe ir acompafiado siempre de un diagnostico
genético prenatal®*. La dosis que se recomienda
es 20 pg/kg/dia, divididos preferentemente en
dos o tres dosis, sin sobrepasar 1,5 mg/dia y
comenzando antes de la séptima u octava semana
de gestacion. Al tener el resultado del estudio,
si el sexo es varon o el genotipo indica que el
feto mujer no es afectada, se debe interrumpir
la dexametasona para minimizar los riesgos
potenciales de toxicidad. La mayoria de los fetos
femeninos tratados nacen con genitales normales
o minimamente virilizados, lo que evita la
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necesidad de cirugia reconstructora. La misma
aproximacion al diagnostico y tratamiento se
aconseja en las familias con riesgo de déficit de
11-B-hidroxilasa, ya que un feto hembra puede
presentar una severa virilizacion®**'>>, No hay
experiencia en nuestro servicio al respecto.

2) Tratamiento sustitutivo con glucocorticoides:
Todos los pacientes con déficit clasico de
21-o-hidroxilasa, asi como los pacientes
sintomaticos con las formas no clasicas, deben
tratarse con glucocorticoides (GC), ya que asi
se suprime el exceso de secrecion de CRH y
ACTH, se sustituye la deficiencia de cortisol y se
reduce el exceso de esteroides sexuales de origen
adrenal. El objetivo es buscar la dosis minima
eficaz que garantice una adecuada supresion de
los androgenos suprarrenales con un minimo
de efectos colaterales. La hidrocortisona es el
tratamiento mas fisiologico, ya que tiene una
potencia similar a la del cortisol enddgeno y, por
su corta vida biologica, se minimiza la afectacion
sobre el crecimiento y otros efectos adversos.
Por ello, la terapia de eleccion en los nifios es
la hidrocortisona. Sin embargo, se debe senalar
que ninguna de las pautas establecidas consigue
un tratamiento sustitutivo ideal, ya que no es
posible reproducir la perfecta relacion fisiologica
entre los pulsos de cortisol y la inhibicion de la
secrecion de ACTH que se observa en condiciones
normales ¥4,

Actualmente se proponen unas dosis de
hidrocortisona de 10 a 15 mg/m?sc/dia, aunque
pueden variar en funcion de la edad y el estadio
puberal del paciente. Durante la primera infancia
pueden ser necesarias dosis mas altas, asi como
durante la pubertad, pudiendo ser necesarias dosis
hasta 20 mg/m?sc/dia. Un tratamiento excesivo y
precoz con GC (dosis de hidrocortisona > 20-25
mg/m?sc/dia) es potencialmente nocivo para el
crecimiento. En el neonato con frecuencia son
necesarias dosis suprafisiologicas para suprimir
adecuadamente los andrégenos adrenales y
minimizar la posibilidad de desarrollar una
insuficiencia suprarrenal; ellos son tratados
habitualmente con una dosis de 5 mg/dia dividida
en 3 dosis, lo que corresponde aproximadamente
a 25 mg/m?sc/dia. Las pautas recomendadas

varian, pero la mas habitual es fraccionar la
dosis en 2 0 3 tomas, con dosis superiores por la
mafiana. Otros autores recomiendan usar la mitad
de la dosis por la noche al acostarse, ya que asi
se suprime el pico nocturno de ACTH, si bien
no esta demostrado su beneficio a largo plazo®'.
En nuestro servicio la conducta a seguir en los
neonatos es la administracion de hidrocortisona
a dosis de 20 a 25 mg/m?sc/dia (usualmente 5 mg/
dia) y en nifios mayores a dosis de 10 a 15 mg/
m?’sc/dia, dividida en dos dosis iguales, matutina
y vespertina.

Los adolescentes mayores y adultos pueden ser
tratados con dosis moderadas de prednisona (5-
7,5 mg/dia o 6 mg/m’sc/dia) o dexametasona
(0,25-0,5 mg/dia o 0,3 mg/m3sc/dia), que no
excedan el equivalente de 20 mg/m?sc/dia
de hidrocortisona. En los pacientes con HSC
no clasica sintomatica estd indicado iniciar
tratamiento en dosis bajas, generalmente la mitad
de la dosis que en las formas clasicas y en una
sola dosis nocturna®**’. En mujeres, cuando la
supresion de androgenos adrenales es dificil
con el tratamiento convencional de GC, el uso
de antiandrogenos puede ayudar a reducir los
efectos negativos de los androgenos adrenales y
a disminuir la dosis de GC; se ha usado con éxito
la Flutamida a dosis de 125-250 mg/dia, siempre
acompafado de anticonceptivos orales y haciendo
seguimiento de los valores de transaminasas'®.

Los anticonceptivos orales solos, sin GC, pueden
ser suficientes en adolescentes y mujeres adultas
con HSC No Clasica que presentan oligomenorrea
y acné o hirsutismo leve amoderado. Sin embargo,
en aquellas mujeres que buscan fertilidad, un
ciclo inicial del tratamiento con glucocorticoides,
puede ser beneficioso para disminuir el riesgo de
anovulacion persistente!”.

¢) Tratamiento sustitutivo con mineralocorticoides

Los pacientes con pérdida salina requieren
la  administracion  concomitante de un
mineralocorticoide. El mas utilizado es la
9a-fluorhidrocortisona, habitualmente a una dosis
de 0,05-0,2 mg/dia dividido en 2 o 3 dosis. En
nuestro servicio se usa la dosis de 0,1 mg/dia de
9a-fluorhidrocortisona en dosis tnica diaria. Se
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requieren suplementos de cloruro de sodio (1-2 g
por dia) durante el primer afio de vida. La dosis de
mantenimiento es de 70-90 pg/m3Sc/dia. Aunque
los pacientes con la forma virilizante simple
secretan una cantidad adecuada de aldosterona y
no tienen crisis de pérdida salina, con frecuencia
necesitan tratamiento con mineralocorticoide,
ya que presentan cifras elevadas de renina. El
control adecuado de los valores de renina ayuda
a la supresion adrenocortical y a reducir la
dosis necesaria de GC. Los signos que indican
sobredosificacion son hipertension y taquicardia,
y en el laboratorio, la supresion de la actividad
de renina plasmatica (ARP) y alteracion de
electrolitos dados por elevacién del sodio y
disminucion del potasio. Una dosificacion
excesiva de 9a-fluorhidrocortisona también
puede retrasar el crecimiento®*.

Evolucion y seguimiento a largo plazo del
déficit de 21-hidroxilasa

El buen control terapéutico durante la infancia
es fundamental para asegurar un crecimiento
y desarrollo puberal normal y la ausencia de
complicaciones a largo plazo. Los parametros
de wvigilancia incluyen datos clinicos como:
peso, IMC, talla y velocidad de crecimiento y
paraclinicos como edad dsea, determinacion de
17-OHP, testosterona total, A 4-androstendiona,
ACTH, renina y electrolitos (sodio y potasio
principalmente)'*®,

Siempre es necesario un control clinico, debiendo
mantener la velocidad de crecimiento y la
maduracion 6sea lo mas cercano a lo normal
para su edad y sexo y vigilando muy de cerca la
curva de peso y de IMC*#. La evidencia derivada
de estudios observacionales sugiere que la
estatura final de los pacientes con HSC tratados
con glucocorticoides es inferior a la norma de
la poblacion y es mas baja que lo que se podria
predecir sobre la base de la altura de los padres'.

Debe considerarse seguimiento cada 3-4 meses,
especialmente durante los periodos de rapido
crecimiento, como la infancia y los afios de la
pubertad. La Rx de la mano debe ser realizada
anualmente, para la evaluacion de edad odsea.
Ademas, en cada consulta se deben evaluar los
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signos de exceso de androgenos, incluyendo el
desarrollo de acné, hirsutismo o piel grasosa.
El aumento de la velocidad de crecimiento
con avance exagerado de la edad dsea es un
indicador claro de subtratamiento, incluso en
ausencia de otros signos fisicos de exceso de
androgenos. Por el contrario, la disminucion de
la velocidad crecimiento puede ser una sefal de
sobretratamiento, especialmente si se observa que
se produce en asociacion con aumento de peso o
retraso de la edad osea, por lo que la dosis del
medicamento debe ser ajustada®.

La17-OHPes el marcador clasico del déficitde 21-
OH; sin embargo, debido a su variacion circadiana,
no presenta una buena correlacion con los
criterios de control clinico, y pretender conseguir
unos niveles de 17-OHP normales supone
exponer al paciente a una sobredosificacion, por
lo que el objetivo es obtener un valor de 17 OHP
alrededor de 2 ng/mL. La A-4-androstendiona es
el precursor de los dos androgenos principales,
testosterona y dihidrotestosterona, presenta una
variacion circadiana menos importante y parece
ser el esteroide sérico que presenta la mejor
correlacion con los criterios de control clinico,
independientemente del sexo, tipo de HSC y del
momento del dia en que se toma la muestra®'.
La testosterona es uno de los esteroides finales y
efectores de la accion androgénica suprarrenal;
se ha mostrado su fiabilidad en el periodo
prepuberal en ambos sexos y durante la pubertad
en el sexo femenino, ya que en el sexo masculino
hay una secrecion testicular muy importante
durante este periodo®*?**?*, La renina esta elevada
en los nifios que presentan déficit clasico de la
21-a-hidroxilasa, tanto en las formas con pérdida
salina como en las virilizantes simples, y su
determinacion es fundamental para un equilibrio
correcto del tratamiento mineralocorticoideo y
glucocorticoideo. En nuestro medio no contamos
con esta determinacion®*?324,

OTROS DEFICITS ENZIMATICOS
Déficit de 11-B-hidroxilasa: P450c11

Es la segunda forma mas frecuente de HSC,
representa aproximadamente 5 a 8% del total de
casos, y se debe a una deficiente conversion de
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11-desoxicortisol y 11-desoxicorticosterona en
cortisol y corticosterona, respectivamente; ello
produce un déficit de cortisol y un aumento de
los niveles plasmaticos de 11-desoxicortisol y
11-desoxicorticosterona. La forma clasica es
semejante a la del déficit de 21-a-hidroxilasa en
cuanto a la virilizacion de los genitales externos
y difiere en que existe una acumulacion de
11-desoxicorticosterona y de sus metabolitos
con actividad mineralocorticoide, por lo que
habitualmente no presentan pérdida salina sino
tendencia a la hipertension arterial, que cursa
con supresion del eje renina-angiotensina. La
forma no clasica es muy rara y comprende
la misma sintomatologia que en el déficit de
21-a-hidroxilasa'-2.

El diagnéstico hormonal se confirma por
un aumento de los valores plasmaticos de
11-desoxicortisol los cuales se encuentran entre
10-20 ng/mL, y el incremento importante de
los andrégenos (DHEA-S, androstenediona y
testosterona). En la forma no clasica, se necesita
del estimulo de la ACTH para poner de manifiesto
el aumento de la 11-desoxicorticosterona por
encima de 10 ng/mL*,

Déficit de 3-B-hidroxiesteroide deshidrogenasa

Es una forma poco frecuente de HSC que afecta
la sintesis de todos los esteroides (corticoides,
mineralocorticoides y andrégenos) tanto a nivel
suprarrenal como gonadal, ya que su déficit
impide el paso de pregnenolona a progesterona, de
17-hidroxipregnenolonaa 17-hidroxiprogesterona
y de dehidroepiandrosterona a androstenediona.
La forma clésica se presenta de una manera muy
severa con insuficiencia suprarrenal y pérdida
salina. Los niflos con sexo genético masculino
tienen una insuficiente masculinizacion por
defecto de la sintesis de testosterona a nivel del
testiculo fetal y se presenta como un cuadro de
trastorno de diferenciacion sexual XY (micropene
e hipospadia). En las mujeres, se describe la
presencia de una moderada virilizacion intrautero
por acimulo de dehidroepidandrosterona (DHEA)
por lo que se puede presentar en el nacimiento
una hipertrofia del clitoris o fusion labial
posterior (Prader I y II). Actualmente se acepta

que la virilizacién de los genitales femeninos no
es constante, suele ser leve o moderada y puede
estar ausente incluso en las formas severas.

Se conoce una variabilidad en su presentacion
clinica, tanto en lo que se refiere a la ambigliedad
genitalcomoalapérdidasalina, quese correlaciona
con una diferente afectacion enzimatica. La forma
no clasica se presenta con un cuadro clinico de
hiperandrogenismo que podria ser semejante a las
demas formas no clasicas de HSC. El diagndstico
hormonal se realizard segin el perfil hormonal
en el que destaca una acumulacion significativa
de los A-5-esteroides, especialmente de 17 OH
pregnenolona y DHEA3#+2* |

Déficit de 17 a-hidroxilasa: P450c17

Ladeficienciade 17-a-hidroxilasa es caracterizada
por el bloqueo de la sintesis de androgenos y
cortisol a nivel suprarrenal con la consiguiente
hipersecrecion compensatoria de ACTH y por la
ausencia de esteroides sexuales a nivel gonadal.
Los altos niveles de ACTH estimulan la sintesis
de grandes cantidades de desoxicorticosterona,
corticosterona y 18-hidroxicorticosterona a nivel
de la glomerulosa suprarrenal. Estos esteroides,
por su efecto mineralocorticoide, retienen sal
y agua y secundariamente llevan a producir
hipertension arterial e inhibicion del sistema
renina-angiotensina. Ademads, el aumento de
las concentraciones de desoxicorticosterona y
corticosterona en la zona fasciculata pueden
suprimir la produccion de aldosterona de la
zona glomerulosa, al igual como ocurre en la
deficiencia de 11-B-hidroxilasa. La ausencia
de esteroides sexuales determina una falta de
diferenciacion sexual masculina, que puede
manifestarse como trastorno de diferenciacion
sexual XY, y en la mujer, por falta de caracteres
sexuales secundarios (adrenarquia y pubertad)
asociados a amenorrea primaria*?>3,

El diagnostico se realiza tardiamente en los dos
sexos, y se basaen los niveles disminuidos de todos
los esteroides posteriores a la 17-a-hidroxilasa
y la elevacion de pregnenolona, progesterona,
desoxicorticosterona y corticosterona®*23,
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Déficit de la proteina StAR

La HSC lipoidea es la forma mas rara y mas grave
de HSC. Clasicamente se conoce como déficit de
la enzima 20-22-desmolasa, pero en los Gltimos
afios se ha demostrado que el gen de dicha
enzima estd intacto. Hoy se sabe que se debe a
un defecto de la steroidogenic acute regulatory
protein (proteina StAR), proteina esencial para
el transporte del colesterol al interior de la
mitocondria.

Existe un déficit grave de todos los esteroides
tanto a nivel suprarrenal como gonadal.

Los recién nacidos afectados se presentan
invariablemente  con  genitales  externos
femeninos, independientemente del cariotipo,
ya que en los sujetos XY el defecto de la
esteroidogénesis en la zona gonadal produce una
ausencia de testosterona. En el periodo neonatal
inmediato presentan un cuadro grave y agudo de
pérdida salina e insuficiencia suprarrenal, muchas
veces de evolucion fatal si no se instaura un
tratamiento adecuado®**. La hiperpigmentacion
de las mamas, zona periumbilical o linea alba
es un signo de hipersecrecion de ACTH que se
presentan en el 75% de los casos.

Defecto enzimatico Clinica en nifios Clinica en nifias Genstica Mutaciones
21-hidroxilasa, forma - Genitzles normales - Genitales ambiguos Cromosoma 6, p21.3 656 A/C-G (intron 2}
clasica pierde sal - Sindrome pierde salen - Sindrome pierde sal en G110 A 8nt (exdn 3)
pericdo necnatal periodo necnatal Cluster (exén B)
- Adrenarguia prematura Q318X (exon 8)
- Posible infertilidad R356W (exdn 8)
21-hidroxilasa forma - Genitales normales - Genitales ambiguos Cromosoma 6, p21.3 656 A/C-G (intron 2)
clasica virilizante - Pene alargado - Aceleracion del 1172N (exdn 4)
simple - Aceleracion del crecimiento y edad ésea R356W (exdn 8)
crecimiento y edad ésea - Posible infertilidad
= Adrenarquia prematura
- Posible infertilidad
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Sin embargo, la mayoria de las hembras afectadas
46,XX desarrollan una pubertad espontanea por
la presencia de la esteroidogénesis parcialmente
respetada a nivel ovarico, que se explicaria por
la existencia de una doble via del transporte del
colesterol a las mitocondrias, una dependiente
de la proteina StAR y otra independiente. El
diagndstico diferencial habra que realizarlo con
otras formas de HSC sobre todo con el déficit de
la 3-B-hidroxiesteroide deshidrogenasa y con el
déficit de 21-a-hidroxilasa, pero especialmente
con la hipoplasia suprarrenal congénita. El estudio
del tamafio de la suprarrenal es util ya que en la
hipoplasia ésta se encuentra disminuida, mientras
que en la HSC lipoidea se encuentra aumentada
de tamafio por el acumulo citoplasmatico de
ésteres de colesterol*. El diagnostico se confirma
con los valores de ACTH y renina muy elevados,
mientras que todos los esteroides suprarrenales
tales como el cortisol, progesterona, DHEA, 17-
OHP, 17-hidroxipregnenolona y androstenediona,
tanto basales como tras estimulo con ACTH estan
disminuidos o indetectables'>4,

En la tabla II se puede observar un resumen
de los diferentes déficits enzimaticos y  sus
caracteristicas clinicas por genero'.
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DIABETES MELLITUS

NEUROPATIA DIABETICA PERIFERICA
E HIPERTRIGLICERIDEMIA.

Jueida Azkoul Askul', Elsy Veldzquez Maldonado?,
Gladys Marin de Lépez!, Alba Salas®, Argenis To-
rres', Jose Manuel Briceiio*, Vanesa Villarroel'.

'Departamento de Fisiopatologia, Facultad de Medicina Universidad
de Los Andes (ULA);*Servicio de Endocrinologia, Instituto Autono-
mo Hospital Universitario de Los Andes(IAHULA);’Catedra de
Fisiologia, Facultad de Farmacia y Bioanalisis, ULA; *Servicio de
Medicina Fisica y Rehabilitacion, IAHULA. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la relacion entre hipertrigliceride-
mia y neuropatia metabolica periférica en individuos
no diabéticos y pacientes con diabetes tipo 2 (DM2).

Métodos: Es un estudio de corte transversal, en
el que se evaluaron Cincuenta y seis pacientes de
ambos sexos con edades comprendidas entre los
30 — 60 afos, fueron categorizados en 3 grupos de
acuerdo a los wvalores de triglicéridos y presencia o
ausencia de DM2: grupo 1: DM2 sin hipertrigliceri-
demia; grupo 2: DM2 con hipertrigliceridemia; grupo
3: hipertrigliceridemia sin DM2 y Grupo Control: no
DM2 sin hipertrigliceridemia. Se evalu6 clinicamente
la neuropatia y se realiz6 estudio de neurocondu-
ccion, y perfil lipidico en ayunas.

Resultados: El estudio de neuroconduccion demostro
la presencia de neuropatia periférica en el 26 % de
los pacientes no diabéticos con hipertrigliceridemia
y en el 37 % de ambos grupos de diabéticos. Com-
parado con el grupo control, los tres grupos de estudio
mostraron en el nervio tibial posterior una latencia
significativamente mayor (p<,0,05) y una amplitud
significativamente mas baja; particularmente en
los grupos con hipertrigliceridemia (p<0,05); en el
nervio sural también se observaron alteraciones sig-
nificativas de la amplitud, con valores mas disminui-
dos en los pacientes con DM2 e hipertrigliceridemia
(p < 0,001). La velocidad conduccion motora fue
significativamente mas baja en los nervios peroneo
y tibial, solo en los pacientes con DM2 e hipertrigli-
ceridemia. En el nervio sural también se observaron
alteraciones significativas de la amplitud, con valores
mas disminuidos en los pacientes con DM2 e hipertri-
gliceridemia (p < 0,001). La velocidad de conduccion
motora fue significativamente mas baja en los nervios
peroneo y tibial, solo en los pacientes con DM2 e
hipertrigliceridemia.

Conclusion: La hipertrigliceridemia es un fac-
tor coadyuvante para el desarrollo de neuropatia
periférica y su coexistencia con la DM2 afecta la
severidad de las alteraciones de la neuroconduccion.

Palabras clave: Neuropatia periférica, hipertriglicéri-
demia, diabetes mellitus tipo 2.

RIESGO PARA DESARROLLAR
DIABETES MELLITUS TIPO 2 EN
UN GRUPO DE ASISTENTES A LAS
ACTIVIDADES DEL DIA MUNDIAL DE
LA DIABETES 2012 EN EL HOSPITAL
MILITAR DR” CARLOS ARVELO”.

Jean Vargas'; Jesus Melero’; Ana Miskiewicz'; Sara
Brito'; Maria Garcia’, Ivanna Golfetto’.

"Departamento de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas del
Hospital Militar "Dr. Carlos Arvelo". >Laboratorio de Investigaciones

Endocrinologicas del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”. * Escuela
de Medicina J.M. Vargas de la Universidad Central de Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Fue evaluar el nivel de riesgo de padecer

de diabetes tipo 2 en un grupo de individuos que
asistieron a las actividades del Dia Mundial de la
Diabetes de 2012 (12 al 14 de noviembre) organizadas
por el servicio de Endocrinologia.

Métodos: Se trata de un estudio descriptivo,
transversal, sobre una muestra de 80 individuos (20
hombres, 60 mujeres), mayores de 18 afnos de edad,
sin diagnostico de diabetes, a los cuales se les tomaron
mediciones antropométricas y se aplico el cuestionario
de FINDRISK bajo supervision de médicos adjuntos
y residentes.

Resultados: El estudio revela que el 25% de los
individuos presenta riesgo alto para desarrollar
diabetes tipo 2 en 10 aflos, el 41,25% presenta riesgo
moderado. Los individuos con IMC mayor de 30 Kg/
m? (47,5%), con bajo consumo de vegetales y frutas
(65%) y falta de actividad fisica (85%) presentaron
riesgo de moderado a alto.
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Conclusiones: En esta muestra se encontré que un
porcentaje elevado de sujetos presento un riesgo de
moderado a alto de padecer diabetes tipo 2 similar a
otras publicaciones, y demostro6 la utilidad de la escala

FINDRISK como herramienta econdémica y de facil
uso para evaluacion del riesgo.

Palabras clave: Findrisk, diabetes, riesgo.

DIABETES EN LA MUJER VENEZOLANA:
RESULTADOS  PRELIMINARES DEL

ESTUDIO EEM.

Guanipa-Sierra W', Sanchez Zambrano M?, Feijoo
Iglesias J, Pizzi La Veglia R, Mdrquez IL, en
representacion del grupo de investigadores del
estudio EEM.

"Hospital Universitario de Coro, Unidad de Diabetes y Salud
Reproductiva, *Sociedad Venezolana de Cardiologia, Capitulo de
la Mujer, *Hospital Dr. Domingo Luciani, Servicio de Cardiologia,
“Hospital Universitario de Caracas, Endocrinologia Ginecologica.

Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia de Diabetes
Mellitus y otros factores de riesgo cardiovascular
presente en la poblacion general (hipertension arterial
sistémica, obesidad, tabaquismo, sedentarismo y
dislipidemia) y en condiciones exclusivas de la mujer
(diabetes gestacional, hipertension) y correlacionarlos
con el estrato socioecondmico obtenido a través de la
escala Graffar, en mujeres mayores de 18 afios de

edad de areas urbanas de Venezuela.

Métodos: Estudio transversal, descriptivo,
multicéntrico, realizado en 3500 mujeres venezolanas
mayores de 18 afios, distribuidas en 70 consultorios de
ginecologia de Venezuela, a quienes se les aplicd una
encuesta, se les solicitaron pruebas de laboratorio y se
les realiz6 examen fisico.

Resultados: Corresponden al 10,51% de la muestra
(368 sujetos). El promedio de edad fue de 42,25
afios (=13,41), el IMC 26,97 kg/m? (+5,26), con una
prevalencia de obesidad de 23,41%. La prevalencia
de DM fue de 5,38% (IC95: 2,44 — 8,32), de
sedentarismo 50%, de hipercolesterolemia 35,04%,
hipertension arterial 27,37%, tabaquismo 14,48 %. La
Diabetes Gestacional fue un antecedente referido por
el 6,49%, en tanto que la hipertension en el embarazo
correspondio a 1,50%.

Conclusiones: La prevalencia de DM en la mujer
venezolana coincide con la cifra de prevalencia
estimada en los mas recientes estudios poblacionales,
encontrandose asociacion entre DM y mujeres de
estratos socioecondmicos mas bajos.

Palabras clave: diabetes

mujeres, Venezuela.

Prevalencia, mellitus,

RESISTENCIA  PSICOLOGICA A LA
INSULINA EN PACIENTES DIABETICOS

TIPO 2 DE VENEZUELA.

Juan Pablo Gonzilez Rivas', Mariela Paoli’, Raul
Garcia Santiago’, Maria Verénica Avendaiio*, Merlys
Lobo Santiago’, Andrea Avendaiio®.

!Clinica de Estudios Cardiometabdlicos los Andes, Timotes, Estado
Meérida; 2Servicio de Endocrinologia, Universidad de los Andes,
Mérida, Estado Meérida; 3Centro Diagnéstico los Andes, San
Cristobal, Estado Tachira; *Hospital Universitario de los Andes,
Mérida, Estado Mérida; LUZ, Facultad de Medicina, Maracaibo,
Estado Zulia; °Hospital Universitario “Miguel Oraa”, Guanare,
Estado Portuguesa. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Determinar la frecuencia resistencia
psicoldgica al uso de insulina (RPI) en Venezuela.

Métodos: Entre los meses de enero a marzo del

afio 2013, se entrevistaron 254 pacientes con DM2,
mayores de 18 afios, en areas de consulta de cinco Es-
tados de Venezuela: Mérida (n= 92), Tachira (n= 36),
Zulia (n= 51), Portuguesa (n=37), Bolivar (n= 32) y
otros Estados (n=6), se excluyeron aquellos con uso
regular de insulina. Se evalud, ;que tan dispuestos es-
tarian a utilizar insulina si su médico se la prescribe?,
categorizandose en: Indispuestos (grupo con RPI),
ambivalentes y dispuestos a usar insulina. Esto se co-
rrelaciond con sus creencias acerca del tratamiento
con insulina y su tratamiento actual.

Resultados: El promedio de edad fue de 56,2 afios,
con 7,1 anos de duracion de la DM2. El 58,6% co-
rrespondid a poblacion femenina. Un tercio (32,7%)
curs6 con RPI, ambivalentes 20,9% y dispuestos
46,5%. El Estado Mérida report6 la mayor frecuencia
de RPI (45,7%) (p= 0,001). Los pacientes con RPI tu-
vieron una menor frecuencia de creencias positivas y
mayor frecuencia de creencias negativas hacia la insu-
lina y hacia el tratamiento actual, comparado con los
individuos dispuestos y ambivalentes (p< 0,001). El
aspecto negativo mas frecuente en el grupo con RPI
fue el miedo a inyectarse (33,7%), mayor que en los
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ambivalentes (18,9%) y los dispuesto (10,2%). Sé6lo
7,2% de los pacientes con RPI consideré que la in-
sulina lo hard sentirse mejor, mucho menor que los
dispuestos (35,2%). Del grupo dispuesto, menos del
1% considerd que el utilizar insulina es un fracaso per-
sonal con respecto a 15,1% del grupo con RPI.

Conclusion: Un tercio de los pacientes con DM2 eva-
luados cursa con RPI, caracterizados por baja frecuen-
cia de creencias positivas y altas creencias negativas
hacia la insulina.

Palabras clave: Resistencia psicologica a la Insulina,
Diabetes, Venezuela, Adherencia.

VALORES DE INSULINA BASAL Y POST
CARGA DE GLUCOSA ORAL, HOMA vy
QUICKI, EN NINOS Y ADOLESCENTES
DE MERIDA, VENEZUELA. INFLUENCIA
DEL SEXO Y ESTADIO PUBERAL.

Magda Luna, Yajaira Zerpa, Mariela Paoli.

Unidad de

Universitario de los Andes. Mérida, Venezuela.

Endocrinologia. Instituto Auténomo Hospital

RESUMEN

Objetivo: Determinar los valores de referencia de
insulina basal, post carga de glucosa oral, HOMA-
IR y QUICKI y establecer su relacion con el sexo y
el estadio puberal en nifios y adolescentes sanos del
estado Mérida.

Métodos: Participaron 922 sujetos de 9 a 17,9 afios
de diferentes instituciones publicas y privadas del
Municipio Libertador de la ciudad de Mérida. Se
aplico encuesta para recolectar datos: nombre, edad,
sexo, tipo de institucion; examen fisico: peso, talla ¢
indice de masa corporal. Se determinaron glicemia e
insulina en ayunas y 2 horas post carga de glucosa. Se
calcularon los indices HOMA-IR y QUICKI.

Resultados: El 51,6% pertenecian al sexo femenino y
el 48,4% al masculino; el 52,7% a institucion publica

y el 47,3% a privada. El 33,4% se ubico en estadio
puberal V de Tanner, el 16% en el IV, el 11,8% en el
I, el 18,3% enel Il yel 20,4 en el I. Se evidenciaron
valores superiores de insulina y HOMA-IR en el
sexo femenino para todos los estadios de Tanner, a
excepcion del estadio II que muestra una elevacion en
el sexo masculino; los valores mas altos se observaron
en los estadios II, Il y IV. La insulina 2 hs postcarga fue
mayor en el sexo femenino, alcanzando sus maximos
valores en los estadios IV y V en ambos sexos. Se
presentan valores de referencia de las variables
estudiadas por estadio puberal, y se proponen como
valores altos (>pc95) de insulina en ayunas aquellos
mayores de 9 mU/mL en el prepuber y de 12 mU/mL
en el puber; de insulina 2 hs postcarga mayores de 35
mU/mL en el prepuber y de 65 mU/mL en el ptber; de
HOMA-IR mayores de 2 en el preptiber y de 2,5 en el
puber. Se consideran disminuidos aquellos valores de
QUICKI menores de 0,31 (<pc5).

Conclusiones: En nuestro estudio se evidencia un
aumento significativo en los valores de glicemia,
insulina e indice HOMA-IR, y disminucion del
QUICKI, con el estadio puberal, que debe ser tomado
en consideracion al momento de establecer diagndstico
de insulinoresistencia y riesgo cardiovascular en la
poblacion pediatrica.

Palabras clave: Insulino resistencia, insulino
sensibilidad, nifos sanos, adolescentes sanos, HOMA -
IR y QUICKI.

EPIDEMIOLOGIA Y SALUD PUBLICA

COMPORTAMIENTO EPIDEMIOLOGICO
DEL SINDROME METABOLICO EN EL
MUNICIPIO MARACAIBO-VENEZUELA.

Raquel Cano', Valmore Bermudez', Joselyn Rojas"™>,
Roberto Aniez', Juan Salazar', Miguel Aguirre™,
Marjorie Villalobos', Climaco Cano’.

!Centro de Investigaciones Endocrino-Metabolicas “Dr. Félix
Gomez” Facultad de Medicina, Universidad del Zulia, Venezuela.
*Unidad de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas del
Hospital Universitario de Caracas. Caracas — Venezuela. *Instituto de
Inmunologia Clinica—Universidad de los Andes. Mérida—Venezuela.
“Unidad de Endocrinologia. .A.H.U.L.A. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: El Sindrome Metabodlico es un conjunto
de alteraciones metabdlicas que incrementa el riesgo
de padecer enfermedad arterial coronaria y diabetes
mellitus. Su comportamiento en nuestra poblacion es
desconocido por lo que el objetivo de este estudio fue
caracterizar su comportamiento epidemiologico y los
factores de riesgo asociados.

Métodos: Se trata de un estudio descriptivo y
transversal, realizado en 2.230 individuos de ambos
sexos seleccionados al azar a quienes se les realizo
historia clinica y se les evalu6 de forma de determinar
la presencia de los componentes del sindrome
metabolico segin los criterios diagnosticos del
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consenso IDF/NHLBI/AHA-2009. El riesgo coronario
a 10 afios fue evaluado usando la formula Framingham-
Wilson calibrada para nuestra poblacion y estudiado
para cada combinacion diagnéstica y se realizd un
modelo de regresion logistica multiple para analizar
los principales factores asociados al diagndstico de
sindrome metabolico.

Resultados: La prevalencia de sindrome metabolico
en nuestra poblacion fue del 42,7% (n=952) con
predominio en el sexo masculino. La combinatoria
con mayor riesgo coronario fue HDL-C bajas—
hipertriacilgliceridemia-Hipertension. En el modelo de
regresion, los factores de riesgo fueron: el sexo, edad,
habito tabaquico, insulinorresistencia e hipertension
arterial. La actividad fisica se comport6 como un

factor protector.

Conclusiones: El sindrome metabolico es muy
prevalente en nuestra poblacion. La circunferencia
abdominal elevada es la alteracion mas frecuente.
En vista que el consenso IDF/NHLBI/AHA-2009
sugiere el uso de puntos de corte para circunferencia
abdominal del sudeste asiatico para evaluar a la
poblacion Latinoamericana se hace necesaria la
determinacion de nuestros puntos de corte de forma
de establecer la prevalencia real de esta condicion en
nuestra poblacion.

Palabras clave: Sindrome metabdlico, factores
de riesgo, insulinorresistencia, riesgo coronario,
enfermedad cardiovascular.

GONADAS Y REPRODUCCION

CORRELACION ENTRE EL CUESTIONARIO
CLINICO PARA HIPOGONADISMO
PARCIAL DEL ADULTO Y NIVELES DE
TESTOSTERONA SERICA TOTAL EN
HOMBRES MAYORES DE 50 ANOS DE LA
PARROQUIA JUAN RODRIGUEZ SUAREZ.
MERIDA VENEZUELA.

Roald Gomez-Pérez, Yelitza Robles, Keyla Soto,
Miguel Sanchez.

Unidad de Endocrinologia. Instituto Auténomo Hospital
Universitario de Los Andes. Universidad de Los Andes. Mérida.
Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Correlacionar el cuestionario clinico (SEM)
de los sintomas del hipogonadismo parcial del adulto
(HPA) y los niveles séricos de testosterona total
(T5t), indice de testosterona libre (T51) y proteina
transportadora de esteroides sexuales (SHBG).

Métodos: 75 pacientes fueron seleccionados
aleatoriamente en la parroquia Juan Rodriguez Suarez,

Municipio Libertador, Estado Mérida para este estudio.
A cada paciente se le realizo examen clinico completo,
se registraron los datos antropométricos y se les lleno
el cuestionario para HPA. Posteriormente fueron
citados para la toma de muestra de sangre venosa y se
proceso testosterona total, SHBG y se calcul¢ el indice
de testosterona libre.

Resultados: El promedio de edad fue 61,15+7,78
afios. De los sujetos estudiados 52% presentaron
HPA segtn el SEM. Todos los pacientes presentaron
niveles de T5t normal. No se observé una correlacion
estadisticamente significativa entre las variables
estudiadas. La edad se correlaciono positivamente con
el puntaje del SEM. Todos los pacientes presentaron
niveles elevados de SHBG, sin embargo, esta no se
correlaciono6 con el SEM.

Conclusiones: En este estudid no se observd una
correlacion entre el puntaje de SEM y los niveles
séricos de androgenos. La edad fue un marcador
importante en el puntaje del SEM.

Palabras clave: Hipogonadismo parcial del adulto,
cuestionario clinico del envejecimiento (SEM),
testosterona, globulina transportadora de hormonas
sexuales (SHBG).

EVALUACION DE TALLA Y MADURACION
SEXUAL EN ESCOLARES Y ADOLESCENTES
VARONES Y SU RELACION CON VALORES
DE INSULINA Y HOMA-IR EN MERIDA,
VENEZUELA.

José Zerpa, Roald Gomez-Pérez, Mariela Paoli-
Valeri, Yajaira Zerpa, Yajaira Bricefio, Nolis
Camacho, José Luis Martinez, Lenin Valeri, Grupo
CREDEFAR.

Unidad de Endocrinologia. Instituto Auténomo Hospital
Universitario de Los Andes. Universidad de Los Andes. Mérida,
Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Estudiar la maduracion sexual en nifios
y adolescentes masculinos de la ciudad de Mérida,
establecer valores de referencia regionales por
estadios de Tanner segun edad, y su interrelacién con
los niveles de Insulina y el indice de HOMA ..
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Métodos: Se estudiaron 446 varones en edades
comprendidas entre 9 y 17 afios provenientes de
escuelas publicas y privadas de la ciudad de Mérida.
Se tomaron datos demograficos, antropométricos y
se establecio el nivel socio-econdmico a través del
Graffar modificado. Se evaludé la maduracion sexual
segun Tanner, volumen testicular con un orquidémetro
de Prader, longitud y grosor del pene con una cinta
métrica. Se realizo Glicemia e insulina en ayunas y se
calculo el indice HOMA ..

Resultados: No hubo diferencias en la distribucion
por institucion y grupos por edad. Al comparar la
talla con la referencia nacional y regional, fue mayor
la talla baja en la regional 9,2% y mayor la talla alta
en la nacional 11,7%. En el estrato socio-econémico
bajo predomino talla baja 38,9% y la talla alta 67,3%
en el estrato alto. Los varones estudiados comienzan
su desarrollo sexual a los 11,70 afos (Tanner II)

y culminan 16,20 afios (Tanner V). 32,6% fueron
maduradores tempranos en la talla alta, no se encontro
maduradores tempranos en los varones con talla
baja. Los valores més altos de insulina y HOMA  se
presentaron en el estadio Tanner II.

Conclusiones: El inicio puberal fue a los 11,70 afios,
observandose un adelanto con respecto a estudios
realizados en décadas anteriores. Hay una correlacion
positiva entre talla baja y bajo peso y talla alta y
sobrepeso-obesidad. El crecimiento de los genitales se
observa principalmente en el estadio III y IV de Tanner
similar a otras poblaciones. Existe una tendencia
estadisticamente significativa de insulino-resistencia
en el estadio I de Tanner.

Palabras clave: Pubertad, estadio Tanner, insulina,
HOMA .

HUESO Y CALCIO

SINDROME DE MC CUNE ALBRIGHT
ASOCIADO A PATOLOGIA OSEAY MANCHAS
CAFE CON LECHE. A PROPOSITO DE UN
CASO.

Ramirez X; Fierro E; Gomez J; Moreno A.

Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas. Hospital

Oncologico Padre Machado. Caracas, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: El objetivo es dar a conocer una forma de
presentacion del Sindrome de Mc Cune Albright.

Caso clinico: Masculino de 16 afios de edad quien
posterior a multiples fracturas de tobillo derecho es

referido al servicio de Endocrinologia. No existe
antecedentes personales de fiebre, vomitos, malestar
general ni cambios ponderales. Antecedentes
familiares no contributorios. Al examen fisico presenta
mancha café con leche en region toracica anterior y
miembro superior derecho. Dichas manchas miden
aproximadamente de 5 a 6 cm. de diametro, planas
y con bordes irregulares. En cuanto a los genitales
impresionan un macro pene de aproximadamente
18 cms de longitud en reposo con la presencia de
testiculos en bolsas escrotales de 20 cc.

Conclusiones: El sindrome de Mc Cune Albright es
una enfermedad genética muy poco frecuente que
afecta con mas frecuencia al sexo femenino pero se
puede presentar en el sexo masculino como el caso
presentado en este resumen.

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
ECTOPICO. A PROSPOSITO DE UN
CASO.

Castillo Maria Alejandra; Troncone Maria Gabriela;
Ramos Arelys; Pedrique Carmeny Faezal Mehetau.

Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas. Hospital

Vargas de Caracas, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Presentar un caso de hiperparatiroidismo
normocalcémico en adulto mayor.

Caso Clinico. Motivo de Consulta: Referida del
Servicio de Reumatologia. Paciente femenina de 76

aflos de edad, natural del Estado Tachira y procedente
de la localidad, quien refiere presentar antecedente de
Lupus Eritematoso Sistémico (LES) desde hace 28
afios en tratamiento con prednisona 5 mg OD. Refiere
encontrarse asintomatica y en evaluacion de rutina se
realiza Densitometria Osea que reporta osteoporosis
severa asociado a niveles de PTH elevados,
motivo por el cual es referida desde el Servicio de
Reumatologia. Antecedentes Personales: LES en
tratamiento con prednisona desde hace 28 afios. GMN
(glomérulonefritis) Membranosa Proliferativa(1987).
Litiasis Renal Derecha por antecedente. Menopausia
sin THR. HTA tratamiento con Amlodipina 10 mg
OD. (1991). Ictus Hemorragico HCD. Epilepsia
Secundaria. Habitos Psicobioldgicos: Tabaquico:
Niega. OH: Niega. Medicamentos: Prednisona 5
mg, Carbamazepina 200 mg, Amlodipina 10 mg,
Atorvastatina 20 mg OD, Acido acetilsalicilico.
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Sueno: Irregular. Insomnio mediato. Toma leche
regularmente, amamanto a sus hijos, realiza caminata
diario de 15-20 min. Examen Funcional: Dolor
columna lumbar ocasional. Refiere intranquilidad y
temblor . Evacuaciones diarias. Niega palpitaciones.
Nauseas matutinas. Astenia matutina. Parestesias
en manos. Examen Fisico: TA: 140/80 mmHg. FC:
66 x'. FR: 18 x'. Peso: 50Kg. Talla: 1.47 m. IMC: 23
Kg/m?. Piel: Morena, normotérmica, llenado capilar
de 3 segundos. Cuello: Movil, tiroides no visible,
escasamente palpable, superficie irregular, sin soplos,
sin adenopatias. Torax: Simétrico, normoexpansible.
RsCsRsyRs sin soplos. RsRsPsAsCsPs sin agregados.
Mamas simétricas, péndulas, sin secrecion. Abdomen:
RsHsPs plano, blando, deprimible, no doloroso, sin
signos de irritacion. Pufio percusion renal negativa.
Dolor a la palpacion en columna lumbar. Consiente,
orientadoen 3 planos, FM: V/V,ROT: II/1V, sensibilidad
y motricidad conservada. PARACLINICOS (3-09-
2012): PTH 128 pg/ml (22,2- 108,9). Calcio: 9,4
mg/dL; Foésforo 0,7 mg/dL; Proteinas totales: 7,4
g/dL; Albuimina: 4,3 g/dL; Globulina: 3,1 g/dL;
Niveles Vitamina D(250h): sin alteraciones. DMO:

(26/3/2012): L2L4: T SCORE: -5,2 (0,570 g/cm?2);
CUELLO:T SCORE -2,9 (0,634 g/cm2); TROC. :
T SCORE: -1,8 (0,591); TOTAL: T SCORE: -2,5
(0,690). Otros (11/09/2012: TSH: 0,6 mUI/mL; T3T:
85,7, T4L: 0,76 ng/dL. Evaluacion de orina de 24
horas: depuracion de creatinina, proteinuria, calciuria,
fosfaturia, excrecion de magnesio: normales. Eco
Renal: Rifidon Izquierdo aspecto tumoral. Eco Doppler
Tiroideo: Aspecto heterogéneo, sin lesiones tumorales
0 quisticas dominantes. Gammagrama Paratiroideo
Radiomarcado con MIBI Tc99: ADENOMA
PARATIROIDEO PARTE SUPERIOR TORAX
DERECHO (ECTOPIA DE LA PARATIROIDES).
Ademas, PEQUENO ADENOMA LOBULO
TIROIDEO IZQUIERDO.

Conclusiones: En vista, de presentarse como un
hiperparatiroidismo primario normocalcémico en
una paciente de 76 aflos de edad, no se considera el
tratamiento quirtrgico. Se inicia tratamiento médico,
con mejoria clinica y paraclinica.

Palabras clave: Hiperparatiroidismo
adenoma paratiroideo, normocalcemia.

primario,

OSTEOPOROSIS EN HOMBRES MAYORES
DE 50 ANOS EN LA PARROQUIA JUAN
RODRIGUEZ SUAREZ DEL MUNICIPIO
LIBERTADOR DEL ESTADO MERIDA.

Autores: Roald Gomez-Pérez, Miguel Sdanchez,

Gabriela Arata-Bellabarba, Lenin Valeri, Jesus
Osuna-Ceballos.

Unidad de Endocrinologia. Instituto Auténomo Hospital
Universitario de Los Andes. Universidad de Los Andes. Mérida.
Venezuela.

RESUMEN

Objetivos: Conocer la frecuencia y los factores de
riesgo de osteoporosis en hombres mayores de 50 afios
en el Municipio Libertador del Estado Mérida.

Métodos: Se realizd un estudio observacional
transversal para determinar la frecuencia de
osteoporosis en hombre mayores de 50 afios. A cada
sujeto se le llend una historia clinica. Se le realizo
un examen clinico y fue citado a la Unidad de
Medicina nuclear y osteoporosis para la realizacion
de densitometria 6sea de cuello femoral y columna
lumbar. Se determind el riesgo de fractura utilizando el
indice de FRAX. Se tomo una muestra de sangre para
medir testosterona total y globulina transportadora de

hormonas sexuales (SHBG).

Resultados: Se estudiaron 75 hombres mayores de 50
aflos, con edad promedio de 61,15 + 7,78 afos, el valor
minimo se ubico en 50 afios y el maximo en 84 afios.
Segtn los resultados de la densitometria dsea: 44%
normal (Grupo 1), 42,3% osteopenia (Grupo 2)y 13,3
% osteoporosis (Grupo 3).

En relacion al peso y el IMC, hubo diferencias
significativas entre los grupos 1 y 3 (p < 0,001). La
circunferencia de cintura fue menor en el grupo
3 (p<0,001). Esto demuestra que a mayor IMC y
circunferencia abdominal es menor la pérdida de masa
Osea. Se observo un resultado mas alto del indice de
FRAX en pacientes con osteopenia (2,37 +1,05) y
osteoporosis (3,58 +2,00). Entre los factores de riesgo
predominante se encontré el fumar, el sedentarismo y
consumo de licor.

Conclusiones: En la poblacion masculina estudiada
la frecuencia de osteoporosis fue del 13,3% y de
osteopenia 42,7%. El bajo peso, un IMC bajo y una
circunferencia de cintura menor se relacionaron con
mayor frecuencia de osteoporosis. En la poblacion
estudiada no se observo causas de osteoporosis
secundaria.

Palabras  clave: Osteoporosis,
densitometria, osteopenia, FRAX.

testosterona,
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LIPIDOS, OBESIDAD Y METABOLISMO

HIPOALFALIPOPROTEINEMIA CAUSADA
POR DEFICIT FAMILIAR DE LECITIN
COLESTEROL ACIL TRANSFERASA

(LCAT): REPORTE DE UN CASO.

Marcos Miguel Lima Martinez!, Jesis A. Osuna ?,
Rodrigo Alonso’.

! Departamento de Ciencias Fisiologicas. Seccién de Fisiologia
Médica. Escuela de Ciencias de la Salud. Universidad de Oriente.
Nicleo Bolivar. 2 Unidad de Endocrinologia. Instituto Auténomo
Hospital Universitario de los Andes. Mérida — Venezuela. 3 Clinica
de Lipidos. Departamento de Medicina Interna. Fundacion Jiménez
Diaz. Madrid — Espaiia.

RESUMEN

Objetivo: El objetivo es dar a conocer un caso de
Hipoalfalipoproteinemia por Deficiencia Familiar
de Lecitin Colesterol Acil Transferasa (LCAT) y
discutir la utilidad del colesterol de lipoproteina de
alta densidad (HDL-C) como marcador de riesgo
cardiovascular.

Caso Clinico: Paciente femenino de 47 anos de edad
sin antecedentes familiares de consanguinidad, quien
refiere inicio de enfermedad actual hace 5 afios cuando

mediante un analisis de laboratorio se objetivd un
HDL-C de 7 mg/dL, indicandose tratamiento médico
con estatinas, sin mejoria significativa. Hace 5 meses
se realiz6 un nuevo analisis de laboratorio en el que se
encontrd una concentracion plasmatica de HDL-C en
3 mg/dL por lo cual se refiere. Al examen fisico solo
se evidencid opacidad corneal bilateral. Se realizaron
paraclinicos en los que se observaron un colesterol
total en 72 mg/dL, HDL-C: 2 mg/dL, LDL-C: 52 mg/
dL y triglicéridos: 92 mg/dL. El cribado en cascada
familiar demostré una mutacion en el gen de la LCAT
(V70E: GTG a GAG en la posicion 9 del exon 2), la
cual también estaba presente en su padre ¢ hija. A pesar
de las bajas concentraciones de HDL-C, los estudios
imagenologicos de Ultrasonido Doppler Carotideo y
AngioTAC de coronarias no evidenciaron la presencia
de placas ateromatosas.

Conclusiones: El déficit familiar de LCAT constituye
un desorden infrecuente, de transmision autosomica
recesiva, cuya relacion con enfermedad arterial
coronaria es controversial y a menudo contradictoria.
Esta paciente a pesar de presentar un solo alelo
mutado, se comporta clinica y bioquimicamente como
un homocigoto o heterocigoto compuesto y su riesgo
cardiovascular es bajo, por lo que se consider6 util
presentar su caso.

Palabras clave:
HDL-C.

Hipoalfalipoproteinemia, LCAT,

OBESIDAD Y FACTORES
CARDIOMETABOLICO EN NINOS
Y ADOLESCENTES DE MERIDA,
VENEZUELA: ASOCIACION CON
HABITOS DE ALIMENTACION Y
ACTIVIDAD FiSICA.

DE RIESGO

Yorgi Rincon', Mariela Paoli’, Yajaira Zerpa', Yajaira
Briceiio’, Roald Goémez!, Nolis Camacho’, José
Luis Martinez’, Lenin Valeri' y Grupo de Estudio

CREDEFAR™.

'Unidad de Endocrinologia, *Servicio de Nutricion, Crecimiento y
Desarrollo Infantil. Instituto Auténomo Hospital Universitario de

los Andes — Universidad de Los Andes. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Establecer la frecuencia de obesidad, su
relacion con diversos factores de riesgo cardiovascular
y la asociacion con habitos de alimentacion y actividad
fisica en los nifios y adolescentes de la ciudad de
Meérida, Venezuela.

Métodos: Se estudiaron 922 nifios y adolescentes
entre 9 y 18 afios de edad, de instituciones educativas
del Municipio Libertador. Se registraron medidas
antropométricas y tension arterial; se calcul6 el indice
de masa corporal. En ayunas se midieron niveles
de glucemia, insulina y lipidos, y 2 hs postcarga de
glucosa, se midi6 glucemia e insulina. Se calcul6 el
indice HOMA-IR.

Resultados: El 7,9% de los escolares presentd
obesidad y el 9,5% sobrepeso, con mayor frecuencia
de obesidad en el grupo de 15-18 afios, sin diferencias
entre sexo y condicion socioeconomica. Los factores
de riesgo estuvieron asociados al sobrepeso-obesidad,
siendo la dislipidemia el mas frecuente, 50,3% vs
23,6% en normopeso; se observd pre-hipertension
(Pre-HTA) en 13,1% vs 4,2% e hipertension (HTA) en
10,6% vs 2,1%, obesidad abdominal en 55,3% vs 0,9%,
resistencia a la insulina en 14,4% vs 2,1% y sindrome
metabolico (SM) en 13,7% en sobrepeso-obesidad
vs 0,2% en normopeso (p=0,0001 para todos). No
hubo casos de diabetes y la prediabetes no se asocid
a obesidad. En presencia de sobrepeso-obesidad, el
riesgo de Pre-HTA/HTA fue 5,14, de dislipidemia
3,26 y de SM 119,56 (p=0,0001). No hubo asociacion
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significativa del estado nutricional con los habitos de
alimentacion y actividad fisica.

Conclusién: La frecuencia de sobrepeso y obesidad en
Me¢érida ha aumentado en el tiempo, y en vista de la clara
asociacion con factores de riesgo cardiometabdlico,

se recomienda impartir educacion poblacional para
mejorar el estado nutricional.

Palabras clave: Nifos, obesidad, sobrepeso, factores
de riesgo cardiometabolicos.

CARACTERIZACION DE PACIENTES
OBESOS CON ESTEATOSIS HEPATICA
QUE ACUDEN A LA CONSULTA DEL
SERVICIO DE  ENDOCRINOLOGIA,
HOSPITAL J.M. DE LOS RIOS. CARACAS
2012.

Guzmdan German, Figueroa Marlyn, Velisquez
Maria Esperanza, Farias Angela, Pérez Marvelys.

Servicio de Endocrinologia, Hospital de Nifios JM de los Rios,

Caracas - Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Se plante6 caracterizar los pacientes obesos
con esteatosis hepatica (EH), que acuden a la consulta
del Servicio de Endocrinologia Hospital JM de los
Rios en el afio 2012.

Método: Se realizO un estudio retrospectivo,
transversal, documental, se revisaron las historias
clinicas de 100 pacientes obesos que acudieron a la
consulta de servicio de endocrinologia, hospital JM de
los Rios, en 2012.

Resultados: Se encontr6 15 pacientes con diagnostico
de EH por ecosonografia, el IMC fue de 27,57 +
5,28 kg/m?. AST y ALT valores elevados en solo el
6,6%; 80% de los pacientes presentaron fracciones de
HDL-c menores p 75, el 53,3% presentaron valores
de colesterol entre el percentil 75 y 90 y 26,6%
valores de trigliceridos por encima del percentil 90.
El 40% presento dislipidemia. No hubo alteraciones
del metabolismo de los carbohidratos, el 40% de los
pacientes presentd resistencia a la insulina.

Conclusiones: 1) El 15 % de los pacientes obesos
presentaban EH con mas incidencia en adolescentes
y escolares, el género masculino fue el mas afectado
con 60%. 2) Solo el 6,6% presentd transaminasas
elevadas, pareciese sugerir que podria encontrarse
EH sin afectacion de valores de aminotransferasas.
3) Hipercolesterolemia en el 53,3% de los pacientes,
HDL-c bajas en el 80% de los pacientes, dislipidemia
en 40% e hipertrigliceridemia en el 26,6% por encima
del percentil 90. 4) El 40% de los pacientes presento
resistencia a la insulina; ninglin paciente presentd
alteracion del metabolismo de los carbohidratos.

Palabras clave: Obesidad, esteatosis hepatica,
ecosonografia.

HIPERLIPOPROTEINEMIA TIPO III CON
MUTACION DE NOVO EN APO E CON
RESOLUCION QUIRURGICA MEDIANTE
TECNICA DE SCOPINARO MODIFICADA:
A PROPOSITO DE UN CASO.

Fung Liliana’, Garcia Franklin', Agostini Ma. Isa-
bel', Cano Raquel', Zavala Laura’, Prieto Carem’.

!Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas, Hospital
Universitario de Caracas. Caracas, Venezuela. 2 Centro de Inves-
tigaciones Endocrino-Metabolicas “Dr. Félix Gomez” Facultad de

Medicina, Universidad del Zulia, Venezuela.

RESUMEN

Objetivos: Describir la presentacion de un caso de
dislipidemia primaria tipo III con mutaciéon de novo en
ApoE en adolescente de 17 afios de edad, con resolu-
cion quirtirgica mediante técnica de Scopinaro modi-
ficada.

Caso Clinico: Paciente masculino de 17 afnos de edad,
quien inicia enfermedad actual en el afio 2000 (a los 5
aflos de edad), cuando presenta mareos de aparicion
progresiva, sin pérdida del estado de consciencia, por
lo que cual es llevado a facultativo (Pediatra); evi-
denciandose glucemia alterada en ayunas, hiperinsu-
linismo e hipertriacilgliceridemia; se le indica trata-
miento ambulatorio con metformina y fibratos, que no
cumple. En el afio 2001, presenta pancreatitis aguda
secundaria a hipertriacligliceridemia. Se le realiza
también diagnostico de DM tipo 1; egresa con trata-
miento con insulina humana, estatina, fibrato y met-
formina, que cumple s6lo por 2 meses. En el afio 2004,
es nuevamente hospitalizado por pancreatitis aguda in-
ducida por hipertriacilgliceridemia, hiperglucemia; es
evaluado por endocrinologia pediatrica, determinan-
dose anticuerpos anti GAD e [AA que resultaron nega-
tivos, se cambia diagnoéstico a Diabetes secundaria, y
se inicia primera sesion de plasmaféresis por cifras de
triacilglicéridos elevadas. Desde entonces el paciente
presenté como promedio 2 a 3 hospitalizaciones/afio
por pancreatitis aguda secundaria a hipertriacilgli-
ceridemia, por lo que se decide realizar plasmaféresis
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semanales. Debido al fracaso del tratamiento médico
y al riesgo implicito de la plasmaféresis, se plantea op-
cion quirtirgica con técnica de Scopinaro modificada.

Conclusion: Las dislipidemias primarias son frecuen-
tes y poco estudiadas en nuestra poblacion. Debido
al caracter recesivo de la mutacion del paciente, es
necesario evaluar al resto del grupo familiar. Se deben

plantear nuevas alternativas terapéuticas para estos
pacientes que incluyan enfoque genético y opciones
quirtrgicas como la técnica de Scopinaro modificada
como en nuestro paciente.

Palabras Clave: Dislipidemia primaria, Apo E, lipo-
protein lipasa, LDLR, técnica de Scopinaro.

VARIACIONES DE LAS CONCENTRACIONES
DE LIPOPROTEINA (a) EN SiNDROME
METABOLICO: UN REPORTE DEL
ESTUDIO DE PREVALENCIA DE SINDROME
METABOLICO EN LA CIUDAD DE
MARACAIBO.

Miguel Aguirre™?, Valmore Bermudez', Joselyn Ro-
jas'3, Roberto Afiez’, Alexandra Toledo', Maricar-

men Chacin’, Luis Bello', Climaco Cano’.

Centro de Investigaciones Endocrino-Metabolicas “Dr. Félix
Gomez” Facultad de Medicina, Universidad del Zulia, Venezuela.
2Unidad de Endocrinologia — Instituto Auténomo Hospital Univer-
sitario de los Andes. Mérida, Venezuela. Instituto de Inmunologia

Clinica — Universidad de los Andes. Mérida, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: La Lipoproteina(a) [Lp(a)] es un factor de
riesgo independiente para enfermedad cardiovascular,
sin embargo, hasta el momento son escasos los estu-
dios que analicen la influencia del Sindrome Metabdli-
co (SM) en sus concentraciones. El objetivo de este
trabajo es el de evaluar el impacto generado por éste
diagndstico en las concentraciones de Lp(a).

Métodos: Un total de 1807 sujetos de ambos sexos
(55.3% mujeres y 44.7% hombres) pertenecientes al
Estudio de Prevalencia de Sindrome Metabolico en la

Ciudad de Maracaibo (EPSMM), representan la sub-
muestra que contaba con la cuantificacion de Lp(a).
Para el diagnostico de SM, se usaron los criterios diag-
nosticos del consenso de la IDF/AHA/NHLBI/WHE/
IASO-2009. La Lp(a) fue estimada a través del método
turbidimétrico con latex. Los resultados se expresaron
en media + DE, las diferencias fueron determinadas
utilizando t de Student y Anova de un factor segun
el caso. Se emplearon modelos de regresion logistica
multiple para analizar los factores asociados con con-
centraciones de Lp(a) y SM.

Resultados: No se encontrd diferencias significativas
en los valores de Lp(a) entre géneros, p=0.292. La aso-
ciacion entre el diagndstico de SM y la clasificacion
de Lp(a) fue estadisticamente significativa (¥2=28.33;
p<0,0001), con concentraciones superiores en aquellos
sujetos con SM. En el analisis univariante, los sujetos
con cada uno de los criterios diagndsticos de SM mos-
traron mayores concentraciones de Lp(a) con excep-
cion de la hiperglucemia.

Conclusiones: La Lp(a) exhibe importantes varia-
ciones en relacion con el diagnostico del SM y cada
uno de sus componentes. La glucemia alterada en ayu-
nas parece ser un factor protector para la elevacion de
Lp(a), mientras que la asociacion con LDL-C y PCR-
us sugiere un importante rol como elemento proin-
flamatorio.

Palabras claves: lipoproteina (a), factores de riesgo
cardiovascular, inflamacion, sindrome metabolico.

HIPERLIPOPROTEINEMIA TIPO V EN
POBLACION PEDIATRICA. A PROPOSITO
DE UN CASO.

Miguel A Aguirre’?, Carem Prieto?, Yajaira Briceiio,
Mariela Paoli'.

'Unidad de Endocrinologia — Instituto Auténomo Hospital Univer-
sitario de los Andes. Mérida, Venezuela. >Centro de Investigaciones
Endocrino-Metabdlicas “Dr. Félix Gomez” Facultad de Medicina,

Universidad del Zulia, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Dar a conocer una presentacion atipica de
hipertrigliceridemia severa en poblacion pediatrica y
su abordaje terapéutico.

Caso Clinico: Se trata de preescolar femenina de
4 anos y 3 meses de edad, natural y procedente de
Guaraque, Tovar, Estado Mérida, quien fue referida al
Servicio de Endocrinologia por presentar suero lactes-
cente, evidenciado al realizarle pruebas de laboratorio
a causa de episodio febril. Examen fisico sin altera-
ciones, talla, peso e indice de masa corporal en per-
centil 50-75. Bioquimica sanguinea: triglicéridos (TG)
1200 mg/dL, Colesterol Total 166 mg/dL, Glucemia
basal 114 mg/dL, Urea 26,6 mg/dL, Creatinina 0,4
mg/dL, Acido Urico 9,94 mg/dL, AST 29 U/L, ALT
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30 U/L, Hb 11 gr/dL, HCT 33% y TSH 1,17 mUl/ml
(0,3-4). Se inicia restriccion acentuada del consumo
de grasas y Omega 3 a dosis de 3 g/dia. Tres meses
después se observo incremento de TG a 2268 mg/dL.
Se decide omitir omega 3 y se inicia Ciprofibrato a do-
sis de 25 mg/dia, con mejoria franca de las concentra-
ciones de los TG, asi como, de la glucemia y el acido
urico. Electroforesis de lipoproteinas reporta patron
correspondiente a hiperlipoproteinemia tipo V (banda
en el origen-quilomicronemia y prebeta-VLDL) segun
clasificacion de Fredrickson. Estudio de biologia mo-
lecular descarta mutaciones en genes para lipoprotein
lipasa (LPL), Apo B100, y fenotipo Apo E de riesgo.
La paciente continua en tratamiento con fibratos con

vigilancia frecuente de funcionalismo renal y hepatico.

Conclusiones: La Hiperlipoproteinemia Tipo V co-
rresponde a aumento en la produccion de quilomi-
crones y VLDL, con disminuciéon de su catabolismo.
Presenta concentraciones de TG superiores a los 1000
mg/dL, acompafiado de elevacion de acido turico y
glucemia. Tiene un patréon de Herencia Indetermina-
do. Los fibratos constituyen la primera linea de trata-
miento.

Palabras clave: Hipertrigliceridemia, hiperlipo-
proteinemia tipo V, dislipidemia, suero lactescente,
hiperlipidemias primarias.

PUNTO DE CORTE DE ESPESOR DE TEJIDO
ADIPOSO EPICARDICO PARA PREDECIR
SINDROME METABOLICO EN POBLACION
VENEZOLANA.

Mariela Paoli', Marcos M. Lima-Martinez’, José
H. Donis’, Rodolfo Odreman®, Christopher Torres®,

Gianluca Iacobellis’.

'Unidad  de
Universitario de los Andes. Mérida, Venezuela. *Departamento de

Endocrinologia. Instituto Auténomo Hospital
Ciencias Fisiologicas. Escuela de Ciencias de la Salud. Universidad
de Oriente. Nucleo Bolivar. Ciudad Bolivar, Venezuela. *Instituto
de Investigaciones Cardiovasculares. Instituto Autonomo Hospital
Mérida,
Venezolano de los Seguros Sociales. Hospital “Dr. Hector Nouel

Universitario de los Andes. Venezuela. “Instituto

Joubert”. Ciudad Bolivar, Venezuela. *Division of Endocrinology,
Department of Medicine, University of Miami Miller School of

Medicine, Miami, FL, USA.

RESUMEN

Objetivo: Definir un punto de corte de espesor
de tejido adiposo epicardico (TAE) medido por
ecocardiografia asociado con los componentes del
sindrome metabdlico (SM) en sujetos venezolanos.

Metodologia: Se seleccionaron 52 sujetos, entre 20 y
65 afios, con diagnostico de SM segun la Federacion
Internacional de Diabetes y 45 controles, comparables

en edad y sexo. Se midieron glucemia y lipidos
plasmaticos. Se determinaron espesor del TAE y masa
del ventriculo izquierdo mediante ecocardiografia.

Resultados: No hubo diferencias significativas en
edad, sexo entre ambos grupos, y el peso, indice de
masa corporal, circunferencia abdominal, presion
arterial sistolica y diastolica fueron significativamente
mas altos (p=0,0001) en el grupo con SM. Este
grupo presentd niveles significativamente mas altos
de glucemia en ayuna (p=0,0001), colesterol total
(p=0,002), C-LDL (p=0,007), C-NoHDL (p=0,0001),
triglicéridos ~ (p=0,0001), cociente = Tg/C-HDL
(p=0,0001) y mas bajos de C-HDL (p=0,0001) que
el grupo control. El espesor del TAE (p=0,0001) y
la masa del ventriculo izquierdo (p=0,017) fueron
significativamente mayores en el grupo con SM. La
curva COR demostr6 un AUC de 0,852 (p=0,0001),
con un poder del test de 0,99. El valor de 5 mm de TAE
mostrdé una sensibilidad de 84,62% (95% IC: 71,9-
93,1) y una especificidad de 71,11% (95% IC: 55,7-
83,6) para predecir SM. La odds ratio de presentar SM
en esta poblacion por tener un espesor de TAE > 5 mm
fue 8,25 (95% IC: 3,15-21,56; p=0,0001).

Conclusiéon: Un valor de TAE > 5 mm presenta una
buena sensibilidad y especificidad para predecir SM en
poblacion venezolana.

Palabras Clave: Tejido adiposo epicardico, grasa
epicardica, sindrome metabodlico, hispanos.

NIVELES ELEVADOS DE ACTIVIDAD FiSICA
EN TIEMPO DE OCIO ESTAN ASOCIADOS
CON MENOR PREVALENCIA DE SINDROME
METABOLICO EN INDIVIDUOS DE
MARACAIBO, VENEZUELA.
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Rojas,"” Miguel Aguirre,”* Raquel Cano,™.

Centro de Investigaciones Endocrino-Metabolicas “Dr. Félix
Gomez” Facultad de Medicina, Universidad del Zulia, Venezuela.
Instituto de Inmunologia Clinica. Universidad de los Andes. Mérida
— Venezuela. *Unidad de Endocrinologia. LA.H.U.LA. Mérida —
Venezuela. “Unidad de Endocrinologia y Unidad de Enfermedades
Metabolicas. Hospital Universitario de Caracas. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Determinar el efecto protector que posee el
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aumento de actividad fisica (AF) sobre la prevalencia
de SM en Maracaibo, Venezuela. Materiales y
Me¢étodos: estudio descriptivo y transversal se
evaluaron 2230 individuos de ambos sexos 52,6%
mujeres, seleccionados a través de muestreo
aleatorio multietdpico. Se determinaron variables
antropométricas, presion arterial, glucemia y perfil
lipidico. Para la evaluacion de AF se aplico el IPAQ-
LF (International Physical Activity Questionnaire —
Long Form) y se clasifico los patrones de actividad
fisica en leve, moderado y alto; también se tomaron
los dominios por separado de dicho cuestionario
para clasificar a los individuos en tres categorias:
suficientemente activo, insuficientemente activo, e
inactivo. Para el diagnodstico de SM fueron utilizados
los criterios sugeridos en el ultimo consenso (IDF/
NHLBI/AHA/WHF/IAS/IASO). En el analisis
estadistico las variables cualitativas se expresaron
como frecuencias absolutas y relativas, comprobando
independencia entre las mismas mediante Chi
cuadrado; las proporciones fueron comparadas por
Prueba Z; las variables cuantitativas se expresaron en

medias aritméticas con su desviacion tipica evaluando
sus diferencias a través de T-Student y de ANOVA.

Resultados: La asociacion de los dominios de AF con
el diagnostico de SM fue: trabajo (p=0,103), transporte
(p=0,51), hogar (p=0,002) y ocio (p=2,06x10-%).
Al evaluar las categorias de AF en ocio con el
diagnostico de SM y sus componentes individuales,
se observo una gran asociacion entre mayores niveles
de AF y una menor prevalencia de SM para toda la
poblacion estudiada. La asociacion entre el patron de
las combinaciones de AF y la prevalencia de SM es
significativa (p=6,73x10-%).

Conclusiéon: Un estilo de vida caracterizado por un
nivel elevado de actividad fisica en el tiempo de ocio
otorga un efecto protector sobre el SM en individuos
de ambos sexos.

Palabras clave: International Physical Activity
Questionnaire — Long Form; Actividad fisica,
sindrome metabdlico.

INCIDENCIA DEL SINDROME METABOLICO
EN PACIENTES CON CANCER DE PROSTATA,
EVALUADOS EN EL INSTITUTO AUTONOMO
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE LOS ANDES.
ESTADO MERIDA, DURANTE EL PERIODO
2010-2012.

Roald Gomez-Pérez, Indira Pérez, Doris Abreu,
Isabel Benitez.

Unidad de Endocrinologia. Instituto Auténomo Hospital Universitario
de Los Andes. Universidad de Los Andes. Mérida. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Los hombres con cancer de prostata
(CaP) reciben tratamiento de supresion androgénica,
generando una disminucion de los niveles de
testosterona que aumentan el riesgo de padecer
sindrome metabolico (SM) elevando asi , el riesgo
de comorbilidad. El objetivo del presente estudio fue
evaluar la incidencia del SM en pacientes con CaP.

Métodos: Se evaluaron 30 pacientes con CaP en
tratamientoquirurgico y/o farmacologico, a quienes se

le realiz6 examen clinico y se tom6 muestra de sangre
venosa para medir lipidos, glucemia y testosterona
total. Se determind la presencia de SM utilizando los
criterios del ATP III. Pacientes sin CaP conformaron el
grupo control (n:30).

Resultados: Los pacientes con CaP tuvieron valores
bajos de testosterona total (56,7%). Los pacientes
con CaP (53%) recibieron tratamiento quirtrgico/
farmacoldgico. La incidencia del SM fue mayor en
los pacientes con CaP con una incidencia de 66,7
% (P=0.015). Entre los componentes del SM, los
hombres con CaP presentaron mayor frecuencia de
obesidad abdominal (66,7%), hipertrigliceridemia
(50%), hiperglucemia (66,7%), hipertension arterial
(86,7%). Los niveles de HDL-colesterol fueron
similares en ambos grupos.

Conclusion: Los pacientes con CaP, quienes cursan
con deprivacion androgénica, presentaron mayor
incidencia de SM. La hipertension arterial, obesidad
central y la hiperglucemia fueron los componentes
mas frecuentemente encontrados en este grupo de
pacientes.

Palabras claves: Cancer de prostata, testosterona,
sindrome metabolico.

RELACION ENTRE OXIDO NITRICO Y
GROSORDE INTIMA MEDIA CAROTIDEO
EN PACIENTES CON SINDROME
METABOLICO: SON MARCADORES QUE
DISFUNCIONAN TEMPRANAMENTE?

Huerfano Tanit’, Diaz Laura’,Bolivar Yulimar!,
Lares Mary?, Aure Gestné®, Castro Jorge’.

'Departamento de Endocrinologia Hospital Militar Dr. Carlos
Arvelo, Caracas. 2Laboratorio de Investigaciones Cientificas Endo-

crinologicas Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo, Caracas. *Depar-
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tamento de Endocrinologia Centro Medico Docente La Trinidad,

Caracas.

RESUMEN

Objetivo: Determinar niveles de 6xido nitrico y re-
lacionarlo con el grosor de intima media carotideo en
pacientes con sindrome metabolico.

Métodos: Estudio transversal descriptivo, muestra:
31 pacientes con criterios de sindrome metaboli-
co no tratados. Se realizdo medicion de circunferen-
cia abdominal, IMC, presion arterial, determinacion
en plasma de glicemia, colesterol total, LDL, HDL,
insulina, 6xido nitrico (ON), y medicion de grosor
intima media carotideo (GIMc).

Resultados: Valores de oOxido nitrico (13,57 4,2
puM,) grosor intima media carotideo (0,91 + 0,32
mm). El 51% de los pacientes (n=16) presen-
taron GIMc mayor o igual a 0,9 mm (patologico) y
49% (n=15) menor a 0,9 mm (normal). Se observo

una correlacion positiva entre ON y GIMc (r =
0,8882). De los parametros comparados entre pacien-
tes con GIMc patologico y normal, los niveles de ON
demostraron diferencias estadisticamente significati-
vas (p < 0,035) entre los 2 grupos.

Conclusiones: El presente estudio demostré una
correlacion positiva entre GIMc con niveles de
oxido nitrico lo que apoya el planteamiento de que
niveles elevados de 6xido nitrico pueden aumentar
la produccién del radical libre peroxinitrito, provo-
cando estrés oxidativo. Este fendmeno de sobrepro-
duccion de ON podria ocurrir en etapas tempranas del
dafio endotelial, y es de importancia ya que este estu-
dio demuestra que en un paciente con las caracteristi-
cas de nuestra poblacion (SM) debe sospecharse
en forma temprana la disfuncion endotelial y tomar
las medidas médico farmacoldgicas para mejorar este
estado.

Palabras clave: Sindrome metabdlico, 6xido nitrico,
grosor de intima media carotideo.

NEUROENDOCRINOLOGIA

MACROADENOMA HIPOFISARIO
PRODUCTOR DE GH Y PROLACTINA
RESISTENTE A AGONISTAS
DOPAMINERGICOS. A PROPOSITO DE
UN CASO.

Stulin Irene; Adrians Orleans; Delgado Muriel;
Mehetau Faezal; Castillo Maria; Cordero Marilyn.

Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas. Hospital

Vargas de Caracas, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Abordaje Terapéutico de un Macroadenoma
Hipofisario productor de GH y Prolactina resistente a
agonistas dopaminergicos.

Caso Clinico: Paciente femenino de 20 afios de edad
natural y procedente de Acarigua Edo Portuguesa,
menarquia a los 12 afios con ciclos regulares por 3
meses y desde entonces Oligomenorrea; a los 14 aflos
se asocio Galactorrea por lo que acudio a Médicos
Privados quienes solicitaron complementarios de
laboratorio con resultado de valores de Prolactina >
300 ng/ml y RMN Cerebral con Gadolinio con énfasis
en Hipofisis con hallazgo de LOE de 20x16 mm en

relacion con Macroadenoma; inicidé tratamiento con
Cabergolina 0,5 mg 2 veces por semana con aumento
progresivo de la dosis, se cambid el tratamiento a
Bromocriptina el cual no fue tolerado y se mantuvo
con el tratamiento inicial a 4mg/semana; los niveles de
prolactina y el didmetro tumoral fueron aumentando
hasta llegar a presentar sintomas visuales, el 18/08/2011
se le realizo reseccion transesfenoidal enviandose la
muestra para estudio Inmunohistoquimico reportando
Inmunoreaccion fuerte para Prolactina y difusa para
GH; dos meses después se le inici6 Analogo de
Somatostatina soluciéon Acuosa y luego de Deposito
manteniendo la Cabergolina 0,5 mg 2 veces/semana.
Para marzo del 2012 mejoria clinica de la cefalea
y trastornos visuales, persistia con Galactorrea,
amenorrea desde hace 18 meses y desde el punto de
vista paraclinico descenso muy lento de los niveles de
Prolactina.

Conclusiones: La paciente recibid altas dosis de
cabergolina, la cual se le aumento escalonadamente sin
lograr descenso de niveles de Prolactina ni disminucion
del diametro tumoral por lo que se plante6d Resistencia
a los Agonistas Dopaminérgicos, observando mejoria
clinica y paraclinica con la asociaciéon de Andlogo de
Somatostatina.

Palabras clave:  Macroadenoma  hipofisario,
prolactina, resistencia a agonistas dopaminergicos.

CARCINOIDE GATRICO: A PROPOSITO DE
UN CASO.

Cano Raquel, Lopez Tulio, Zavala Laura, Agostini

Ma. Isabel.

Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas, Hospital
Universitario de Caracas. Caracas, Venezuela.
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RESUMEN

Objetivo: Describir la presentacion de un caso de
Tumor Neuroendocrino: Carcinoide gastrico, debido a
su baja incidencia en la poblacion.

Caso Clinico: Se trata de paciente femenina de
60 afios de edad quien consulta a la emergencia en
Mayo/2009 con clinica de debilidad general, fiebre
y vomitos; hallazgos de pancitopenia, se planted
diagnostico de Fiebre Dengue. Es egresada por
mejoria clinica. Permanece asintomatica, hasta febrero
2011, cuando reaparecen sintomas antes descritos,
asociandose evacuaciones liquidas postprandiales.
Al realizar estudios complementarios se evidencia
Pancitopenia, Anemia Perniciosa; por lo que se
realiza Endoscopia Digestiva Superior: polipos
gastricos, solicitando valoracion por nuestro servicio.
Antecedentes personales: HTA desde hace 10 afios.
Antecedentes familiares: Madre fallecida a los 83 afios
por Cancer gastrico. Examen fisico: Cuello: simétrico,
movil, tiroides no visible, palpable | N, aumento de
su consistencia, superficie lisa, sin adenopatias, resto

sin hallazgos patologicos. Laboratorio: Bajos niveles
séricos de Vitamina B, (< 50 pg/ml), APCA (++),
Gastrina. 406 pg/ml. Imdagenes: Ultrasonoscopico:
curvatura menor cara anterior de cuerpo: lesiones
elevadas (2) ulcerada una de ellas, que miden 20 y
10 mm respectivamente, multiples lesiones en cara
posterior y anterior de cuerpo alto < de 10 mm. Se
realiza Gastrectomia subtotal distal laparoscépica en
abril 2012 sin complicaciones. Evolucion satisfactoria.
Biopsia (10/5/12) TU endocrino bien diferenciado de
comportamiento incierto. Tamafio tumoral > de 2 mm.
Conteo mitético. 1 mitosis x 10 campos de 400 x.

Conclusion: Los carcinoides gastricos son raros,
aunque la incidencia se ha incrementado gracias
al mayor uso de estudios endoscopicos digestivos.
Corresponde menos del 2% de todos los tumores
carcinoides y menos de 1% de todas las neoplasias
gastricas; la relacion mujer/hombre es de 2/1. Debido
a su baja incidencia, se trae a revision.

Palabras clave: Tumor neurocendocrino, carcinoide
gastrico, anemia perniciosa, gastrina.

PUBERTAD ADELANTADA ASOCIADA A
HIPERPLASIA HIPOFISARIA. A PROPOSITO
DE UN CASO.

Meza Marisol, Mejia Yanire, Bricefio Yajaira, Paoli
Mariela.

Unidad de Endocrinologia. Instituto Autonomo Hospital Universi-
tario de los Andes (IAHULA). Mérida, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Presentar caso clinico de Pubertad Adelan-
tada asociada a Hiperplasia Hipofisaria.

Caso clinico: Escolar femenino de 9 afios 3 meses
de edad, natural y procedente de Barinas, quien ini-
cia enfermedad actual a los 8 afios de edad, caracteri-
zada por telarquia, concomitante bromhidrosis, y un
afio después pubarquia; por rapida progresion puberal
y ganancia ponderal, es referida a Unidad de Endo-
crinologia. Se evidencia: Peso 41,6 Kg. Talla 126 cm.
P/E P90-97, T/E P3-10, IMC: 26,20 Kg/m?* >P97. De-
sarrollo Puberal Tanner IV. Paraclinica: TSH 2,71mU/

mL, T4L 1,09 ng/dL, IGF-1 218 ng/mL, FSH 8,56
mU/mL, Estradiol 20 pg/mL, Prolactina 8,48 ng/dL,
Cortisol am 15,6 ng/dL; Prueba HGH Clonidina: Hor-
mona de Crecimiento: T0’ 0,261 ng/dl, T60’ 17,4 ng/
dl, T90’ 7,33 ng/dl; Ultrasonido Pélvico: Utero 6,6 x
3 x 2 cm. Endometrio 6,2 mm. Ovario derecho: Vol.
3,1 cc, 3 pequeilos foliculos diametro 5,8 mm. Ovario
Izquierdo: Vol. 5,2 cc. 4 foliculos didmetro 5,5 mm;
Edad Osea: Greulich y Pyle: 11 a 12 afios para Edad
cronolédgica 9 afios 3 meses. RMN Cerebral contrasta-
da con énfasis en silla turca: Signos de Hiperplasia
Hipofisaria. Inicia tratamiento con Triptorelina y Ca-
bergolina. Control RMN Cerebral 6 meses postrata-
miento: No alteracion patoldgica.

Conclusiones: La Pubertad Adelantada, junto a
talla normal baja constituye una entidad pediatrica
frecuente, evidenciar su asociacion a hiperplasia
hipofisaria, se relaciona mas a hipotiroidismo prima-
rio. Debido a que en este caso se descartd éste diagnds-
tico, se consider6 til conocer la forma de diagnostico,
tratamiento y evolucion de esta paciente.

Palabras clave: Pubertad adelantada, hiperplasia
hipofisaria, talla normal baja.

REDUCCION TUMORAL TRAS
TRATAMIENTO MEDICO PRIMARIO EN LA
ACROMEGALIA. A PROPOSITO DE UN CASO.

Tomedes Katherine, Morales Ana, Giraldo Laura,
Millar Dora, Vecchionacce Mariela.

Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas.

Hospital General del Este “Dr. Domingo Luciani”, Caracas,

Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Demostrar la reduccion del tamafio tumoral
productor de GH con analogo de somatostina como
tratamiento primario.
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Caso clinico: Paciente femenino de 56 afios, quien
inicia enfermedad actual en el 2011 caracterizada por
crecimiento progresivo de manos y pies, con aumento
en 2 tallas de calzado, asi como agrandamiento de nariz
y trastornos visuales, referida del servicio de medicina
interna en abril de 2012. Al examen fisico: piel gruesa
con aumento de los pliegues cutaneos, prognatismo
con mala oclusion y aumento de la separacion entre
los dientes, macroglosia, crecimiento acral de manos
y pies. Se solicita en abril 2012 laboratorio y RMN
cerebral: GH 10,20 ng/ml; GH (tras sobrecarga de
glucosaalas 2 hs) 11,40 ng/ml; IGF-1 646,0ng/ml; PRL
8,8 ng/ml; FSH 69,7 IU/L; TSH 1,25 uU/ml; T3 L 3,5
pg/ml; T4 L 1,28 ng/dl; cortisol 5,5 pg/dl; ACTH 35,0
pg/ml. RMN: Adenohipdfisis con silla turca agrandada
y compresion del tallo infundibular, de 12 mm-AP, 18
mm-transverso y 12,6 mm-altura. Campimetria visual
normal. Compatible con macroadenoma hipofisiario
y diagnéstico de Acromegalia; se inicia tratamiento

con Octreotide LAR 20 mg IM mensual. Se realiza
abordaje transesfenoidal en octubre 2012 que
amerito diferir por sangrado profuso. Tras 6 meses
de tratamiento se observo: GH 2,47 ng/dl; IGF-I 342
mg/dl. TAC cerebral con contraste (febrero-2012): TU
intraselar de 6 a 7 mm con quiasma indemne.

Conclusiones: Conviene destacar en este caso de
acromegalia el uso del Octredtide como tratamiento
primario, constatando la eficacia en disminuir las
concentraciones de GH e IGF-I y promover la
disminucion del tumor aproximadamente 60%. Esta
alternativa terapéutica puede indicarse en pacientes
acromegalicos como tratamiento prequirurgico o
primario en caso de contraindicaciéon o rechazo a la
cirugia.

Palabras clave: Acromegalia, adenoma hipofisiario,
octredtide, hormona de crecimiento.

SUPRARRENALES Y CORTICOSTEROIDES

PARAGANGLIOMA: A PROPOSITO DE UN
CASO.

Zavala Laura, Fung Liliana, Cano Raquel, Vélez
Gabriela.

Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas, Hospital
Universitario de Caracas. Caracas, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Describir la presentacion de un caso de
Paraganglioma, debido a su baja incidencia en la
poblacion.

Caso Clinico: Se trata de paciente masculino de
15 afios sin antecedentes patoldgicos conocidos,
quien inicia enfermedad actual en marzo de 2012
caracterizada por palpitaciones esporadicas que
cesaban en forma espontdnea asociadas a episodios de
cefalea holocraneana. En mayo del mismo afio presenta
hemoptisis y al ser evaluado se evidencian cifras
tensionales elevadas (210/160 mmHg). Se realiza
estudios de laboratorio evidenciando alteracion de
resultados: Acido vanililmandélico: 64,61 mg/24horas
(hasta  17mg/24horas), Metanefrinas en orina:
5245mg/24 horas (hasta 1,3mg/24h), catecolaminas
libres:  5718mg/24horas  (100-150mg/24h).  En
tomografia axial computarizada de abdomen se
observo tumor paradrtico izquierdo. El Gammagrama
con metayodobencilguanidina (MIBG) reporto
aumento de la actividad metabolica en suprarrenal

derecha y 3 Paragangliomas (region preadrtica, polo
inferior y cara externa de rifion izquierdo). Se realiza
en octubre de 2012 Laparotomia exploradora, con
reseccion de tumor retroperitoneal que compromete
hilio renal por lo que se procede ademds a realizar
nefrectomia izquierda, ameritando tratamiento en
Unidad de Terapia Intensiva y hemodidlisis con
posterior recuperacion de la funcién renal. Biopsia
(3/10/12) Paraganglioma + nefrectomia izquierda.
Tamafio tumoral: 8,5 cm. La lesion evidenciada en
polo inferior y cara externa estan en ralacion con tejido
adiposo pardo.

Conclusion: Los paragangliomas son tumores raros
que derivan de la cresta neural en el tejido extraadrenal
(los originados en la médula adrenal se denominan
feocromocitomas) y se desarrollan en el sistema
simpatico o parasimpatico. Su incidencia se estima
entre el 0,2-0,5 casos/100.000 habitantes/afio. Se
clasifican segun su localizacion en branquioméricos,
intravagales, aortosimpaticos y visceroautonomicos.
Los paragangliomas del retroperitoneo afectan
principalmente a los adultos de la cuarta y quinta
década de la vida sin predileccion de sexo, estos
son generalmente paraaorticos, unicos (80-85% de
los casos), siendo su localizacion mas frecuente la
infrarrenal (42%). El 10% son bilaterales. Debido a
su baja incidencia, se trae a revision.

Palabras clave: Paraganglioma, catecolaminas, tumor
retroperitoneal.
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TIROIDES

ABORDAJE DEL CANCER
DIFERENCIADO DE TIROIDES EN EL
SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA DEL
HOSPITAL VARGAS DE CARACAS.

Stulin, Irene; Castillo, Maria Alejandra; Marilyn,
Cordero; Faezal, Mehetau; Ramos, Arelys; Ollarves
Korina; Brea, Hildegard; Troncone, Maria Gabriela;
Pedrique, Carmen.

Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas. Hospital
Vargas de Caracas, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Presentar la Metodologia Diagndstica,
Terapéutica y Seguimiento ante el Cancer Diferenciado
de Tiroides basados en los datos obtenidos del Servicio
de Endocrinologia del Hospital Vargas de Caracas
desde el afio 2000 al 2012.

Métodos: Estudio Retrospectivo donde se revisaron
1558 PAAF de Tiroides desde el afio 2000 al 2012
y se seleccionaron los casos positivos para Cancer
Diferenciado.

Resultados: De las 1558 PAAF, 83 fueron positivo

para Cancer Diferenciado de los cuales 68,7% para el
tipo Papilar y 31,3% para el Folicular; posteriormente
se revisaron los resultados Histopatologicos donde
se aprecid 23 casos que tuvieron correlacion con el
hallazgo Citopatologico 9 resultaron Benignos y 51
no acudieron mas a consulta, los casos positivos se
clasificaron por grupo etario y por sexo, reportandose
el mayor numero de casos entre los 31 y 60 afios
predominando en el sexo femenino, el seguimiento de
ellos se hizo con Rastreo Corporal, Tg y Anti Tg.

Conclusiones: Del total de PAAF realizadas en el
servicio durante el periodo 2000 a 2012 fueron positivo
para cancer diferenciado 83 casos de los cuales el
tipo Citologico mas frecuente fue el Cancer Papilar
predominando la variante Folicular, sin embargo s6lo
23 (27,7%) tuvieron correlacion entre los hallazgos
Citolégicos e Histopatoldgicos, todos estos pacientes
recibieron Dosis Ablativa de Iodo y se Estratificaron
segun Edad y TNM con supresion de TSH segun la
Clasificacion y seguimiento con rastreo Corporal, Tgy
Anti Tg determinando curacion Tg <1 bajo supresion
y <2 estimulado.

Palabras clave: PAAF de Tiroides, cancer diferenciado
de tiroides.

ESTUDIO RETROSPECTIVO DE CANCER
DIFERENCIADO DE TIROIDES.

Ramirez X'; Fierro E'; Gomez J'; Moreno A'; Garcia
C.

'Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas. Hospital
Oncoldgico Padre Machado, Caracas. *Hospital Universitario Dr.

Angel Larralde Valencia. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: El objetivo de este estudio es correlacionar
los hallazgos clinicos, puncion con aguja fina y biopsia
definitiva en cancer diferenciado de tiroides.

Métodos: Se realizd una revision retrospectiva de 65
pacientes con cancer diferenciado de tiroides de la
consulta de Endocrinologia de este centro.

Resultados: Entre los pacientes con cancer
diferenciados de tiroides encontramos que el 96,7%

corresponden a mujeres y 9,8 a hombres, con una
predominancia en la mujer entre los 21 a 50 afios en
relaciéon con hombres mayores a 50 afios. El tiempo
de evolucion de la enfermedad con 78,6% menor a
5 afios. La presentacion mas frecuente fue: NTU:
58%; BMN: 38% y adenopatia cervical: 4%. La
puncion con aguja fina realizada a estos pacientes fue
positiva para malignidad en un 80,8% y negativa en
un 19,1%. La biopsia definitiva reporto un 84,6% para
carcinoma papilar y 15,3% para carcinoma folicular.
A todos los casos se le realiz6 tiroidectomia total con
diseccion cervical en solo un 29,2% de pacientes que
lo ameritaron.

Conclusiones: Los hallazgos reportados en esta
revision concluyen en lo frecuente de esta enfermedad,
la alta sospecha a NTU, la sensibilidad y especificidad
de la PAF en relacion al diagnéstico y posterior
tratamiento quirurgico de estas lesiones neoplasicas.

Palabras clave: Cancer diferenciado de tiroides,
puncion con aguja fina, biopsia, tiroidectomia.

INCIDENCIA DE CANCER MEDULAR DE
TIROIDES.

Ramirez X'; Fierro E'; Gomez J'; Moreno A'; Garcia
.

’Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas. Hospital

Oncologico Padre Machado, Caracas. “Hospital Universitario Dr.

Angel Larralde Valencia. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: El objetivo de esta revision es dar a conocer
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la incidencia de esta patologia poco frecuente, en
nuestro centro hospitalario.

Métodos: Revision de 70 historias de pacientes con
cancer de tiroides, que asistieron a la consulta en el
afio 2012.

Resultados: De las 70 historias de pacientes con
diagndstico de cancer de tiroides, se encontrdé que 5
pacientes (7,1%) tenian diagnostico de cancer medular
de tiroides, todos tenian mas de 40 anos (100%), 4
mujeres (80%) y 1 hombre (20%), no presentaban
antecedentes personales, ni familiares de algin otro
tipo de cancer, tiempo de evolucion menor a 5 afios, 4
pacientes (80%) con Nodulo tiroideo tinico al momento
del diagnoéstico y 1 (20%) con BMN. 4 pacientes con

la forma esporadica y 1 paciente con NEM IIA. La
PAF fue positiva en todos los casos. Se les realizod
tiroidectomia total con vaciamiento ganglionar en
todos los casos. En la actualidad la sobrevida supera
los 5 afios.

Conclusiones: La incidencia de cancer medular
de tiroides en un afo en nuestra institucion es de
7,1%, lo cual se correlaciona con la incidencia a
nivel mundial de 5-10%. También, se correlaciona la
edad de aparicion, el género femenino y la forma de
presentacion esporadica.

tiroides,

Palabras clave: Cancer medular de

incidencia, tiroidectomia total.

HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO
ASOCIADO A PATOLOGIA OSEA. A
PROPOSITO DE 2 CASOS.

Ramirez X'; Fierro E'; Gomez J'; Moreno A'; Garcia
.

’Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas. Hospital
Oncoldgico Padre Machado, Caracas. “Hospital Universitario Dr.
Angel Larralde Valencia. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Dar a conocer dos presentaciones de
enfermedad oOsea atipica del Hiperparatiroidismo
primario (HPTP).

Caso 1: Femenina 53 afos, sin antecedentes
patologicos, inicia en agosto 2012 dolor y aumento
progresivo de miembro inferior izquierdo, limitacion
funcional para deambular. Diagnéstico: LOE en tibia
y Fractura subtrocantérea de fémur izquierdo.

Paraclinicos: Proteinas de Bence-Jones: negativa;
marcadores tumorales: negativos, fosfatasa alcalina:
1.422, Calcio: 11,4 mg/dl, fosforo: 2,1 mg/dl, PTHi:
2.317,0 pg/dl. Gammagrama 6seo: acumulacion del
radiofarmaco en articulacion escapulo humeral derecha
e izquierda, crestas iliacas, tercera union costoesternal,

region frontal, fémur y tibia izquierda; positiva para
infiltracion secundaria a primario desconocido. Biopsia
Osea: Granuloma de células gigantes asociado a tumor
pardo, no malignidad. Ultrasonido Tiroideo: Imagen
solida 2 cm de paratiroides derecha. Gammagrama
Paratiroides con MIBI-Tc99: Adenoma Paratiroideo
Inferior Derecho. Quirtrgico: Excéresis del adenoma.
PTHi intraoperatoria y 2 horas postquirurgica:
disminucion de mas del 50% con calcio sérico normal.

Caso 2: Femenina 28 afios, sin antecedentes personales
ni familiares; inicia en octubre 2012 dolor y aumento
de region submaxilar izquierda. Paraclinicos: Masa
Tumoral Osea 6 cm en mentén y maxilar izquierdo.
Biopsia: Tumor Pardo. PTHi: 954 pg/dl, Calcio:
10,2 mg/dl. Ultrasonido tiroideo y Gammagrama
de Paratiroides: Adenoma 2 cm de pardtida inferior
derecha. Tratamiento: Extirpacion del adenoma.
Disminucion de PTHi postquirtirgico, calcio normal.

Conclusion: La enfermedad 6sea asociada al HPTP
es poco frecuente, menos del 10% y los hallazgos
radiolégicos pueden indicar otras patologias
relacionadas, por lo que siempre es conveniente
solicitar paraclinicos para el diagnostico de HPTP y
no solo esperar resultados de biopsias definitivas.
Palabras clave: Hiperparatiroidismo primario,
enfermedad 6sea, adenoma paratiroideo.

USO DE 10DO RADIOACTIVO EN EL
CANCER DIFERENCIADO DE TIROIDES:
DOSIS ABLATIVA

Ramirez X'; Fierro E'; Gomez J'; Moreno A'; Garcia
.

Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabodlicas. Hospital

Oncoldgico Padre Machado, Caracas. “Hospital Universitario Dr.
Angel Larralde Valencia. Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Determinar el uso de iodo radioactivo en
el tratamiento adyuvante del cancer diferenciado de
tiroides.

Métodos: Se realizdo una revision retrospectiva de
65 pacientes con carcinoma diferenciado de tiroides
y la indicacién de ablacion y/o terapéutica de iodo
radioactivo.

Resultados: Entre los pacientes con cancer
diferenciado de tiroides: papilar (84,6%) y folicular
(15,3%), 54 pacientes (83%) recibieron dosis de iodo
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radioactivo como tratamiento adyuvante posterior a
tiroidectomia total. 25 (46,2%) pacientes recibieron
dosis ablativa, para una dosis total de 100 mCi por
paciente. Las dosis ablativa terapéutica fue recibida
en 23 pacientes con MT en cuello (42,5%) con una
dosis de iodo entre 100 -200 mCi y en 6 pacientes
con MT pulmonar y o6sea (11,15%) dosis mayores a
200 mCi. Todos con remision de la enfermedad. Solo
11 pacientes (16,9 %), no recibieron tratamiento con

Todo, por microcarcinoma y/o bajo riesgo.

Conclusiones: El uso del tratamiento adyuvante con
iodo radioactivo en el cancer diferenciado de tiroides es
una valiosa herramienta terapéutica, que le permite la
cura definitiva, y una mayor sobrevida a los pacientes.

Palabras clave: Cancer diferenciado de tiroides, dosis
de iodo radioactivo, tratamiento adyuvante, dosis de
iodo ablativo.

CARCINOMA PAPILAR DE TIROIDES
VARIANTE FOLICULAR CON
METASTASIS CEREBRAL Y PULMONAR,
CONTROVERSIA  TERAPEUTICA. A
PROPOSITO DE UN CASO.

Julio Pacheco, Miguel Aguirre, Yajaira Zerpa,
Pierina Petrosinio, Mariela Paoli.

Unidad de Endocrinologia — Instituto Auténomo Hospital

Universitario de los Andes. Mérida, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Dar a conocer una presentacion atipica del
carcinoma papilar de tiroides variante folicular y su
abordaje terapéutico.

Caso Clinico: Paciente femenina de 59 anos,
quien inicia enfermedad actual caracterizada por tos
productiva y disnea leve por lo cual es hospitalizada
en centro privado. Durante su estadia presenta
sintomatologia neuroldgica (mareo, inestabilidad,
vision borrosa) siendo valorada por neurocirujano,
quien posterior a realizacion de RMN Cerebral
evidencia tumoracion en region occipital izquierda. Se
realiza craneotomia y exéresis de tumoracion occipital.
Biopsia reporta Metastasis por Adenocarcinoma
Moderadamente Diferenciado coninmunohistoquimica
positiva para TTF1 y Tiroglobulina, obteniéndose
el diagnostico de Carcinoma Papilar de Tiroides
Metastasico. No se observaron bordes sanos en la

pieza. Se realiza US Tiroideo y TAC de Torax que
reportan Bocio Intratordcico Nodular Izquierdo y
Miultiples Imdagenes Dispersas en el Parénquima
Pulmonar. Es valorada por oncologia médica quien
indica tratamiento con el inhibidor multicinasa
Sorafenib. Es evaluada posteriormente por el Servicio
de Endocrinologia. Se realiza tiroidectomia total mas
diseccion radical modificada de cuello izquierdo sin
complicaciones. Biopsia de glandula tiroides reporta
en lobulo izquierdo Carcinoma Papilar variante
folicular y lobulo derecho de histologia conservada,
musculo infrahioideo positivo para malignidad y
ganglio de nivel II negativo. La paciente se encuentra
actualmente estable, recibiendo levotiroxina a dosis
supresiva junto al Sorafenib, y en espera de decision
sobre terapia ablativa con radioyodo, la cual podria
producir edema cerebral.

Conclusiones: El carcinoma papilar de tiroides variante
folicular es el subgrupo mas frecuente de Ca Papilar
(9-22,5%). Presenta arquitectura folicular total o casi
total y caracteristicas nucleares de Ca papilar. Puede
presentar un comportamiento similar al carcinoma
folicular presentandose en forma encapsulada y con
mayor incidencia de metastasis a distancia. Se asocia
a mutaciones en el gen RAS. La terapia con radioyodo
es beneficiosa en pacientes con lesiones captantes. Los
inhibidores multicinasa pueden ser una alternativa
terapéutica en lesiones radioresistentes.

Palabras clave: Carcinoma papilar variante folicular,
carcinoma tiroideo metastasico, radioyodo, inhibidores
multicinasa.

HISTORIA NATURAL DEL ADENOMA
PARATIROIDEO: A PROPOSITO DE UN
CASO.

Mejia Yanire, Meza Marisol, Zerpa Yajaira.

Unidad de Endocrinologia. Instituto Autonomo Hospital Universi-

tario de los Andes. Mérida, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Presentar la historia natural del adenoma
paratiroideo.

Caso clinico: Paciente femenina de 66 afnos de edad,
quien consultd por presentar crecimiento recidivante
de la region anterior del cuello. Antecedentes: tiroi-
dectomia parcial en el afio 1987. Hipertension arte-
rial controlada con enalapril 10mg BID, litiasis renal
bilateral con crisis de dolor en cuatro oportunidades.
Al examen fisico: Peso: 72kgr Talla: 1,66cms IMC:
26,18k/m2, cuello simétrico con tiromegalia a expensa
de 16bulo derecho grado Ia, cardiopulmonar: RsCsRs
sin soplos, TA: 110/90mmbhg, fc: 78X", abdomen con
eventracion en region mesogastrica. Estudios para-
clinicos: Hormonas tiroideas normales, calcio sérico:
11,1 mg/dl (8,5-10,5), calcio idnico: 1,41(1,13-132),
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Fosforo: 3,4 mg/dl (2,5-4,8), PTH: 184 pg/ml (10-69)
y 176 pg/ml. Estudios de imagenes: TAC de cuello
reportd tiromegalia derecha. Densitometria dsea con
osteoporosis en antebrazo. Ecografia de la glandula ti-
roides con Doppler: Bocio derecho con quiste coloide,
noédulo eco mixto en cara externa, glandula parati-
roidea derecha con lesion nodular sélida sugestiva de
adenoma. Gammagrafia paratiroidea 99 mtc-MIBI con
aumento de resto tiroideos derecho con marcada avi-
dez por 99 m Tc-MIBI. Se planificé y realizé la tiroi-
dectomia + paratiroidectomia derecha. Estudio anato-
mopatologico reporté6 BMN con areas de degeneracion
quistica, adenoma paratiroideo. Requiri6 tratamiento
con Ideos 1 tableta c¢/8h y Rocaltrol 0,25 mcg, actual-

mente recibe Ideos 1tableta O.D, Euthyrox: 75 mcgrs,
Simpla 150 mg mensual y enalapril 10mgr BID.

Conclusiones: El hiperparatiroidismo primario es una
causa frecuente de hipercalcemia y cominmente afecta
a personas mayores de 50 afios. Se diagnostica por la
presencia de paratohormona elevada e hipercalcemia
asociado a hallazgos clinicos e imagenoldgicos
sugestivos de tal enfermedad, puede curarse tras
la remocion quirtrgica del adenoma mediante la
paratiroidectomia minimamente invasiva.

Palabras clave: Hiperparatiroidismo
osteoporosis, adenoma paratiroideo.

primario,

SINDROME DE PENDRED. A PROPOSITO
DE UN CASO.

Reyes Yubriangel, Paoli Mariela, Bricefio Yajaira,
Zerpa Yajaira.

Unidad de Endocrinologia - Instituto Autonomo Hospital Universi-

tario de los Andes. Mérida, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Presentar caso clinico de Sindrome de
Pendred, patologia poco frecuente en la edad pediatrica
que engloba sordera congénita y bocio.

Caso clinico: Preescolar femenina de 5 afos y 4
meses, cuya madre refiere enfermedad actual de
3 meses de evolucion caracterizada por presentar
aumento progresivo de volumen en cara anterior de
cuello, sin cambios de coloracion, ni temperatura,
no doloroso, concomitantemente hipersomnolencia,
estrefiimiento e hipoactividad, Examen Fisico: Peso
14,700 Kg, (<P3) Talla 99,2 cm, (P3) piel aspera al
tacto, cuello moévil, corto, tiroides palpable con bocio
difuso visible y palpable (grado II), neurologico: se

aprecia poca comunicaciéon con el examinador, no
obedece a d6rdenes verbales, solo al emplear lenguaje
mimico por lo que impresiona hipoacusia. Es evaluada
por el servicio de ORL y neurologia quienes plantean
sordera neurosensorial. Examenes paraclinicos: TSH
24,20 ulU/ml T4L 0,426 ng/dl. Anticuerpos Anti TPO
y anti tiroglobulinicos negativos. Colesterol Total 234
mg/dL. Edad 6sea Greulich y Pyle: 2,5 afios para edad
cronologica de 5,3 afios. Ultrasonido tiroideo: glandula
tiroides de aspecto globoso, parénquima difuso con
hipervascularizacion, l6bulo derecho de 4,35cc, lobulo
izquierdo 4,50cc. Se diagnoéstica Sindrome de Pendred
y se inicia tratamiento con levotiroxina 25 ugrs OD.

Conclusion: La prevalencia del Sindrome de
Pendred se reporta alrededor de 7,5%, con probable
subdiagnostico, lo cual debe evitarse, considerando
que se trata de una patologia con caracter autosémico
recesivo que amerita tratamiento y consejo genético
oportuno dada las implicaciones en el desarrollo
psicomotor y el riesgo de recurrencia en la
descendencia.

Palabras clave: Bocio, Sordera Congénita, Sindrome
de Pendred.
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FE DE ERRATA

En la Rev Venez Endocrinol Metab 2013; 11(2): 76, aparece el trabajo original:

ADIPONECTINA Y SU RELACION CON OBESIDAD, INSULINORRESISTENCIA Y
SINDROME METABOLICO EN ADULTOS DE LA COHORTE CDC DE CANARIAS EN
VENEZUELA.

Miguel Viso!, Barbara Porrello!, Daniela Rauseo', Darierly Reveron'!, Bervely Rivas!, Elissa
Galdona'?, Lesbia Meertens de Rodriguez?®, Zulma Rodriguez 2, Yolima Fernandez'#,

Antonio Cabrera de Leon>¢, Aldo Reigosa!’, Carlos Callegari'®.

El nombre correcto de la coautora Bervely Rivas es Berbeli Rivas, por lo que debe aparecer:

ADIPONECTINA Y SU RELACION CON OBESIDAD, INSULINORRESISTENCIA Y
SINDROME METABOLICO EN ADULTOS DE LA COHORTE CDC DE CANARIAS EN
VENEZUELA.

Miguel Viso!, Barbara Porrello!, Daniela Rauseo!, Darierly Reveron!, Berbeli Rivas', Elissa
Galdona'?, Lesbia Meertens de Rodriguez®, Zulma Rodriguez 2, Yolima Fernandez'#,

Antonio Cabrera de Leon>¢, Aldo Reigosa!’, Carlos Callegari'®.
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