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EDITORIAL

EL PAPEL DE LA ESPIRITUALIDAD EN LA RESTAURACIÓN 
DE LA SALUD.

Sonia  E  Araujo  Camacho, Elsy M Velázquez Maldonado.

Unidad  de Endocrinología. Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes.

Rev Venez Endocrinol Metab 2016;14(2): 93-95

Cuando se habla de espiritualidad, siempre se 
relaciona con religión, y eso nos lleva a excluirla 
de la práctica médica científica. En nuestra cultura 
occidental la religiosidad/espiritualidad, 
componente de la herencia cultural en diferentes 
regiones y grupos étnicos, juega un papel 
importante en la sociedad, sin embargo,  la misma 
no se ha tomado en cuenta en  la atención médica 
cotidiana. Según la Organización Mundial de la 
Salud, la salud  es definida como el  “estado de 
completo bienestar físico, mental y social, y no 
solamente la ausencia de afecciones o 
enfermedades”; este concepto no incluye la 
religiosidad/espiritualidad.  Es bien conocido que 
en el ser  humano  existen  tres  dimensiones: 
Cuerpo, Alma y Espíritu; en el  alma  residen  las 
emociones, la voluntad y el intelecto, mientras que 
el espíritu es el puente para la comunicación o 
relación con Dios. La espiritualidad es el conjunto 
de creencias y prácticas, relacionadas a lo 
trascendente, mientras que la religiosidad está 
íntimamente conectada a lo místico.

Aunque la relación entre salud y oración ha sido 
observada en las sociedades orientales más 
antiguas, en la cultura occidental, el interés por la 
misma  ha aumentado en los últimos años. 
Diversos estudios realizados en Estados Unidos, 
basados en  encuestas de religión y espiritualidad,  
han mostrado que un porcentaje importante de la 
población tiene creencias religiosas y considera  
que la oración juega un papel importante en la 
recuperación de la salud1;  otro estudio reciente  
observó que hasta un 25% de los individuos 
entrevistados  busca la asistencia de oración 
durante su enfermedad2. Por otra parte, a pesar de 

que los médicos usualmente no se involucran en el 
aspecto espiritual/religioso durante su práctica 
clínica, Galanter y col en 19973 demostraron  que 
un porcentaje alto de médicos acepta que la 
oración es una herramienta de gran utilidad que 
colabora con la recuperación de la salud y señalan 
que en el acto médico tendrían que tomarse en 
cuenta las necesidades religiosas del paciente4. 
Aunque esta relación es bien aceptada, solo el 1% 
de las publicaciones científicas referidas en los 
portales de búsqueda bibliográfica está relacionada 
con el aspecto religioso/espiritual en la salud. El 
interés médico en estos aspectos tomó importancia 
cuando se publica el Manual de Diagnóstico y 
Estadística de Desórdenes Mentales, en el cual se 
menciona a los problemas religiosos y espirituales 
como una categoría diagnóstica (Code V62.89)5.

Existe evidencia que sugiere que la religiosidad/
espiritualidad puede  estar involucrada en la 
regulación de procesos fisiológicos importantes6.  
Diversos estudios han mostrado la relación entre 
la religiosidad/espiritualidad y la enfermedad 
cardiovascular.  Anyfantakis y col7 realizaron un 
estudio observacional en una comunidad rural de  
la isla de Creta, Grecia, donde se  practica la 
religión Cristiana Ortodoxa; en esta población, a 
pesar de mostrar diversos factores de riesgo 
cardiovascular,  la incidencia de enfermedad 
cardiometabólica es baja. Este estudio evaluó la 
relación entre espiritualidad/religiosidad y 
enfermedad cardiometabólica a través  de la 
aplicación de  un instrumento que denominaron 
SOC (sense of coherence); este instrumento, como 
un índice de espiritualidad/religiosidad, indica la 
capacidad de comprender, manejar y dar la 
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importancia adecuada a las situaciones. Valores 
altos en esta escala estuvieron positivamente  
asociados con un valor más bajo en el espesor de 
la íntima-media de la carótida, en la frecuencia de 
diabetes y en la concentración del cortisol 
plasmático. Es importante  resaltar que el eje 
hipotálamo-hipófisis-adrenal es activado a través 
del estrés, y el aumento subsiguiente de cortisol 
refleja la hiperactividad de este eje. Además,  se ha 
demostrado  que las prácticas religiosas también 
tienen efectos favorables sobre la  presión 
sanguínea, perfil lipídico y función inmunológica8, 
efectos favorables sobre la evolución de trastornos 
mentales como la ansiedad –depresión 9,  mayor 
estabilidad marital y está inversamente relacionada 
con el distrés psicológico, suicidio, abuso de 
alcohol y drogas ilícitas, y mayor expectativa de 
vida10. Por otra parte, en un estudio realizado en 
pacientes con enfermedad coronaria aguda, Byrd 
y col11 reportaron que comparado con el  grupo 
control,  la oración de intercesión se asoció con  
menos complicaciones inherentes a este tipo de 
patología y mayor grado de supervivencia. Es 
interesante  señalar que  el ejercicio  asociado con 
meditación tiene mayor impacto favorable sobre  
presión arterial, control glucémico, mejoría de la 
función endotelial y disminución del índice de  
rigidez arterial12.

Respecto a la mortalidad, se ha demostrado que la 
asistencia a servicios religiosos parece ser 
importante sobre la misma. Li y col13 recientemente 
demostraron que en una población de mujeres, la 
asistencia a servicios religiosos más de una vez a 
la semana, se asoció  con una mortalidad más baja 
por  cáncer, enfermedad cardiovascular y muerte 
por todas las causas,  lo cual soporta el concepto 
de que la religiosidad/ espiritualidad, puede 
modificar el curso evolutivo de enfermedades 
crónicas. 

En nuestra práctica médica cotidiana nos 
enfrentamos frecuentemente con un gran número 
de pacientes con sintomatología de una enfermedad 
orgánica, muchas veces asociada a cargas 
emocionales que probablemente están relacionadas 
a su entorno social y  religioso/espiritual; en este 
sentido, la apertura del médico para enfocar este 

aspecto, puede modificar factores tan importantes 
como la aceptación de la enfermedad, adherencia 
y cumplimiento del tratamiento y en consecuencia, 
mayor éxito en la respuesta terapéutica y sanación.  
Sin embargo, en nuestro país no existe ninguna 
orientación al respecto durante el acto médico, 
quizás debido  al desconocimiento de la 
importancia de este tema sobre la salud y que el 
aspecto del ser (Espíritu) no ha sido incluido en 
nuestra formación universitaria como médicos; 
probablemente, la situación es similar en la 
práctica médica mundial.  Por esta razón, 
actualmente existe la inquietud de incluir el 
aspecto religioso/espiritual a nivel curricular en 
algunas escuelas de medicina. Por ejemplo, en  
Irán, país con una cultura religiosa musulmana 
importante, se  ha considerado el desarrollo de 
proyectos de revisión curricular en las escuelas de 
medicina que incluya entrenamientos en el área de 
la espiritualidad/religiosidad para los estudiantes. 
Es evidente que el interés científico en el área de 
salud/espiritualidad ha aumentado,  en la búsqueda 
de demostrar la influencia de la fe y la espiritualidad 
para mantener y mejorar la salud del ser humano.

Por lo anteriormente señalado  se considera que la 
religiosidad/espiritualidad es una variable 
importante  a tomar en cuenta en la atención 
médica cotidiana, y que el médico consiente de 
este hecho y  previo consentimiento del paciente, 
podría  orientar  hacia la oración como una 
herramienta adicional que puede beneficiar el 
curso de la enfermedad.
 
No te creas demasiado sabio; honra al Señor y 
apártate del mal: ¡ésa es la mejor medicina para 

fortalecer tu cuerpo! 
Proverbios  3:7-8 NVI

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1.	 Magaletta PR, Duckro PN: Prayer in the medical 
encounter. J Religion Health 1996;35:203-209.

2.	 Eisenberg DM, Kessler RC, Foster C, Norlock 
FE, CalkinsR, Delbanco TL. Unconventional medicine 
in the UnitedStates: Prevalence, cost and patterns of 
use. N Engl J Med 1993;328:246-253. 



Editorial Araujo y cols

95Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 14, Número 2 (Junio); 2016

3.	 Galanter M: Spiritual recovery movements and 
contemporary medical care. Psychiatry 1997;60:211-
223.

4.	 King DE, Sobal J, Haggerty J 3rd, Dent M, Patton D. 
Experiences and attitudes about faith healing among 
family physicians. J Fam Pract 1992;35:158-162.

5.	 Lukoff D, Lu F, Turner R. From spiritual emergency to 
spiritual problem: The transpersonal roots of the new 
DSM-IV category. J Humanist Psychol 1998;38:21-50. 

6.	 Seeman TE, Dubin LF, Seeman M. Religiosity/
spirituality and health. A critical review of the evidence 
for biological pathways. Am Psychol 2003;58:53-63.

7.	 Anyfantakis D, Symvoulakis EK, PanagiotakosDB, 
TsetisD, CastanasE, Shea S, Venihaki M, Lionis C. 
Impact of religiosity/spirituality on biological and 
preclinical markers related to cardiovascular disease. 
Results from the SPILI III study. Hormones 
2013;12:386-396.

8.	 Johnson A: The notion of spiritual care in professional 
practice. In Cobb M, Robshaw V (eds): The Spiritual 
Challenge of Health Care. New York, Churchill 
Livingstone, 1998, pp 151-166. 

9.	 Boelens PA, Reeves RR, Replogle WH, Koenig HG. 
The effect of prayer on depression and anxiety: 
maintenance of positive influence one year after prayer 
intervention. Int J Psychiatry Med 2012;43:85-98.

10.	 O’Hara DP.  Is there a role for prayer and spirituality in 
health care? Med Clin  NA 2002;86:33-44. 

11.	 Byrd RC. Positive therapeutic effects of intercessory 
prayer in a coronary care unit population. South Med J 
1988;81:826-829. 

12.	 Gainey A, Himathongkam T, Tanaka H, Suksom D. 
Effects of Buddhist walking meditation on glycemic 
control and vascular function in patients with type 2 
diabetes. Complement Ther Med 2016;26:92-97.

13.	 Li S, Stampfer MJ, Williams DR, VanderWeele TJ. 
Association of religious service attendance with 
mortality among women. JAMA Intern Med 2016: 
0.1001/jamainternmed.2016.1615. [Epub ahead of 
print].



Articulo recibido en: Noviembre 2015 Aceptado para publicación en: Febrero 2016
Dirigir correspondencia a: Francisco Álvarez-Nava Email: falvareznava@yahoo.com

Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 14, Número 2 (Junio); 2016 96

REVISIÓN

SÍNDROME METABÓLICO EN EL SÍNDROME DE DOWN.

Francisco Cammarata-Scalisi1, Sandra González2, Francisco Álvarez-Nava2.

1Unidad de Genética Médica, Departamento de Puericultura y Pediatría, Facultad de Medicina, Universidad de Los Andes. 
Mérida, Venezuela. 2Instituto de Investigaciones Genéticas, Universidad del Zulia, Maracaibo, Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2016;14(2): 96-106

RESUMEN

El síndrome de Down es un trastorno clínico que se caracteriza por presentar retardo mental, dismorfias 
craneofaciales distintivas, alteraciones sensoriales, neuromusculares, esqueléticas y cardiometabólicas que 
requieren manejo médico multidisciplinario. La notable mejoría en el diagnóstico y tratamiento de las 
complicaciones en el síndrome de Down ha aumentado la esperanza de vida de estos individuos. En consecuencia, 
se observan complicaciones dependientes de la mayor edad que pueden alcanzar. Estos individuos pueden 
desarrollar hiperglucemia, perfil lipídico desfavorable, sobrepeso y obesidad; elementos que conforman el 
síndrome metabólico, el cual aumenta cinco veces el riesgo a desarrollar diabetes mellitus tipo 2 y dos veces la 
enfermedad cardiovascular. Contrariamente, se observa en estos sujetos una disminución de la frecuencia de 
hipertensión arterial. Esta revisión expone los aspectos clínicos en el síndrome de Down y los factores que pueden 
intervenir en la aparición del síndrome metabólico.

Palabras clave: Síndrome de Down, síndrome metabólico, obesidad, hiperglucemia, diabetes mellitus tipo 2, 
enfermedad cardiovascular.

METABOLIC SYNDROME IN DOWN SYNDROME.  
ABSTRACT

Down syndrome is a clinical disorder that is characterized by mental retardation, distinctive craniofacial 
dysmorphic, sensory, neuromuscular, skeletal and cardiometabolic disorders, which require a multidisciplinary 
medical manage. The marked improvement in the diagnosis and treatment of complications in Down syndrome 
increased life expectancy of these individuals. Consequently, complications dependent increasing age are observed. 
These individuals may develop hyperglycemia, unfavorable lipid profile, overweight and obesity; elements of the 
metabolic syndrome, which increases five times the risk of deve  loping type 2 diabetes mellitus and cardiovascular 
disease twice. Contrary, it is observed in these individuals decreased frequency of hypertension. This review 
discusses the clinical aspects of the Down syndrome and the factors that may be involved in the development of 
the metabolic syndrome.

Key words: Down syndrome, metabolic syndrome, obesity, hyperglycemia, type 2 diabetes mellitus, cardiovascular 
disease.
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GLOSARIO 

DM1: Diabetes mellitus tipo 1.
DM2: Diabetes mellitus tipo 2.
IDF: International Diabetes Federation.
HDL-c: Colesterol unido a la lipoproteína de alta densidad.
HOMA-IR: Resistencia de la insulina por el índice del modelo de homeostasis.
IMC: Índice de masa corporal.
NECP:ATPIII: National Cholesterol Education Program – Adult Treatment Panel III.
PPAR: Receptor del proliferador peroxisomal activado. 
SD: Síndrome de Down.
SM: Síndrome metabólico.
TNF-α: Factor de necrosis tumoral α.

SÍNDROME DE DOWN

GENERALIDADES

El síndrome de Down (SD) es un trastorno clínico 
que se caracteriza por presentar retardo mental, 
dismorfias craneofaciales distintivas, alteraciones 
sensoriales, neuromusculares, esqueléticas y 
cardiometabólicas, entre otras que se resumen en 
la Tabla I1,2. Resulta de la presencia de, todo o una 
parte extra del cromosoma 21 y es la aneuploidía 
más frecuente compatible con la sobrevida 
postnatal. Presenta una incidencia general de 1 de 
cada 700 nacidos vivos3. En Venezuela, según el 
Estudio Colaborativo Latinoamericano de 
Malformaciones Congénitas, durante los años 
1998 a 2005, la incidencia general fue de 1 de 
cada 671 nacidos vivos4.

Ante los diferentes hallazgos clínicos presentes en 
los individuos con SD, se requiere un control 
exhaustivo y de atención médica 
multidisciplinaria5. El aumento en la esperanza de 
vida de las personas con SD ha experimentado un 
cambio significativo en las últimas generaciones6. 

Para la década de 1920 la esperanza de vida era de 
9 años7, en 1940 de 12 años6, y en 1982 de 35 
años1. Actualmente, la expectativa de vida alcanza 
los 60 años, especialmente, en países desarrollados, 
debido a la notable mejoría en el diagnóstico y 
tratamiento de las complicaciones1,6. En 
consecuencia, se observan otras complicaciones 

dependientes de la mayor edad que pueden 
alcanzar. Esta entidad es la causa genética más 
frecuente de envejecimiento prematuro, lo cual 
conlleva a un mayor riesgo de demencia 
(enfermedad de Alzheimer), menopausia precoz, 
disfunción tiroidea, diabetes, obesidad y apnea del 
sueño, entre otras6.

Una de las hipótesis para explicar este 
envejecimiento prematuro, es la disminución en la 
capacidad de reparación del ADN, que se inicia 
alrededor de los 45 años de edad, y que se 
encuentra asociada al daño generado por el estrés 
oxidativo y la disminución de la actividad del 
sistema de defensa y de reparación8. Además, 
puede estar causado por estilos de vida 
desfavorables, como el consumo excesivo de 
alimentos y el sedentarismo, que se pueden asociar 
a la obesidad9. Esto puede aumentar el riesgo de 
presentar determinados problemas de salud, y en 
consecuencia, surgen necesidades específicas que 
requieren una atención médica anticipada y 
especializada8. Entre las principales causas de 
muerte se encuentran los trastornos cardíacos, 
enfermedad coronaria, insuficiencia respiratoria e 
infecciones, seguidos por la enfermedad de 
Alzheimer y accidentes cerebrovasculares6,10.

ETIOLOGÍA

Desde el punto de vista etiológico, la trisomía libre 
representa la causa más común del SD (93-95% de 
los casos), caracterizada por la presencia de tres 
copias completas del cromosoma 2111. 
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Es el resultado de un error en la no disyunción, 
predominantemente, en la meiosis I materna.      
No se conoce bien la causa de esta alteración, pero 
se asocia con la edad materna avanzada, el cual 
sigue siendo el único factor de riesgo aceptado12. 
Estudios de ligamiento con marcadores de ADN 
ubicados en el brazo largo del cromosoma 21 en 
niños con SD y sus padres, señalaron que en 
alrededor de 90% de los casos, el cromosoma 21 
adicional fue de origen materno, mientras que en 
menos de 10% el cromosoma extra provino del 
padre13. En el Instituto de Investigaciones 
Genéticas, de la Universidad del Zulia, Soto y 
col14. encontraron que 66,6% de los errores en la 

no disyunción del cromosoma 21 ocurrieron en 
meiosis I materna, 25% en meiosis I paterna y 
4,2% en meiosis II materna o paterna, cada una.

Otra anomalía responsable del SD es la 
translocación robertsoniana del brazo largo del 
cromosoma 21 a otro cromosoma acrocéntrico, la 
cual representa 5%, aproximadamente, de las 
causas, siendo la más común la del cromosoma 21 
y 14. En los casos de alteraciones estructurales se 
deben descartar anormalidades citogenéticas en 
los padres, ya que a diferencia de la trisomía libre, 
estas anomalías no se encuentran asociadas a la 
edad materna avanzada15. 

Tabla I. Características clínicas en el síndrome de Down. 1,2

Trastornos	

Neurológicos

Dismorfias craneofaciales	

Oftalmológicos

Otorrinolaringológicos

Cuello	
Cardiopatías congénitas
Trastornos endocrinos 

Gastrointestinales

Extremidades

Trastornos esqueléticos
Inmunológicas
Otros	

Hallazgos

Retardo mental leve, moderado u ocasionalmente severo
Hipotonía
Braquicefalia
Hendiduras palpebrales hacia arriba y afuera
Pliegues epicánticos
Hipoplasia medio facial
Puente nasal plano
Microstomía
Protrusión lingual
Errores en la refracción
Estrabismo
Cataratas
Sordera
Otitis media
Corto con piel redundante en la parte posterior

Disfunción tiroidea
Diabetes mellitus
Obesidad
Enfermedad de Hirschsprung
Atresia anal
Pliegue transverso único en palmas de las manos
Braquimesofalange y clinodactilia del quinto dedo
Diástasis del primer y segundo dedo del pie
Inestabilidad de la articulación atlantoaxial
Predisposición a las infecciones
Talla baja
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Por otra parte, el mosaicismo se presenta cuando 
células normales y trisómicas son provenientes de 
un mismo cigoto y se deben a errores que ocurren 
durante la etapa postcigótica16. Finalmente, la 
trisomía parcial un mecanismo etiológico muy 
infrecuente. En los casos detectados se han 
realizado múltiples estudios con el objeto de 
definir la región crítica del SD, la cual se considera 
la responsable del cuadro clínico. Se ha estudiado 
en cada caso el posible efecto de los genes 
triplicados en el cromosoma 2117,18. Debido a esto, 
universalmente se acepta que el fenotipo complejo 
del SD resulta del desequilibrio de la dosificación 
de genes situados en la región 21q2219. Conocer el 
diagnóstico de las alteraciones citogenéticas es 
importante para la determinación del riesgo de 
recurrencia, e impartir un adecuado asesoramiento 
genético20.

El cromosoma 21 es el más pequeño de los 
autosomas y representa cerca de 1 al 1,5% del 
genoma humano. Además de ser responsable del 
fenotipo del SD, en él se encuentran diferentes 
loci para alteraciones monogénicas y enfermedades 
complejas comunes. La secuenciación del brazo 
largo del cromosoma 21 demostró que está 
compuesto de 33.546.361 pares de bases, 
alcanzando una cobertura de 99,7%21. Este análisis 
reveló 127 genes conocidos, 98 posibles genes y 
59 pseudogenes. Sólo 3% de su secuencia codifica 
proteínas19, que presentan diferentes tipos de 
funciones como factores de transcripción, 
reguladores, moduladores, proteasas, inhibidor de 
proteasas, vía de la ubiquitina, interferón, respuesta 
inmunitaria, cinasas, procesamiento del ARN, 
moléculas de adherencia, canales, receptores y 
metabolismo energético22. Sin embargo, los 
estudios del transcriptoma y del proteoma han 
demostrado, un efecto de dosificación génica 
variable de los genes trisómicos: algunos son 
compensados ​​(alrededor de 1), mientras que otros 
se encuentran subexpresados (menos de 1) o 
altamente sobreexpresados (mayor de 1,5 veces)23. 
La variabilidad de la expresión clínica se produce 
posiblemente por la interrelación de varios 
factores, resultado de influencias genéticas, 
ambientales y estocásticas24,25.

Entre los individuos con trisomía libre se presentan 
diferencias en sus hallazgos clínicos, como por 
ejemplo el grado variado de déficits cognitivo, la 
presencia de malformaciones o riesgo de 
desarrollar enfermedades e incluso su evolución 
clínica18. Diferentes estudios se han realizado con 
el objeto de identificar la correlación genotipo-
fenotipo26, ya que la identificación de tales genes 
conducirá a una mejor comprensión de los 
mecanismos moleculares y por lo tanto a la 
búsqueda de una terapia eficaz18.

COMPLICACIONES ASOCIADAS AL 
SÍNDROME DE DOWN

Los individuos con SD presentan una mayor 
frecuencia de alteraciones endocrinas y 
autoinmunitarias con respecto a la población 
general. Entre las alteraciones endocrinas destacan 
las enfermedades tiroideas, diabetes mellitus tipo 
1 (DM1), diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y 
obesidad27,28, las cuales generan una mayor      
morbi-mortalidad. Además, el SD se asocia a 
enfermedades cardiovasculares y altos niveles de 
lípidos séricos caracterizados por el exceso de 
adiposidad central presente en estos pacientes29. 
Entre los diferentes factores que pueden contribuir 
a la presencia de alteraciones endocrino-
metabólicas en sujetos con SD se encuentran: la 
alteración en la conducta alimentaria, la 
disminución de la tasa metabólica, el aumento del 
riesgo de DM2, hipotiroidismo y el 
sedentarismo6,30,31 Los pacientes con SD son más 
propensos a desarrollar síndrome metabólico 
(SM), caracterizado por aumento del índice de 
masa corporal (IMC), obesidad central, 
hiperglucemia, resistencia a la insulina, 
hipertrigliceridemia y disminución del colesterol 
unido a la lipoproteína de alta densidad (HDL-c)30. 

Entre los trastornos autoinmunitarios más 
frecuentes se encuentra la DM1, la cual debuta a 
edades más tempranas que en la población general, 
lo que sugiere un fenómeno inmunitario más 
agresivo32. Este aumento en el riesgo viene 
aparejado con un incremento en la mortalidad6; 
sin embargo, a pesar de la dificultad que conlleva 
el manejo de la DM1, los pacientes con SD 
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presentan un mejor control metabólico, en cifras 
de hemoglobina glucosilada, que los pacientes sin 
SD. Los pacientes con SD y DM1 parecen 
necesitar menores dosis de insulina. La explicación 
podría encontrarse en un estilo de vida más 
sencillo y en una mayor aceptación de la rutina, lo 
que facilitaría notablemente el control27,28,33. No 
obstante, el desarrollo de complicaciones no 
difiere del resto de la población con DM110. 

Estudios realizados en la población española 
demostraron que 0,54% de los niños con SD 
presentaron DM134. En Dinamarca, se encontró 
una prevalencia de 0,38% de DM1 en niños con 
SD frente a 0,09% en la población general33. Estos 
datos sugieren un riesgo 3 a 4,2 veces superior de 
DM1 en el SD28,33. En un estudio multicéntrico 
realizado en Alemania y Austria el SD fue la 
primera entidad en la que se presentó DM1 en 
menores de 20 años de edad35. 

El sobrepeso en pacientes con SD se encuentra 
entre 45% a 79% de los adultos masculinos y 56% 
a 96% de los femeninos, siendo más del doble de 
la población general. Este problema que se inicia 
desde la infancia, debido a la talla baja característica 
de esta población y el aumento gradual del IMC6,27.
Los valores en ayunas de glucemia, insulina y de 
resistencia a la insulina evaluado a través del 
índice del modelo de homeostasis (HOMA-IR) 
fue mayor en un grupo con SD en comparación 
con otro grupo sin SD, al igual que la leptina y de 
resistencia a la leptina. La elevación en ayunas de 
la glucemia e insulina en niños obesos con SD 
refleja la presencia precoz de resistencia a la 
insulina36. Otro estudio, determinó la resistencia a 
la insulina en adolescentes con SD y encontró que 
los individuos con sobrepeso, obesidad y del sexo 
femenino mostraron mayores valores de HOMA-IR37. 

El perfil lipídico en el SD puede presentar altos 
niveles de triglicéridos y bajos de HDL-c38. Esto 
puede llevar a un riesgo mayor que la población 
general de padecer cardiopatía isquémica y 
accidentes cerebrovasculares39-41. No obstante, no 
está claro, si los individuos con SD presentan un 
perfil lipídico aterogénico, antes de desarrollar 
obesidad y diabetes38. 

Los individuos con SD son relativamente 
resistentes a desarrollar aterosclerosis a pesar de 
presentar un perfil lipídico desfavorable. El 
espesor de la íntima media en las arterias carótidas 
fue menor comparado con otros individuos con 
retardo mental. Aunque se han propuesto diversas 
hipótesis de esta resistencia, la explicación falta 
aún por ser dilucidada, ya que la aterosclerosis es 
un proceso complejo. Varios miembros de la 
superfamilia ABC, casete de unión al ATP han 
sido caracterizados en la biogénesis y función del 
HDL-c. Entre ellos, el ABCG1 un gen que codifica 
una proteína implicada en el flujo de colesterol a 
partir de células periféricas en HDL-c e interviene 
en el proceso de añadir lípidos en la lipoproteína. 
Juega también un papel importante en la función 
endotelial, donde promueve el flujo de salida de 
los lípidos. Este gen se localiza en el brazo largo 
del cromosoma 21, que se encuentra triplicado en 
el SD. Por el contrario, la deficiencia genética en 
modelo animal promueve la activación endotelial, 
mejora la adherencia de los monocitos y aumenta 
la inflamación vascular. Aunque estos mecanismos 
aún no se han estudiado en el SD, pueden ayudar a 
explicar la relativa protección para la 
aterosclerosis42.

Por otra parte, la deficiencia de cistationina sintasa 
por debajo del 50% se encuentra asociada a 
enfermedad arterial oclusiva prematura. El gen que 
codifica a esta enzima se encuentra igualmente en 
el cromosoma 21 y la actividad enzimática fue de 
166% en cultivo de fibroblastos de individuos con 
SD (gen-dosis), en comparación con los controles. 
En parte, estos factores pueden explicar porque la 
ateroesclerosis es un evento infrecuente en el SD, y 
por ende se denomina un modelo libre en ateroma43. 

Los niveles séricos de adiponectina se incrementan 
en adultos con SD y esta elevación protege de 
forma leve a estos individuos de complicaciones 
clínicas producidas por la ateroesclerosis44.

Los individuos con SD que residen en centros de 
cuidado presentan menos formación de placa de 
aterosclerótica que sus pares de la misma edad, con 
y sin retardo mental. Los hallazgos en necropsias 
han demostrado una frecuencia muy baja de 
aterosclerosis en arterias coronarias, aorta, 
carótidas, cerebrales, ilíacas y femorales en 
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individuos adultos institucionalizados con SD 
quienes presentaban control en la ingesta de 
alimentos, actividad física y se encontraban bajo la 
supervisión de profesionales de salud; sin embargo, 
en la actualidad la mayoría de los individuos con 
SD poseen habilidades necesarias para una vida 
independiente, lo que puede conllevar a su vez a 
una menor supervisión directa y estilos de vida 
desfavorables que pueden aumentar el riesgo de 
dislipidemia, alteración en el metabolismo de los 
glúcidos y obesidad abdominal, los cuales se 
encuentran asociados con mayor riesgo de eventos 
cardiovasculares como infarto del miocardio o 
accidente cerebrovascular45.

Se ha encontrado disminución de la frecuencia de la 
hipertensión arterial en el SD, comparado con los 
individuos sin la entidad genética45-48, hecho que se 
atribuye a un ARNmicro, (hsa-miR-155) presente 
en la trisomía del cromosoma 21, el cual se dirige 
específicamente al gen del receptor tipo 1 de la 
angiotensina II, y cuya subexpresión puede reducir 
el riesgo de hipertensión arterial. No obstante, se 
requieren estudios adicionales para validar esta 
hipótesis y determinar si otros genes también 
pueden intervenir en el control de la presión 
arterial46.

SÍNDROME METABÓLICO Y SU 
PATOGÉNESIS

El síndrome metabólico (SM) representa un 
conjunto de factores de riesgo bioquímicos, 
clínicos y metabólicos interrelacionados e incluye 
hiperglucemia, dislipidemia aterogénica 
(hipertrigliceridemia y HDL-c bajo), hipertensión 
arterial y obesidad central, aumentando cinco 
veces el riesgo de presentar DM2 y dos veces 
enfermedad cardiovascular en los siguientes cinco 
a diez años. Su prevalencia ha aumentado en todas 
las edades, grupos étnicos y ambos sexos, 
estimándose una prevalencia entre 12,4% a 28,5% 
en el género masculino y 10,7% a 40,5% en el 
género femenino49,50. La prevalencia de SM en 
Venezuela fue la segunda mayor en un estudio 
realizado en siete países de Latinoamérica, en 
individuos de ambos sexos (n = 11.502; rango de 
edad 25 a 64 años), siendo de 26%, seguido de 
México con  27%. En este, el SM aumentó con la 
edad y especialmente en el sexo femenino51. 

El SM fue descrito por primera vez a principios de 
la década de 1920, por Kylin (Suecia) y Marañón 
(España) casi simultáneamente y de forma 
independiente. Estos investigadores describieron 
la coexistencia de DM2 e hipertensión arterial en 
adultos y propusieron un mecanismo común para 
el desarrollo de estas alteraciones52.  

Hasta la fecha, su definición ha evolucionado 
dependiendo de las organizaciones implicadas en 
su caracterización. En 1998, la Organización 
Mundial de la Salud propone la asociación de 
resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa o 
DM2, con al menos dos de los siguientes criterios: 
hipertrigliceridemia, disminución del HDL-c, 
hipertensión arterial, microalbuminuria y obesidad 
según la medición de la circunferencia abdominal 
o el IMC. Posteriormente, el Grupo Europeo para 
el Estudio de la Resistencia a la Insulina modificó 
los criterios anteriores, excluyó la 
microalbuminuria, tomó en cuenta sólo la 
circunferencia abdominal como medida de la 
obesidad, incluyó la presencia de hiperinsulinemia, 
hiperglucemia, hipertrigliceridemia, disminución 
del HDL-c, hipertensión arterial, e introdujo 
nuevos valores de corte29. Según estas instituciones, 
el SM se consideró como la expresión fenotípica 
de la resistencia a la insulina, la cual corresponde 
a una respuesta subnormal del organismo a la 
acción de esta hormona en los tejidos periféricos53. 
Las células β de los islotes pancreáticos aumentan 
compensatoriamente la secreción de insulina, 
produciendo hiperinsulinemia, para tratar de 
mantener la glucemia en un rango normal53,54.

En 2001, el National Cholesterol Education 
Program – Adult Treatment Panel III 
(NECP:ATPIII) propuso tomar en cuenta la 
circunferencia abdominal, lípidos sanguíneos, la 
presión arterial y la glucemia en ayunas, 
excluyendo la medición de resistencia a la insulina. 
En 2005, la Federación Internacional de Diabetes 
(IDF) introdujo la obesidad abdominal como 
requisito indispensable para el diagnóstico29. En 
estas propuestas, la medición de la resistencia a la 
insulina perdió progresivamente su importancia, 
siendo considerada como un concomitante en 
lugar de una condición diagnóstica24.
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Los consensos de la IDF y el NECP:ATPIII son 
los más empleados en el diagnóstico del SM en la 
población adulta. Ambos utilizan las mismas 
variables, como hiperglucemia, 
hipertrigliceridemia, disminución del HDL-c, 
hipertensión arterial y obesidad central, pero usan 
diferentes puntos de corte en algunos de sus 
componentes. La IDF  aplica puntos de corte de 
circunferencia abdominal adaptados a grupos 
étnicos55.

Otras características clínicas que se han asociado 
al SM incluyen estados proinflamatorios e 
hipercoagulabilidad55, evidenciado por la elevación 
de citoquinas inflamatorias, adipocitocinas y 
factores de la coagulación57. El SM se encuentra 
asociado a esteatosis hepática, algunos tipos de 
cáncer, hipogonadismo, apnea del sueño, demencia 
vascular, y aumento en la mortalidad53,58-60.

Los aspectos etiopatológicos del SM comprenden 
la obesidad y la resistencia de la insulina. El 
adipocito disfuncional actúa como una célula 
proinflamatoria e insulinorresistente. Esta última 
alteración, eleva los ácidos grasos libres en el 
plasma, afectando el hígado y el músculo, 
bloqueando la señalización intracelular del 
receptor de insulina. Este fenómeno es conocido 
como lipotoxicidad y es igualmente responsable 
de la resistencia a la insulina en estos órganos, así 
como, la falta de regulación pancreática a la 
elevación de la glucemia. Los ácidos grasos libres 
pueden aumentar el estrés oxidativo, el ambiente 
proinflamatorio sistémico y disminuir la 
reactividad vascular53.

En los pacientes con SM, el acúmulo de tejido 
adiposo es de predominio central, asociado a 
mayor cantidad de grasa visceral comparado con 
la distribución periférica. Los adipocitos de la 
grasa visceral son metabólicamente más activos, 
liberan mayor cantidad de ácidos grasos libres y 
citocinas inflamatorias que drenan directamente al 
hígado a través de la circulación portal54,58. 

El estado proinflamatorio asociado a la obesidad 
se explica por la presencia de células inflamatorias 
entre los adipocitos y por la actividad propia del 
adipocito. 

Se han observado un aumento de moléculas como 
el factor de necrosis tumoral α (TNF-α), inhibidor 
del activador del plasminógeno 1, interleucina 6, 
leptina y disminución de la adiponectina, los 
cuales tienen la capacidad de modular reacciones 
inflamatorias, disfunción endotelial, trombóticas y 
vasoactivas5,53. La leptina interviene en el control 
de la saciedad en el diencéfalo y su alteración 
produce hiperfagia y obesidad5, el cual en el SD 
puede estar relacionado desde la infancia con 
mayores niveles de leptina y porcentaje de grasa 
corporal61.

El TNF-α produce una fosforilación anormal del 
sustrato del receptor de la insulina, que a su vez 
produce una nueva fosforilación en un sitio 
incorrecto de dicho receptor. El mecanismo altera 
la fosforilación normal mediante la activación del 
supresor de señales de citocinas 3”, una proteína 
capaz de interferir con dicha fosforilación y 
también degradar al sustrato del receptor de la 
insulina50. 

Por su parte, la adiponectina es una citocina 
antiinflamatoria producida exclusivamente por los 
adipocitos, capaz de aumentar la sensibilidad a la 
insulina e inhibir el proceso inflamatorio. Su 
acción disminuye la producción hepática de 
glucosa y lipólisis, asociado tanto en modelos 
experimentales como clínicos con la presencia de 
SM y la progresión de la enfermedad 
cardiovascular53,63.

Además de los efectos en el metabolismo glucídico 
y lipídico de la insulina, posee otros efectos 
biológicos como vasodilatadores, antitrombóticos, 
antiinflamatorios, antioxidantes y natriuréticos, 
los cuales pueden verse alterados en pacientes con 
SM. Se observa además, a nivel local y sistémico 
incremento en la producción de endotelina y 
angiotensina, moléculas con alta potencia 
vasoconstrictora e inflamatoria, que también están 
involucradas en la generación de estrés oxidativo. 
Esto conlleva a un estado inflamatorio crónico en 
la pared vascular y disfunción endotelial, que 
finalmente determinará la ateromatosis53.

Adicionalmente, el receptor del Proliferador 
Peroxosimal Activado (PPAR) es un receptor 
intracelular capaz de modular el funcionamiento 
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de los órganos metabólicamente activos. Existen 
tres tipos de PPAR (α, ß y γ) y son esenciales para 
la diferenciación y proliferación normal de los 
adipocitos, como también para el almacenamiento 
de los ácidos grasos en ellos, capaces de aumentar 
la síntesis de adiponectina y de evitar la salida de 
ácidos grasos libres a  la circulación53.

SÍNDROME METABÓLICO Y SÍNDROME 
DE DOWN

Escasos estudios han evaluado la prevalencia de 
SM en pacientes con SD. De Winter y col64. 
estudiaron pacientes holandeses mayores de 50 
años de edad con discapacidad intelectual, dentro 
de este grupo, la prevalencia de SM en pacientes 
con SD fue de 11,4%, menor al observado en el 
resto de la población con discapacidad intelectual 
(25,1%).

Al evaluar 51 sujetos con SD, confirmados con 
estudio citogenético de trisomia libre, en Madrid, 
España, la frecuencia de SM, definida por NCEP/
ATPIII, fue 10%, siendo similar a la observada al 
grupo control sano65.	

Desde la infancia los individuos con SD pueden 
presentar un perfil lipídico desfavorable en 
comparación con sus hermanos, 
independientemente del IMC, tales como 
elevación de colesterol total, LDL-c y triglicéridos, 
y con bajos niveles del HDL-c. Estos hallazgos 
pueden tener implicaciones clínicas importantes 
para la detección y el tratamiento ante un mayor 
riesgo de cardiopatía isquémica y enfermedad 
cerebrovascular38. En un estudio realizado en más 
de 4.800 individuos con SD en Suecia y Dinamarca, 
se evidenció 3,9 veces mayor mortalidad por 
cardiopatía isquémica; sin embargo, se destaca 
que los participantes fueron seleccionados a través 
un registro hospitalario y por tanto constituye una 
población con mayor riesgo de mobi-mortalidad66. 
De igual forma, un estudio realizado en más de 
14.000 individuos con SD en California se 
encontró 4,3 veces mayor mortalidad por 
cardiopatía isquémica, en el cual los participantes 
fueron seleccionados del registro del Departamento 
de Servicios de Desarrollo67. 

Se ha demostrado un alto nivel de estrés oxidativo 
en el SD como resultado de una sobreexpresión 
del gen SOD1 que codifica a la superóxido 
dismutasa, lo cual puede asociarse a componentes 
del SM, tales como la resistencia a la insulina y la 
obesidad68. Por otra parte, el factor de crecimiento 
nervioso, una neurotrofina que interviene en el 
desarrollo del sistema nervioso simpático se 
encuentra disminuido en el modelo animal y en 
tejido humano con SD y puede repercutir en la 
patogénesis de la insuficiencia cardiaca congestiva 
y diabetes. Estos hallazgos se pueden deber a la 
deficiencia en la señalización de fosfatasa de 
calcineurina a través de la sobreexpresión de 
regulador de la calcineurina 1 (RCAN1), un 
inhibidor de la calcineurina endógena triplicada 
en el SD69.

En esta revisión se han discutido los diferentes 
componentes del SM y su forma de presentación 
en el SD. Por lo general, los diferentes estudios 
analizaron los componentes de forma aislada y no 
en conjunto que permitieran establecer el 
diagnóstico de SM en la población con SD y 
establecer sus diferencias. Es por ello, que se 
deben promover investigaciones con el objeto de 
conocer la prevalencia de SM en esta población, 
su forma de presentación y factores de riesgo, con 
la finalidad de comprender la fisiopatología de 
este trastorno y poder establecer las medidas de 
apoyo y terapéuticas que se deben emplear para 
mejorar los indicadores metabólicos que 
permitirán ofrecer un adecuado seguimiento 
médico y pueda mejorar la calidad de vida en la 
población con SD.
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RESUMEN

La adherencia terapéutica es un componente importante de la atención en salud y para los pacientes con Diabetes 
Mellitus tipo 2 es un factor determinante en el control metabólico. Debido a que existen múltiples factores 
implicados, es un tema de difícil manejo que plantea retos para el personal de la salud y se ha convertido en foco 
de interés para numerosos investigadores, quienes han formulado modelos teóricos de cumplimiento, explorando 
las causas asociadas y diseñando estrategias que ayuden a mejorar el cumplimiento terapéutico.

Palabras clave: Cumplimiento de la medicación, diabetes mellitus, autocuidado. 

THE IMPORTANCE OF MEDICATION ADHERENCE. 
ABSTRACT

Medication adherence is an important health care component and a determining factor in the metabolic control of 
type 2 diabetes mellitus patients. Due to the multiple factors involved, this issue has become a challenge for the 
medical staff and a focus of interest for many researchers, who have developed theoretical models of compliance, 
exploring the causes and associating strategies designed to help improve compliance.

Key Words: Medication adherence, diabetes mellitus, self care.

DEFINICIÓN 

En 1975 se introdujo el término compliance en la 
literatura médica de origen anglosajón para 
referirse al acatamiento o seguimiento que hacen 
los pacientes de la prescripción médica. Los 
franceses por su parte, prefieren utilizar la palabra 
observance como término más incluyente, pues no 
solo se refiere a la actitud de cumplimiento del 
paciente frente a la prescripción o fórmula médica, 
sino también a las creencias, percepciones, hábitos 
y comportamiento respecto a las recomendaciones 
y órdenes médicas 1. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) 
promueve la definición de adherencia o 

cumplimiento terapéutico como: la medida en que 
los comportamientos del paciente coinciden con 
las recomendaciones médicas o del personal de 
salud, en términos de toma de medicación, dietas 
y cambios en el estilo de vida. De otro lado, la 
OMS considera que la falta de adherencia 
terapéutica es un tema prioritario de salud pública 
en los pacientes que tienen enfermedades crónicas 
por las consecuencias tanto clínicas como 
económicas que se derivan de ella 2.

ADHERENCIA TERAPÉUTICA Y 
FACTORES ASOCIADOS

Se han descrito múltiples factores que pueden 
afectar la adherencia terapéutica 3-8, particularmente 
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en pacientes con enfermedades crónicas tales 
como la Diabetes Mellitus (DM); algunos de ellos 
están relacionados con el propio paciente, como la 
edad, sexo, escolaridad, dieta 9-11, actividad 
física12-14 y el conocimiento acerca de la 
enfermedad; otros en cambio, se asocian con la 
interacción profesional de la salud-paciente, en 
términos del tipo de información proporcionada 
acerca del tratamiento farmacológico 15,16 y la 
motivación para el cumplimiento de metas 
terapéuticas 17,18. Varios estudios han demostrado 
que los pacientes con mayor adherencia terapéutica 
logran también un mejor control metabólico, con 
base en la determinación de sus niveles de 
hemoglobina glucosilada (HbA1C) 19,20.

MODELOS TEÓRICOS DE
CUMPLIMIENTO TERAPÉUTICO

Se han descrito varios modelos teóricos que tratan 
de explicar desde la perspectiva de la psicología 
de la salud, el comportamiento del paciente y los 
factores relacionados con el cumplimiento 
terapéutico 1. Algunos de estos modelos son:

- El modelo de cumplimiento en salud o health 
compliance model (HCM) desarrollado en 1986 
por Heiby y Carlston, considerado como el primer 
modelo socio-comportamental; incluye tres tipos 
de variables: relativas a las características del 
tratamiento o situacionales, al paciente o de 

carácter subjetivo y a las consecuencias sociales, 
personales y económicas, evaluadas como 
beneficios o inconvenientes que afectan al paciente 
(ver Figura 1) 1.

- El modelo sistémico de cuidados preventivos 
(MSSP), creado en 1992 por Walsh y McPhee, es 
un modelo integrador que incluye tanto al médico 
o cuidador como al paciente y considera tres tipos 
de factores predisponentes tales como 
características socio-demográficas, creencias 
culturales, religiosas y motivaciones entre otros; 
factores facilitadores o capacitadores como los 
conocimientos, habilidades del paciente, las 
capacidades y competencias que posee el médico 
y por último factores reforzadores como los 
efectos positivos del tratamiento para el paciente, 
el apoyo recibido de su entorno social, y la 
satisfacción por los beneficios percibidos con su 
tratamiento (ver Figura 2) 1.

- El modelo de predicción de comportamientos de 
salud (MPCS) propuesto por Pender en 1975, 
considera cinco categorías de factores: socio-
demográficos y relacionados con prácticas y 
creencias socio-culturales; los relativos a las 
percepciones individuales sobre la salud, la 
enfermedad y los beneficios del tratamiento; los 
de percepción sobre problemas y obstáculos en el 
cambio de estilo de vida; los desencadenantes o 
alertadores de malestar del paciente como fatiga y 
otros signos o síntomas corporales y los de 
probabilidad de adopción de comportamientos de 
salud (ver Figura 3) 1.

Antecedentes situacionales
Características de tratamiento

Instrucciones
Seguimiento
Apoyo social

Interacción médico-paciente

Factores individuales subjetivos
Percepciones e intenciones

Creencias y actitudes
Personalidad

Consecuencias
Beneficios económicos

Beneficios sociales
Adherencia

Fig 1: Modelo de adherencia en salud de Heiby y Carlston (1986).
Fuente: Tomado de Tarquinio C, Tarquinio MP. L’observance thérapeutique: déterminants et modèles théoriques Therapeutic observance: 
determinants and models. Pratiques psychologiques. 2007;13:1-19 1. Traducido y adaptado al español por los autores.
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Los tres modelos antes mencionados incluyen tres 
partes importantes con respecto a la adherencia 
del tratamiento en un paciente que son: lo 
sociodemográfico, la parte personal que tiene que 
ver con el paciente y su enfermedad, y lo subjetivo 
que este mismo pueda observar de su enfermedad 
y el tratamiento con respecto a su vida cotidiana. 
De acuerdo a esto, la adherencia terapéutica se 
debe ver no solo desde el aspecto físico de la 
patología, sino también desde el aspecto social y 
psicológico de cuanto el tratamiento afecta su 
vida. 

Aunque los tres modelos tienen bases o intereses 
similares, se ve que cada uno de ellos realiza un 
enfoque diferente de cómo se puede analizar la 
adherencia terapéutica de un paciente. El modelo 
de adherencia en salud de Heiby y Carlston hace 
un recorrido unilateral desde los factores, que se 
puede ver en el modelo representado anteriormente, 
y los cuales tienen que ver con aspectos externos 
al tratamiento (sociodemográfico), luego dando 
una mirada a lo que tiene que ver con el sujeto y 
los factores propios a éste (personales), lo que 

generará unas consecuencias que pueden ser 
percibidas tanto personales como comunitarias, y 
esto es lo que definirá la adherencia. El caso del 
modelo sistémico de cuidados preventivos (MSSP) 
de Walsh y McPhee, está realizado bajo la base de 
3 factores que en conjunto analizan al paciente 
externa e internamente, pero lo abordan desde los 
factores que tiene el paciente y su cuidador para 
generar capacidades que puedan crear 
características importantes para la adherencia 
como organización, comportamientos, promoción 
y prevención, y situaciones en las que se lleve de 
mejor forma la adherencia terapéutica, y para esto 
primero debe haber predisposición (paciente) y 
luego reforzar percepciones y comportamientos 
(médico cuidador); en este modelo lo social y 
psicológico se verán afectados por estos dos 
factores predominantes para llegar a la adherencia 
terapéutica, y en un análisis actual, se asemeja 
mucho a una buena relación médico paciente. El 
tercer modelo de predicción de comportamiento 
de salud (MPCS) de Pender, centra más su análisis 

Factores capacitantes

Factores organizacionales

Factores comportamentales

Factores situacionales

Factores de prevención/adherencia

Resultados

Factores 
predisponentes

Paciente

Factores 
reforzadores

Médico
Cuidador

Fig. 2: Modelo sistémico de cuidados preventivos (MSSP) de Walsh y McPhee (1992).
Fuente: Tomado de Tarquinio C, Tarquinio MP. L’observance thérapeutique: déterminants et modèles théoriques Therapeutic observance: 
determinants and models. Pratiques psychologiques. 2007;13:1-19 1. Traducido y adaptado al español por los autores.
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en las perspectivas que se tengan acerca de los 
diferentes aspectos tanto de la patología como del 
tratamiento, de su ámbito social, de las ventajas y 
desventajas que pueda generar, y de esto dependerá 
que se adopten cambios y comportamientos que 
generen adherencia terapéutica.

MÉTODOS DE EVALUACIÓN DE 
ADHERENCIA TERAPÉUTICA

Los métodos utilizados para evaluar adherencia 
terapéutica tradicionalmente se han clasificado en 
dos grandes grupos: métodos directos que son 
aquellos en los cuales se determina el fármaco o 
sus metabolitos en el plasma o en otro fluido 
biológico, y métodos indirectos que son aquellos 
que miden el cumplimiento del paciente con 
relación a la terapia formulada a través de 
entrevistas y aplicación de cuestionarios, del 
conteo de tabletas consumidas, asistencia a 
controles médicos y alcance de objetivos y metas 
terapéuticas. En términos generales se considera 
que los métodos directos son más fiables y 
objetivos que los métodos indirectos, pues en 
éstos últimos la información es proporcionada 
casi siempre por el paciente o personas cercanas a 
él 21,22.

Métodos directos.

Los métodos directos se basan en la utilización de 
técnicas de laboratorio para medir niveles de 
fármacos o metabolitos en sangre, orina u otros 
fluidos 23-25. Se consideran en general objetivos y 
específicos, sin embargo son ampliamente 
cuestionados pues miden resultados más que el 
proceso de adherencia 1; es decir, evalúan la 
presencia del fármaco o de sus metabolitos en 
estos líquidos corporales y sólo aseguran la 
ingestión previa del mismo 25.

Estos métodos son costosos y limitados a ciertos 
fármacos pues no están disponibles para todos los 
medicamentos, resultando poco útiles para 
aplicarlos en la práctica clínica diaria, pues 
requieren una infraestructura adecuada 24, además 
de obtener índices de incumplimiento más 
elevados que los métodos indirectos 25. 

Métodos indirectos.

Los métodos indirectos son los más utilizados 
puesto que a diferencia de los métodos directos, 
muestran la autoevaluación del paciente respecto 
a su adherencia 23-26; además son sencillos, 
accesibles, fáciles de aplicar 24, reflejan la conducta 

Variables demográficas, interpersonales y coyunturales

Percepción personal 
sobre la salud

Percepción de amenaza, 
vulnerabilidad y gravedad

Probabilidad de adopción del 
comportamiento - Motivación

Señales de 
alerta

Adherencia

Percepción de obstáculos 
en el comportamiento

Percepción de beneficios 
del comportamiento

Fig. 3: Modelo de predicción de comportamiento de salud (MPCS) de Pender (1975).
Fuente: Tomado de Tarquinio C, Tarquinio MP. L’observance thérapeutique: déterminants et modèles théoriques Therapeutic observance: 
determinants and models. Pratiques psychologiques. 2007;13:1-19 1. Traducido y adaptado al español por los autores.
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del paciente y resultan muy útiles en la atención 
primaria en salud 27. La desventaja de estos 
métodos es que pueden sobre estimar el 
cumplimiento y ser menos objetivos y fiables.

Algunos autores 25 han descrito dos subtipos de 
métodos indirectos: los objetivos y los subjetivos, 
los cuales se describirán a continuación.

Métodos Indirectos Objetivos 27.

1. Recuento de comprimidos: consiste en llevar 
rigurosamente un registro de la medicación del 
paciente en cada cita de control. Otra forma de 
llevarlo a cabo es visitar la casa del paciente sin 
previo aviso para realizar el recuento personal de 
los comprimidos. 

2. Asistencia a citas programadas: este método no 
es fiable ya que la asistencia a citas programadas 
no garantiza el cumplimiento terapéutico en los 
pacientes. 

3. Valoración de la eficacia terapéutica alcanzada: 
evalúa el logro de las metas terapéuticas después 
de un periodo de tiempo bajo terapia farmacológica.

4. Valoración de los efectos adversos de los 
medicamentos: este método resulta poco fiable en 
función de la susceptibilidad individual de los 
pacientes que ingieren un fármaco, puesto que 
muchos no presentan los efectos adversos 
esperados. 

Métodos Indirectos Subjetivos.

1. Test de Batalla: consiste en formular al paciente 
preguntas básicas sobre el conocimiento de su 
enfermedad y el tratamiento 24,25, 28,29.

2. Test de Morisky-Green: se caracteriza por 
indagar si el paciente adopta actitudes correctas 
acerca de su tratamiento 25,28,30.

3. Test de Haynes-Sackett o cuestionario de 
“Comunicación del autocumplimiento”: evalúa la 
adherencia a la medicación por la cantidad de 
comprimidos que declara el paciente haber 
consumido en el último mes 24,25,31.

4. Comprobación fingida: es poner en evidencia el 
cumplimiento terapéutico del paciente que se 
declara adherente evaluando la presencia del 
medicamento en una muestra biológica 25.

Se presentan a continuación, a manera de 
comparación, las ventajas y desventajas de los 
métodos directos e indirectos previamente 
mencionados (ver Tabla I) 32-34.

PREVALENCIA DE ADHERENCIA 
TERAPÉUTICA EN PACIENTES CON 
DM-2

Se encuentran en la literatura científica numerosos 
estudios que evalúan la proporción de adherencia 
en pacientes con DM-2 en términos de 
cumplimiento terapéutico con la utilización de 
insulina y medicamentos orales, pero éstos 
muestran diferencias importantes en cuanto al 
número de pacientes incluidos, a sus características 
sociodemográficas y clínicas, y a la metodología 
utilizada, por lo cual es difícil hacer una estimación 
precisa sobre la prevalencia a nivel mundial 35,36.

Una revisión sistemática realizada por Cramer 35 
reportó un nivel de adherencia a la medicación 
oral e insulina entre el 36% y el 93% en pacientes 
diabéticos que permanecieron bajo tratamiento 
durante 6 a 24 meses. Por su parte Rubin 36, 
encontró que el cumplimiento terapéutico con 
medicación oral oscilaba entre 65% y 85% y para 
Gimenes y col 17, el nivel de adherencia a la terapia 
con medicamentos orales en pacientes brasileños 
fue del 76,3%.

Cuando se evalúa el nivel de cumplimiento 
terapéutico considerando los factores 
sociodemográficos, se encuentra que la adherencia 
es mayor en mujeres, en pacientes casados, y en 
los de raza blanca 37-40. Los factores que han sido 
asociados a falta de cumplimiento terapéutico son 
la baja tolerancia a efectos adversos producidos 
por la medicación 41, y adoptar una actitud pasiva 
frente a las decisiones médicas relativas al 
tratamiento y manejo de la diabetes42.
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ESTRATEGIAS PARA MEJORAR LA 
ADHERENCIA 

Se han estudiado varias estrategias para mejorar la 
adherencia en los pacientes con DM-2 43, cuyo 
objetivo fundamental es asegurar la comprensión 
acerca de la enfermedad y los beneficios esperados 
al seguir el tratamiento prescrito36,43,44. Estas 
estrategias deben ser fácilmente aplicables en el 
primer nivel de atención en salud45-47, y deben 
impactar a largo plazo, y de manera positiva, en la 
calidad de vida de los pacientes48.

Las estrategias de educación15,16 que tienen énfasis 
en las prácticas de autocuidado son las que mejores 
resultados han logrado en el control metabólico y 
demás metas terapéuticas49-52, y por otro lado 
ayudan a fortalecer la relación profesional entre la 
salud y el paciente (ver Tabla II).

Dando una mirada a estudios con poblaciones 
Centroamericanas, como es la población de 
Jiutepec México, se encontró que la mayoría 
fueron mayores de 65 años, con un IMC catalogado 

Tabla I. Métodos para evaluar adherencia.

MéTODOS VENTAJAS DESVENTAJAS OBSERVACIONES

MÉTODOS DIRECTOS

Determinación de fármacos 
en fluidos corporales.

Es una medida que resulta 
objetiva.

Presenta variabilidad de 
persona a persona. 
Método costoso y requiere de 
infraestructura.
No es aplicable a la práctica 
diaria.

Comúnmente utilizado en los 
ensayos clínicos.

MÉTODOS INDIRECTOS

Entrevista personalizada o
autocuestionario.

Es el método más sencillo y 
más útil en la práctica diaria.
Bajo costo.
No requiere de infraestructura.

Diferentes resultados según
los cuestionarios usados.
Fácilmente alterable por el 
paciente.

Algunos ejemplos son: Test 
de Batalla, Test de Morisky-
Green, Test de Haynes-
Sackett.

Recuento de la
medicación sobrante.

Medida objetiva, cuantificable.
Es fácil de aplicar.
No es costoso.

Requiere tiempo para su 
aplicación.
No permite detectar pautas 
incorrectas.
Fácilmente alterable por el 
paciente.

Comúnmente utilizado en los 
ensayos clínicos.

Control de la dispensación. Es un método sencillo y fácil 
de aplicar por el personal de 
salud.

No permite detectar si el 
paciente toma la pauta 
correctamente.

Permite complementar otros 
métodos.

Monitorización electrónica. Método objetivo, preciso y 
cuantificable

Requiere tecnología costosa.
Se asume que apertura de
envase = toma de medicación 
(Falsos positivos y negativos)

Comúnmente utilizado en los 
ensayos clínicos Adaptados 
al envase de los 
medicamentos.

Evaluación del resultado
terapéutico.

Método sencillo y fácil de 
aplicar

Requiere tiempo para su 
aplicación.
Presente interferencia con 
otros factores.
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como obesidad, la mayoría mujeres, donde más de 
la mitad de esta población fueron diagnosticados 
con DM2 con mención de alguna complicación, 
con carencia en aspectos básicos del autocuidado 
evaluados como la dieta (40%), actividad física 
(26%) y cuidado de los pies (4%); se encontró que 
el 80% de la población tenía formas de no 
adherencia al tratamiento 53.  

En Chile se realizó un estudio cualitativo con 
enfoque fenomenológico, quienes reportan que su 
población tienen una percepción positiva del 
tratamiento de su patología en el centro de salud, e 
identificaron como una fortaleza el conocimiento 
de su patología para mantener la adherencia 
terapéutica, y hacen referencia a un porcentaje 

pequeño de pacientes que identifican como 
factores que repercuten negativamente en la 
adherencia, la no disponibilidad de suficientes 
profesionales en el área médica y consideran que 
tomar los fármacos de la forma indicada 
corresponde a adherencia, restándole importancia 
a la dieta y la actividad física54.

En un estudio realizado en Colombia en la ciudad 
de Bucaramanga, se encontró una taza de no 
adherencia en el 68% para mujeres y del 62% para 
hombres, encontrando que los menores de 65 años 
eran menos adherentes. Con respecto a lo 
sociodemográfico, se encontró que el 2,4% de los 
pacientes que estaban desempleados tuvieron una 
asociación con la no adherencia al tratamiento, 
estadísticamente significativa, semejante a otros 
estudios donde la vejez y el desempleo son 
percibidos como limitaciones. Analizando factores 
asociados al tratamiento farmacológico, 
encontraron que los pacientes con estilo de vida de 
alto riesgo (falta de ejercicio, dieta y conductas no 
saludables) tenían una probabilidad 1,5 veces 
mayor de ser no adherente al tratamiento de la 
diabetes 55.

Como conclusión, con el fin de mejorar la 
adherencia terapéutica en los pacientes con DM-2, 
los profesionales de la salud deben tratar de 
convertir las percepciones, expectativas y 
motivaciones de los pacientes en metas y objetivos 
de control metabólico alcanzables, a través de una 
comunicación asertiva, y toma de decisiones de 
mutuo acuerdo para involucrar de manera más 
activa al paciente en su autocuidado. Hay que 
seguir trabajando en la investigación de este tema, 
ya que así se abordarán los pacientes de la mejor 
manera en pro de mejorar el control de una 
enfermedad de interés de salud pública como lo es 
la diabetes mellitus. 

CONFLICTO DE INTERESES

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
intereses.

Tabla II. Intervenciones para facilitar la 
adherencia al tratamiento.

Objetivo Intervención

Mejorar la comprensión 
acerca del régimen 
terapéutico.

Verificar el entendimiento 
del paciente mientras esté 
en el consultorio.
Usar ayudas visuales.

Mejorar los beneficios 
percibidos del régimen.

Aclarar la limitación en la 
mejoría de los síntomas.
Informar acerca del 
beneficio a largo plazo.

Minimizar los efectos 
adversos.

Monitoreo.
Realizar ajustes.

Reducir costos y 
complejidad del régimen.

Monitoreo.
Cambiar el régimen cuando 
esté indicado.

Facilitar el bienestar 
emocional.

Tamizaje para depresión
Tratar los pacientes 
deprimidos o remitirlos.
Facilitar la resolución de 
problemas.
Remitir a programas de 
educación en diabetes.

Fuente: Tomado de Rubin RR. Adherence to pharmacologic therapy in 
patients with type 2 diabetes mellitus. Am J Med 2005;118 Suppl 5A:27S-
34S36. Traducido al español por los autores.
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar la frecuencia del nivel de actividad física y su asociación con factores clásicos de riesgo 
cardiovascular en una comunidad rural del Municipio San Diego, Carabobo, Venezuela.
Métodos: Se evaluaron 95 individuos mayores de 18 años. Se les determinó peso, talla, circunferencia de cintura, 
presión arterial así como glucosa, triglicéridos, colesterol total, LDLc y HDLc en suero. Se aplicó una encuesta 
para medir antecedentes personales de enfermedad cardiovascular (ECV) y estilo de vida, mientras que el nivel de 
actividad física fue medido a través del Cuestionario Internacional de Actividad Física (IPAQ) en su versión corta.  
Resultados: El 54% de los evaluados eran físicamente inactivos, mientras que los regularmente activos no 
superaron el 35%. Se encontró una elevada proporción de individuos con HDLc baja (85%), seguido de las 
alteraciones de la masa corporal (68%), así como de obesidad abdominal (57%). Las cifras de hipertensos se 
ubicaron por debajo del 30%. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las alteraciones 
bioquímicas entre los individuos evaluados según su nivel de actividad física. 
Conclusiones: En la comunidad rural evaluada se encontró una baja frecuencia de actividad física y una alta 
frecuencia de factores de riesgo cardiovascular, por lo que se recomienda establecer estrategias de promoción en 
salud que involucren a comunidades rurales.

Palabras clave: Actividad física, enfermedad cardiovascular, población rural.

PHYSICAL ACTIVITY AND CARDIOVASCULAR RISK 
FACTORS IN A RURAL COMMUNITY FROM SAN 
DIEGO, CARABOBO, VENEZUELA. 
ABSTRACT

Objective: To evaluate the frequency of physical activity level and its association with cardiovascular risk factors 
in a rural community from San Diego, Carabobo, Venezuela. 
Methods: Ninety-five individuals older than 18 years were evaluated. It was determined weight, height, waist 
circumference, blood pressure and glucose, triglycerides, total cholesterol, LDLc and HDLc in serum. A survey 
was conducted to measure personal history of cardiovascular disease and lifestyle, while physical activity level 
was measured by International Physical Activity Questionnaire (IPAQ), in its short form. 
Results: Fifty-four percent of individuals were inactive physically, while those active regularly no exceeded 35%. 
A high frequency of individuals with low HDLc (85%) followed by body mass alterations (68%) as well as 
abdominal obesity (57%) was found. The hypertensive people were less than 30%. No statistically significant 
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differences in biochemical alterations between individuals evaluated according to their level of physical activity 
were found.
Conclusions: In the rural community evaluated a low frequency of physical activity and a high frequency of 
cardiovascular risk factors were found, so it is recommended to establish health promotion strategies involving 
rural communities. 

Keywords: Physical activity, cardiovascular disease, rural population.

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) desde 
hace varios años constituyen la primera causa de 
muerte en la población adulta en Venezuela, así 
como en la mayoría de los países industrializados 
del mundo1-3. En la actualidad los factores de 
riesgo para ECV han sido agrupados en 
modificables y no modificables4. Los modificables 
son los susceptibles de cambiar bien sea mejorando 
el estilo de vida o con terapia farmacológica tales 
como el sobrepeso, mala alimentación, 
sedentarismo, consumo de alcohol y hábito 
tabáquico. Por su parte, los no modificables son 
aquellos que no se pueden cambiar debido a que 
son parte de la constitución propia del individuo 
como la edad, el género y la herencia5.

La actividad física (AF) regular se asocia a menor 
riesgo de enfermedad cardiovascular, enfermedad 
coronaria, enfermedad cerebrovascular, 
mortalidad cardiovascular y total6. Se ha estimado 
que el sedentarismo puede ser responsable de 
12,2% de los infartos al miocardio en la población 
mundial y así, una de las principales causas 
prevenibles de mortalidad7,8.  Si bien no están 
totalmente claros los mecanismos por los cuales la 
AF ejerce protección cardiovascular, sus efectos 
benéficos se han atribuido principalmente a la 
disminución del índice de masa corporal (IMC), 
de la resistencia a la insulina, al aumento del 
colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad 
(HDLc) y mejoría de la hipertensión arterial 
(HTA) y función endotelial,  junto con una 
disminución de los niveles de factores 
inflamatorios, como la proteína C-reactiva 
ultrasensible (PCRus)9,10.

La AF es definida como cualquier movimiento 
corporal producido por la musculatura esquelética 
que resulte en gasto energético por encima de los 

niveles de reposo11 y puede ser representada por 
actividades domésticas, actividades en el trabajo, 
actividades en el tiempo libre y formas de 
desplazamiento. La actividad física en el tiempo 
libre (AFTL) es uno de los dominios de la AF y 
puede ser identificada como la participación en 
prácticas corporales en los momentos de ocio. 
Para que la actividad física sea beneficiosa se debe 
realizar según requisitos de intensidad, duración y 
frecuencia12. La recomendación actual de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) es que 
las personas realicen diariamente como mínimo 
30 minutos de actividad física moderada al menos 
5 días a la semana o en el caso de actividad 
vigorosa, 20 minutos al día al menos 3 días a la 
semana13.

A pesar de ello, la proporción de sujetos que no 
realizan la mínima cantidad de AF recomendable 
sigue creciendo notablemente14-16. El incremento 
del sedentarismo a nivel mundial, incluyendo los 
países desarrollados de la Unión Europea, entre 
los que destaca España, plantea de forma imperiosa 
la necesidad de actuar17. En este sentido, los datos 
recogidos por el Eurobarómetro 58.2, elaborado 
en 2003, informan de una prevalencia de práctica 
de AF saludable del 29%, oscilando entre el 23% 
de Suecia y el 44% de Holanda18. Estas cifras 
indican que dos tercios de la población adulta 
europea son insuficientemente activos.

En lo que respecta a Latinoamérica, países como 
Chile19 y Colombia20 poseen niveles elevados de 
sedentarismo. Venezuela no escapa de esta 
realidad, pues en los últimos años se han realizado 
investigaciones que si bien no se han enfocado en 
evaluar el nivel de actividad física han presentado 
niveles alarmantes de sedentarismo. Un ejemplo 
de ello, es el trabajo realizado en una comunidad 
de Valencia, la cual reveló que tan sólo el 19% de 
los participantes realizaba alguna actividad física 
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regularmente21. Otros estudios regionales muestran 
cifras igualmente alarmantes22,23. 

Es importante destacar que tradicionalmente las 
ECV se han relacionado con hábitos de vida 
propios de comunidades urbanas, donde el elevado 
consumo de grasas saturadas, la falta de actividad 
física y la tensión emocional son comunes; sin 
embargo, en poblaciones rurales, el abordaje de 
esta problemática no es común. De hecho, son 
escasas las investigaciones venezolanas que 
evalúen el grado de sedentarismo y otros factores 
de riesgo cardiovascular en adultos pertenecientes 
a zonas rurales. Es por ello, que el objetivo de la 
presente investigación fue evaluar el nivel de 
actividad física y factores clásicos de riesgo 
cardiovascular en adultos de una comunidad rural 
del norte del Municipio San Diego del Estado 
Carabobo, como base para diseñar estrategias de 
prevención de ECV.

METODOLOGÍA

La presente investigación fue de tipo descriptivo y 
transversal, con un diseño no experimental y de 
campo. La población estuvo constituida por todos 
aquellos individuos mayores de edad 
pertenecientes a las comunidades La Josefina I y 
II ubicadas a la zona norte A del municipio San 
Diego. Por su parte, la muestra estuvo representada 
por todos aquellos individuos pertenecientes a las 
comunidades antes mencionadas que acudieron de 
forma voluntaria a las jornadas de despistaje de 
factores de riesgo cardiovascular que se realizaron 
en un módulo de atención primaria del Municipio 
San Diego, entre noviembre de 2013 y abril de 
2014. El muestreo fue no probabilístico, 
obteniendo la muestra de personas seleccionadas 
según el criterio de los investigadores. Criterios de 
inclusión: Hombres y mujeres mayores de 18 
años. Criterios de exclusión: Mujeres embarazadas 
y personas con enfermedades crónicas subyacentes. 

Los participantes acudieron a las jornadas después 
de 12 horas de ayuno, sin haber ingerido alcohol 
en las 48 horas anteriores a la toma de muestra. Se 
consideraron las normas éticas establecidas por la 
Organización Mundial de la Salud para trabajos de 
investigación en seres humanos y la declaración 

de Helsinki, ratificada por la 52ª Asamblea general, 
Edimburgo, 200024; razón por la cual las 
evaluaciones se realizaron previo consentimiento 
informado de los participantes.

Inicialmente se aplicó una encuesta mediante la 
cual se obtuvieron datos personales, 
socioeconómicos y demográficos, antecedentes 
personales y familiares en primer grado de 
consanguinidad de diabetes mellitus y de ECV 
(HTA, enfermedad cardíaca isquémica, accidente 
cerebrovascular), condición de salud, hábito 
tabáquico y alcohólico, actividad física y 
tratamiento farmacológico. Se definió como 
fumador aquel participante que fumaba para el 
momento de la evaluación o haya abandonado el 
hábito dentro de los cinco años previos a ésta25.

Para evaluar el nivel de actividad física, se utilizó 
el Cuestionario Internacional de Actividad Física 
(IPAQ), formato corto26. Este cuestionario 
permitió categorizar a los sujetos de estudio como: 
inactivos, regularmente activos y muy activos. Se 
consideraron inactivos, sin actividad reportada o 
no incluido en niveles regularmente activos y muy 
activos; regularmente activos, cualquiera de los 
siguientes criterios: tres o más días de actividad 
intensa de al menos 20 minutos por día; cinco o 
más días de actividad moderada y/o caminata de al 
menos 30 minutos; o 5 o más días de cualquier 
combinación de caminata, moderada o intensa 
llegando a 600 METS-minuto por semana; y muy 
activos, cualquiera de los 2 criterios siguientes: 
actividad intensa 3 días acumulando 1500 METS-
minuto por semana; 7 o más días de cualquier 
combinación (caminata, moderada, intensa) 
acumulando 3000 METS-minuto por semana. 
METS-minuto es una medida de los requerimientos 
energéticos equivalentes a la cantidad de 
kilocalorías necesarias para mantener la tasa 
metabólica basal de una persona de 60 kilogramos. 

Los investigadores llevaron a cabo las mediciones 
de peso, talla, circunferencia de cintura (CC) y 
presión arterial siguiendo los protocolos 
recomendados27. Para pesar se utilizó una balanza 
(HealthMeter) previamente calibrada (precisión = 
0,1 g); la talla se midió con ayuda del estadiómetro 
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de la balanza (precisión = 1 mm); la CC se 
determinó con una cinta métrica no extensible 
(precisión = 1 mm) colocándola a la altura del 
punto medio entre la última costilla y la cresta 
ilíaca, con el sujeto en bipedestación al final de la 
espiración no forzada. Las mediciones 
antropométricas se realizaron sin zapatos y con 
ropa mínima. Se calculó el IMC mediante la 
fórmula: peso (kg) / (talla)2 (m). Se clasificaron 
los individuos según el IMC como normopeso 
(18,5-24,9 kg/m2), sobrepeso (25-29,9 kg/m2) y 
obeso (≥30 kg/m2). Se definió obesidad abdominal 
cuando la CC se encontró ≥102 cm en hombres y 
≥88 cm en mujeres28. Para la medición de la 
presión arterial se aplicó el método auscultatorio 
mediante esfigmomanómetro de mercurio 
calibrado y cumpliendo con las recomendaciones 
del Séptimo Comité Americano de Prevención, 
Detección, Evaluación y Tratamiento de la 
Hipertensión Arterial (HTA)29. Se estableció HTA 
cuando la cifra de presión sistólica fue >140 
mmHg y/o la presión diastólica >90 mmHg para el 
momento del examen y/o cuando el individuo 
refirió tratamiento hipotensor. 

En ayunas, se extrajo una muestra de sangre (8 mL) 
por punción venosa en el pliegue del codo. El 
mismo día de la toma de muestra se determinaron 
en suero los siguientes parámetros: glucosa, 
colesterol total y triglicéridos (TGL) (método 
enzimático-colorimétrico utilizando el kit 
comercial Winner Lab); HDLc después de 
precipitación con fosfotungstato. El colesterol 
unido a la lipoproteína de baja densidad (LDLc) se 
calculó a través de la fórmula de Friedewald30. Los 
criterios diagnósticos 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/dL31. Además, se tomó 
en cuenta el estado de prediabetes, glicemia entre 
100 y 126 mg/dL. Se evaluaron los índices de 
riesgo cardiovascular I (CT/HDLc) y II (LDLc/
HDLc)32. Fueron considerados como valores 
alterados un cociente > 5 en hombres y > 4,5 en 
mujeres para el índice I y >3,5 para el índice II en 
ambos sexos. Por otro lado, se calculó la relación 

TGL/HDLc y el colesterol no-HDL. La relación 
TGL/HDLc se ha propuesto como un marcador de 
riesgo al asociar su aumento a insulinoresistencia 
y disminución del diámetro de las partículas de 
LDL33, mientras que el colesterol no-HDL incluye 
cuantitativamente todas las lipoproteínas 
aterogénicas que contienen apolipoproteína B 
(VLDL, IDL, LDL y lipoproteína a)34. Se consideró 
una relación TGL/HDLc elevada ≥ 3,5 y colesterol 
no-HDL elevado > 190 mg/dL. 

Para el análisis de los datos se utilizó el programa 
estadístico SPSS versión 17. Las variables 
cuantitativas se expresaron como media aritmética 
y desviación estándar, mientras que las cualitativas 
como porcentajes. Se evaluó la normalidad de la 
data aplicando la prueba de Kolmogorov Smirnov. 
En vista que las variables no siguieron una 
distribución normal, para la comparación entre 
grupos se empleó la prueba de Kruskal Wallis. La 
asociación entre las alteraciones de los indicadores 
evaluados y el nivel de actividad física se realizó 
mediante el test chi cuadrado (χ2). Se consideró 
significativo p<0,05.

RESULTADOS

Fueron evaluados 95 individuos adultos, de los 
cuales 72 (75,8%) pertenecían al género femenino 
y 23 (24,2%) al masculino. Las edades estuvieron 
comprendidas entre los 19 y 94 años (46,80 ± 
16,98 años), siendo el promedio ligeramente 
superior en el grupo masculino (50,22 ± 17,05 
años). Las características generales de los sujetos 
estudiados se encuentran en la Tabla I. 

Se destaca que más de la mitad de los evaluados 
eran solteros con un grado de instrucción 
intermedio, que varía entre el nivel técnico, la 
secundaria completa y la incompleta (61%), 
teniendo pocos casos de analfabetismo (3%). Se 
observó una elevada frecuencia de individuos con 
antecedentes familiares de HTA (alrededor del 
67%) siendo estadísticamente superior en el grupo 
femenino (Chi-cuadrado=7,879; p=0,005). Por su 
parte, los antecedentes familiares de diabetes y 
enfermedad cardíaca isquémica, no superaron el 
50%. 
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Si bien la mayoría de los evaluados no eran 
fumadores (74%), los casos de fumadores y ex 
fumadores fueron estadísticamente superiores en 
el género masculino (Chi-cuadrado=6,464; 
p=0,039). Además, cerca de la mitad de los sujetos 
evaluados refirió consumir bebidas alcohólicas 
(45%), sin presentar diferencias estadísticas entre 
los grupos. 

En lo que respecta al nivel de actividad física, se 
observó que la mayor parte de los sujetos evaluados 
eran inactivos (53,7%), mientras que los 
regularmente activos no superan el 35%. Esta 
misma tendencia se presenta al hacer la distribución 
por género, y aunque se observó una mayor 
frecuencia de mujeres con actividad física regular, 
no existen diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos (Figura 1).

Los valores promedio de las variables clínicas, 
bioquímicas y antropométricas evaluadas en el 
grupo en estudio se muestran en la Tabla II. Se 
evidenció que los niveles de presión arterial, 
colesterol total, LDLc y glucemia se encontraron 
dentro de los rangos referenciales en los sujetos 
evaluados; sin embargo, el IMC y la CC mostraron 
valores de tendencia central por encima de los 
rangos referenciales. 

En cuanto a los parámetros bioquímicos, se 
observó alteración en los niveles de triglicéridos 
(por encima del punto de corte) y HDLc (por 
debajo de lo establecido internacionalmente). De 
la misma forma, se observaron valores promedios 
alterados del índice CT/HDLc y TGL/HDLc, no 
así para la relación LDLc/HDLc y el colesterol 
no-HDL. Se destaca, que no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas entre 
los individuos al ser clasificados según su nivel de 
actividad física.

En la Tabla III se muestra la frecuencia de 
alteraciones encontradas. Se observó una elevada 
proporción de individuos con HDLc baja, siendo 
alrededor del 85%, seguido de las alteraciones del 
IMC, ya que sólo 32% de los sujetos no presentaron 
problemas asociados al peso. De la misma forma, 
poco más de la mitad de los evaluados presentó 
una cifra elevada de CC. Por su parte, la cifra de 
hipertensos no supera el 30%. Las alteraciones de 
los índices de riesgo cardiovascular, así como de 
la relación TGL/HDLc no superaron el 30% para 
el grupo total. Al igual que en los valores promedio, 
no se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos en cuanto a las 

Tabla I. Características generales de la muestra en estudio según sexo.
Variable Grupo total

(n=95)
Masculino

(n=23)
Femenino

(n=72)
Grado de Instrucción. 

Analfabeto.
Sólo sabe leer y escribir, cursó sólo primaria 
o hasta noveno año de secundaria sin aprobarlo.
Secundaria incompleta. 
Secundaria completa, Técnico Medio o TSU.
Enseñanza universitaria.

Estado Civil (%)
Solteroa.
Casado.
Divorciado.

Antecedente familiar de hipertensión arterial.
Antecedente familiar de diabetes mellitus.
Antecedente familiar de ECI.  
Hábito tabáquico. 

Fumador.
No fumador.
Ex fumador.

Individuos que reportaron consumo de bebidas alcohólicas.

3,2

24,2
31,6
30,5
10,5

51,6
42,1
6,3
67,4
45,3
21,1

16,8
73,7
9,5
45,3

4,3

26,1
30,4
21,7
17,4

39,1
56,5
4,3
43,5
34,8
21,7

21,7
56,5
21,7
60,9

2,8

23,6
31,9
33,3
8,3

55,5
37,5
6,9

75,0**
48,6
20,8

15,3
79,1
5,6*
40,3

Datos presentados en %.   aIncluye también viudos. TSU: Técnico superior universitario; ECI: enfermedad cardiaca isquémica; Secundaria incompleta: mínimo 
noveno año de secundaria aprobado.  * p=0,03; ** p=0,005
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proporciones de las alteraciones, no obstante se 
observó una tendencia a disminuir la frecuencia 
del factor de riesgo en la medida que aumenta el 
ejercicio, siendo notable sobre todo en el grupo 
muy activo. 

DISCUSIÓN

Las ECV constituyen la principal causa de muerte 
en adultos en el mundo, incluyendo países en vía 
de desarrollo como Venezuela1-3. Una de las 
medidas preventivas más eficaces para hacer 

Tabla II. Valores de las variables clínicas, antropométricas y bioquímicas evaluadas en la 
muestra en estudio según el nivel de actividad física.

 
Indicador Grupo Total

(n=95)

Nivel de actividad física

Inactivo
(n=51)

Regularmente activo
(n=29)

Muy activo
(n=15)

PAS (mmHg)
PAD  (mmHg)
IMC (kg/m2)
CA (cm)
Glucemia (mg/dL)
CT (mg/dL)
LDLc (mg/dL)
HDLc (mg/dL)
TGL (mg/dL)
Razón CT/HDLc
Razón LDLc/HDLc
Razón TGL/HDLc
Colesterol no-HDL

120,9±18,1
79,2±10,4
28,4±6,7
95,4±15,8
88,4±35,9
139,8±51,1
77,5±37,6
36,4±9,1

121,6±94,3
4,0±1,9
2,3±1,4
3,7±4,2

103,3±50,1

122,3±17,0
79,9±11,5
28,9±7,8
97,8±17,6
94,4±46,2
147,7±56,7
82,3±42,1
32,1±8,3

134,5±95,9
4,2±2,2
2,4±1,7
4,1±4,6

109,7±56,1

117,2±12,8
77,9±6,2
27,6±4,7
92,0±10,6
81,8±17,6
130,3±48,2
74,3±22,1
36,0±7,0

120,9±124,6
3,7±1,3
2,0±1,0
2,9±2,2

94,3±47,3

123,3±28,2
79,3±28,2
28,5±5,9
94,1±17,5
80,9±10,2
131,1±30,1
70,7±35,4
37,9±10,1
99,2±69,9
4,3±1,3
2,5±1,0
4,2±5,3

99,0±29,5

Datos presentados en X̅ ± DE.  PAS: Presión arterial sistólica; PAD: Presión arterial diastólica; mmHg; IMC: índice de masa corporal; CA: circunferencia 
abdominal; CT: Colesterol Total; HDLc: Colesterol unido a la lipoproteína de alta densidad; LDLc: Colesterol unido a la lipoproteína de baja densidad; TGL: 
Triglicéridos.

Fig. 1. Nivel de actividad física encontrado (%) en la muestra evaluada.
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frente a los factores de riesgo cardiovascular, 
involucra la práctica de la actividad física 
regular9,10; sin embargo, la mayoría de los estudios 
se enfocan en comunidades urbanas y no rurales, 
aun sabiendo que los cambios socioeconómicos y 
tecnológicos vividos por las sociedades a nivel 
mundial han generado una acelerada  urbanización 
y la adopción de estilos de vida poco saludables 
que conllevan a sedentarismo y finalmente 
enfermedades crónicas no transmisibles35. 

Se encontró un elevado porcentaje de sedentarismo 
en el grupo en estudio, pues más de la mitad de los 
participantes no realizaban actividad física. Estos 
resultados son superiores a lo reportado en una 
comunidad urbana de Chile, en donde el porcentaje 
de individuos con un nivel bajo de actividad física 
se ubicó alrededor del 19%, teniendo además una 
mayor frecuencia de participantes con un nivel de 
AF moderado (66%)36. De igual forma, nuestros 
hallazgos de inactividad física son superiores a los 
encontrados en adultos residentes en Sevilla, 
España, en donde el sedentarismo fue de 49,2% 
con un porcentaje ligeramente superior para el 
género masculino (54,4%)37. Sin embargo, el 
resultado no está del todo distante de los estudios 
que evalúan la actividad física en barrios de 

Colombia, pues las cifras de sedentarismo rondan 
alrededor del 45%38. En lo que corresponde a 
reportes nacionales, el nivel de inactividad 
obtenido es inferior a lo indicado en comunidades 
urbanas del estado Carabobo (81,5%21 y 80%22) y 
rurales del estado Cojedes (64,4%39), diferencias 
éstas que pudieran deberse al tipo de instrumento 
utilizado para la estimación de la AF, ya que en 
este estudio se empleó IPAQ y los reportes 
nacionales reflejan solamente si el participante 
refirió caminar por lo menos 30 minutos 5 días a la 
semana o practicar algún deporte. 

Cabe destacar que no se obtuvo diferencia en los 
valores de los parámetros bioquímicos, clínicos y 
antropométricos evaluados entre los individuos 
según su nivel de AF. Estos resultados son 
similares a lo descrito en una población 
colombiana, donde no se encontró asociación 
entre el grado de AF y los marcadores de riesgo 
cardiovascular y síndrome metabólico40. Estos 
resultados son contradictorios, ya que es de esperar 
que en aquellos individuos con AF regular 
presenten mejores marcadores antropométricos 
como IMC y CC. No obstante, existen 
investigaciones que no reportan tal asociación41. 
Esto pudiera deberse principalmente a que el 

Tabla III. Frecuencia de alteraciones de los indicadores clínicos, antropométricos y 
bioquímicos evaluados según el nivel de actividad física.

 
Indicador Grupo Total

(n=95)

Nivel de actividad física

Inactivo
(n=51)

Regularmente activo
(n=29)

Muy activo
(n=15)

Hipertensión arterial
Sobrepeso
Obesidad
Obesidad Abdominal
Hipercolesterolemia
Hiperglucemia
Prediabetes 
LDLc elevada
HDLc baja
Hipertrigliceridemia
Razón CT/HDLc elevada
Razón LDL/HDLc elevada
Razón TGL/HDLc elevada
Colesterol no-HDL elevado

28,4
41,1
26,3
56,8
13,7
7,4
7,4
3,2
85,3
21,1
26,3
9,5
27,4
4,2

33,3
41,2
33,3
62,7
15,7
11,8
4,2
3,9
93,3
29,4
25,5
9,8
35,3
5,9

31,4
48,3
25,5
51,7
13,8
3,4
2,1
3,4
89,7
20,0
24,1
6,9
13,8
3,4

20,7
26,7
24,1
46,7
6,7
0,0
1,1
0,0
80,4
6,9
33,3 
13,3
26,7
0,0

Datos presentados en %. CT: Colesterol Total; HDLc: Colesterol unido a la lipoproteína de alta densidad; LDLc: Colesterol unido a la lipoproteína de baja 
densidad; TGL: Triglicéridos.
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cuestionario aplicado contempla tan sólo los 
últimos 7 días previos a la evaluación, aunado a 
que no mide el ejercicio físico per sé. Si bien 
existen autores que reflejan la alta confiabilidad y 
un criterio moderado de validez del cuestionario 
IPAQ, su versión corta ha estado sujeta a 
limitaciones presentadas en la estimación de la 
AF42. El IPAQ fue diseñado como una herramienta 
de vigilancia, pero se ha visto que se utiliza en 
estudios de intervención donde su eficacia en 
determinar el cambio de actividad física aún no ha 
sido estudiado43. No obstante, es preciso señalar 
que se observó una tendencia a disminuir los 
valores de las variables evaluadas a medida que 
aumenta el nivel de AF. La falta de significancia 
estadística pudo deberse, entre otros factores,  al 
tamaño de muestra utilizado. 

Es necesario resaltar que para potenciar los efectos 
de la AF sobre los indicadores bioquímicos, 
clínicos y antropométricos, la misma debe ir 
acompañada de una alimentación saludable. De 
hecho, en los últimos años, ha despertado el interés 
el estudio de la ingesta dietética, en función de las 
evidencias científicas que demuestran una relación 
de causalidad entre el consumo de alimentos y los 
factores de protección o riesgo para enfermedades 
crónicas44. Además, el consumo de alimentos es 
un importante factor de riesgo modificable para la 
enfermedad cardiovascular y los recientes 
esfuerzos para mejorar la salud de la población 
han ido, en parte, centrados en una intervención 
nutricional45. En este trabajo no se hizo un estudio 
de los hábitos alimenticios, pudiendo ser éstos los 
que impidan obtener alguna diferencia estadística 
en los indicadores evaluados en los grupos al 
dividirlos según su nivel de AF. 

Por último, es preciso señalar que el presente 
estudio tiene como limitación principal el tamaño 
de muestra contemplado. Al aumentarse el mismo, 
es posible que se encuentren diferencias 
estadísticamente significativas entre los 
parámetros evaluados en los grupos según su nivel 
de AF. De igual forma, tiene importancia el tipo de 
muestreo utilizado el cual no fue al azar, siendo 
posible que la mayoría de los sujetos que acudieron 
a las jornadas lo hayan realizado motivado a algún 

problema de salud y no un simple despistaje.  
Además, se debe hacer una evaluación nutricional 
detallada de la frecuencia y calidad de consumo de 
macro y micronutrientes. 

De cualquier forma, los resultados muestran un 
nivel elevado de inactividad física en la muestra 
estudiada, confirmando lo que se indica desde 
hace algunos años: los países latinoamericanos 
están en presencia de una transición epidemiológica 
y demográfica de la zona rural a la urbana que ha 
traído modificaciones en la conducta nutricional 
producto de la adopción de hábitos sedentarios y 
del abandono de las dietas tradicionales ricas en 
carbohidratos complejos, fibra, verduras, frutas y 
granos enteros en sustitución por dietas 
hipercalóricas ricas en grasas saturadas, grasas 
trans y azúcares refinados46. Por tanto, se 
recomienda el diseño de estrategias de promoción 
en salud que involucren tanto comunidades rurales 
como urbanas por parte de los organismos 
nacionales de salud pública en el abordaje de 
enfermedades cardiometabólicas, tomando como 
pilar fundamental el fomento de la AF acompañada 
de la adquisición de hábitos alimenticios 
saludables.
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RESUMEN

Objetivo: Comparar el efecto del hábito deportivo sobre la aptitud físico-motora y cardiorrespiratoria en escolares. 
Métodos: Se estudiaron 58 escolares varones (33 hábito deportivo y 25 controles), con edades entre 7,5 y 9,5 años. 
Se evaluaron: antecedentes familiares, personales, hábitos psicobiológicos,  antropometría y química sanguínea. 
Se llevó a cabo una prueba de resistencia de 1000 m para registrar la aptitud físico-motora clasificándolos en 
deficiente, regular, promedio, bueno y excelente. Se calculó el volumen máximo de oxigeno (VO2máx)  que los 
clasifica en capacidad aeróbica: baja, regular, media, buena y excelente.  Se realizó prueba de esfuerzo para el 
cálculo del índice cronotrópico y evaluación de la recuperación parasimpática. 
Resultados: El tiempo promedio en la prueba de resistencia en el grupo con hábito deportivo habitual  (366,27±38,20 
seg) fue significativamente menor  (p<0,001) con respecto al grupo control (416,40±55,79 seg). En la aptitud 
físico-motora se encontró un desempeño significativamente mejor en los niños con hábito deportivo habitual que 
en los controles (p<0,005). Este mismo grupo presentó un consumo máximo de oxígeno mayor con un 45,19 ± 
5,50 mL/kg/min que los  controles con un 37,82 ± 8,20 mL/kg/min (p<0,001). Al categorizar el VO2máx, se encontró 
una significativa  mayor frecuencia de capacidad aeróbica buena y excelente en el grupo con hábito deportivo 
habitual (p<0,002). En la prueba de esfuerzo y parámetros metabólicos no hubo diferencia. 
Conclusión: En escolares con hábito deportivo habitual hay una mejor capacidad aeróbica que en los controles.  
La actividad física mejora la aptitud físico-motora y cardiorrespiratoria sin diferencia en la capacidad funcional y 
pruebas bioquímicas.

Palabras clave: Aptitud físico-motora, volumen máximo de oxígeno, recuperación parasimpática.

SPORT HABITS:  EFFECT ON PHYSICAL-MOTOR 
FITNESS, AND CARDIORESPIRATORY OF SCHOOL 
CHILDREN.
ABSTRACT

Objective: Compare the effects of sport habits on physical and motor aptitude as well as cardiorespiratory fitness 
in school children. 
Methods: Fifty-eight male school children with ages between 7,5 to 9,5 years old were studied (33 with regular 
sport habits activities and 25 controls). The clinical evaluation included: family history, personal, psychobiological 
habits, anthropometry and blood analysis. Each child participated in a 1000 meters´ race to test his physical and 
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motor fitness. The performance was ranked as deficient, regular, average, good, and excellent. The maximum 
volume of oxygen (VO2máx) was determined in order to qualify each participant according to his aerobic capacity: 
low, regular, average, good, and excellent. The cardiac functional capacity was evaluated through treadmill stress 
test by the calculation of the chronotropic and the evaluation of parasympathetic recovery index. 
Results: The average time in strength test for the group with sport habits (366,27±38,20 sec) was significantly 
lower (p<0,001). In term of the physical and motor fitness, children with sport habits performed significantly 
better (p< 0,005). Moreover, the sport habits group presented a maximum consumption of oxygen significantly 
greater 45,19 ± 5,50 mL/kg/min than the controls 37,82±8,20 mL/kg/min (p<0,001). By categorizing VO2max, a 
significantly higher frequency of good and excellent aerobic capacity was found in the group with sport habits 
(p<0,002). The treadmill stress test and the metabolic parameters no showed significant difference. 
Conclusions: School children with sport habits showed better aerobic capacity than those with a sedentary 
lifestyle. The motor function and biochemical tests showed similar results.

Keywords: Physical and motor fitness, maximum volume of oxygen, parasympathetic recovery index.

INTRODUCCIÓN

La actividad física favorece en los niños el 
equilibrio del balance de energía, la capacidad 
física adecuada, la suficiente coordinación, 
habilidad, fuerza y flexibilidad músculo 
esquelética, la función cardiovascular y la 
homeostasis corporal1. Los componentes 
determinantes de la aptitud deportiva de un 
individuo para establecer su rendimiento son: las 
características físicas, fisiológicas y la destreza 
psicomotriz que dependen de la herencia y pueden 
ser modificables mediante el entrenamiento; 
además de la  actividad mental, que es casi 
independiente de los mecanismos genéticos2. 

El volumen de oxígeno (VO2) se considera la 
medición más valiosa de las condiciones cardio- 
respiratorias, y es la cantidad máxima de oxígeno 
que el organismo puede absorber, trasportar y 
consumir por unidad de tiempo determinado3-4. Se 
ha encontrado que el entrenamiento aeróbico 
puede mejorar significativamente los valores de 
consumo máximo de oxígeno (VO2max) en niños, 
pero siempre en menor cuantía que en adultos o en 
adolescentes, ya que el volumen sistólico (VS) 
parece el principal limitante del rendimiento 
aeróbico en esta edad, es posible que el incremento 
de la potencia aeróbica dependa del crecimiento 
del corazón5. Los atletas jóvenes y niños con 
hábito deportivo, sometidos a un entrenamiento 
vigoroso, tienen un VO2max mayor que los controles 
sedentarios1. Uno de los criterios para el logro del 
VO2max es una meseta en el VO2max a pesar de un 

incremento en la intensidad del ejercicio6. Mientras 
que este criterio ha sido frecuentemente usado 
para adultos, los investigadores han notado que 
los niños habitualmente llegan al agotamiento 
durante una evaluación de potencia aeróbica 
máxima,   pero sin una meseta en el VO2max

7,8.

Durante la realización de la actividad física, se 
incrementa el gasto cardiaco como consecuencia 
del aumento de las demandas de los tejidos, sobre 
todo de los músculos9-11. Al aumentar el gasto 
cardíaco, la presión arterial (PA) se incrementa, 
este aumento dependerá de la intensidad y el tipo 
del ejercicio10. Todos estos cambios se producen 
debido al descenso de la actividad parasimpática y 
al aumento de la simpática, ya sea por anticipación 
al ejercicio o durante el mismo. Posterior al 
ejercicio, la frecuencia cardiaca (FC) disminuye 
en respuesta al aumento del tono vagal con el fin 
de que el organismo regrese al equilibrio  pre-
ejercicio12. López y Fernández (2006) afirman que 
el regreso de la FC a su estado basal es más 
acelerado cuanto mayor sea la aptitud y preparación 
física del deportista o su nivel de entrenamiento5. 
La medición de la recuperación parasimpática es 
un parámetro muy útil para la detección precoz de 
mortalidad en sujetos a causa de alteraciones 
cardiovasculares, y fundamental para valorar las 
cargas de entrenamiento y la condición o aptitud 
cardiovascular13. 

La respuesta de la frecuencia cardiaca en niños 
para una intensidad de ejercicio determinada, es 
mayor que en los adultos. Conforme el niño se 
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desarrolla, el volumen sistólico aumentará y la 
frecuencia cardiaca descenderá, en una carga de 
trabajo dada14. El menor tamaño cardiaco y 
volumen sanguíneo en niños condiciona un menor 
volumen sistólico máximo, la mayor frecuencia 
cardiaca máxima no puede compensar este hecho, 
por lo que el gasto cardiaco máximo en niños será 
menor que en los adultos. Por otra parte, se ha 
observado una recuperación de la frecuencia 
cardiaca más rápida en niños respecto a los adultos 
después del ejercicio. Se ha sugerido que este 
comportamiento es debido a las menores 
concentraciones de catecolaminas plasmáticas en 
relación a cualquier carga de trabajo en niños5. El 
entrenamiento físico continuo produce 
adaptaciones morfológicas y funcionales en el 
corazón de los niños. Sin embargo, estas 
adaptaciones no se acompañan de modificaciones 
en los parámetros de función sistólica y diastólica 
evaluados en reposo15. 

La incapacidad del corazón de aumentar la FC 
para satisfacer el incremento de la demanda 
metabólica de los tejidos, se conoce como 
incompetencia cronotrópica (IC). Esta condición 
se expresa a través del índice cronotrópico, el cual 
es un marcador independiente para predecir 
futuros eventos cardiovasculares adversos16. Por 
otra parte, los procesos metabólicos también se 
ven afectados durante el ejercicio, ya que se 
aceleran a la vez que se utilizan más nutrientes, 
por lo que se crean más productos de desecho11. La 
estimulación adrenérgica que se produce durante 
la actividad física pone en marcha la mayoría de 
las rutas metabólicas dependiendo de la intensidad 
y duración del ejercicio9.

El ejercicio también estimula la liberación de 
muchas hormonas, que de alguna manera están 
conectadas con el sistema nervioso autónomo. Las 
catecolaminas provocan un descenso de la relación 
insulina/glucagón, inhibiendo a la primera y 
estimulando la secreción de la segunda, lo que 
tiene varios efectos metabólicos entre los que se 
encuentran el aumento de la lipólisis, de la 
gluconeogénesis y la producción de glucosa 
hepática e incrementa la captación de glucosa9. 
Los altos niveles de actividad física están 

positivamente relacionados con la sensibilidad a 
la insulina en adolescentes y con el mejoramiento 
del metabolismo de las lipoproteínas de alta 
densidad (C-HDL)17. Con todo lo expuesto 
anteriormente se plantea evaluar la aptitud físico-
motora y cardiorespiratoria en escolares con 
hábito deportivo habitual  y en controles.  

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de  corte transversal, en el 
que se seleccionaron al azar  58 escolares con 
edades comprendidas entre 7,5 y 9,5 años,  sexo 
masculino, de las escuelas de futbol y de 4 
Unidades Educativas de la ciudad de Mérida, 
previo consentimiento informado y firmado por el 
representante legal, de acuerdo a las normas 
internacionales establecidas en la Declaración de 
Helsinski. La muestra se categorizó en  escolares 
con hábito deportivo habitual (n=33), (se 
incluyeron niños que tenían más de seis meses 
entrenando futbol con un promedio de 5 horas a la 
semana como mínimo) y grupo control (n=25)  
(aquellos que solo realizaban las horas de actividad 
deportiva obligatorias escolares) ajustados para la 
edad e índice de masa corporal (IMC) al grupo de 
estudio. Se les realizó una historia clínica que 
incluyó: antecedentes familiares, personales,  
hábitos psicobiológicos, y datos del examen físico. 
Se registraron peso, talla, índice de masa corporal 
(IMC), circunferencia abdominal (CA), presión 
arterial sistólica (PAS) y diastólica (PAD) por método 
auscultatorio con manómetro de mercurio en 
posición sentada después de cinco minutos de reposo. 

Prueba de resistencia:

Se utilizó el test de campo del kilómetro, que 
consistió en recorrer la distancia de un kilómetro 
en el menor tiempo posible. Se registró el tiempo 
empleado en segundos (multiplicando los minutos 
por 60 y adicionándole al resultado los segundos 
sin fracción)  y se comparó  con las tablas utilizadas 
para medir la aptitud físico-motora en sujetos del 
sexo masculino entre los 7,5 a 8,4 y los 8,5 a 9,4 
años de edad del Proyecto Juventud 199218. Los 
sujetos fueron clasificados de acuerdo a las 
categorías en deficiente, regular, promedio, bueno 
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y excelente19. Se calculó el  VO2máx   mediante la 
ecuación: VO2máx. = 652,17–t (segundos)/6,762. El 
resultado se valoró en la tabla con el baremo 
correspondiente, que lo clasifica en capacidad aeróbica: 
baja < 25, regular de 25 a 33, media de 34 a 42, buena 
de 43 a 52 y excelente > 52 mL/Kg/min18,20 .

Prueba de esfuerzo:

Se realizó una prueba de esfuerzo utilizando el 
protocolo de Bruce para determinar la capacidad 
funcional en los grupos de estudio21. Se reportó el 
tiempo de resistencia de cada individuo de acuerdo 
a lo establecido por Chatrath y col22. Se monitorizó 
la FC antes y durante la prueba, la cual finalizó 
cuando el individuo alcanzó el 85% de su FC 
máxima calculada (220-edad) o con la perdida de 
la coordinación al caminar. Se calculó el índice 
cronotrópico mediante la fórmula IC= (FC 
alcanzada-Fc basal)/FC calculada -FC basal  y se 
estableció como incompetencia cronotrópica un 
valor < 0,816.  Se registró la FC al primer y segundo 
minuto de la fase de recuperación para calcular la 
recuperación parasimpática. 

Pruebas de laboratorio:

En ayunas se obtuvo una muestra de sangre 
periférica para la determinación de glucemia e 
insulinemia; con estos datos se calculó el índice de 
resistencia insulínica mediante el Homeostasis 
Model Assessment-Insulin Resistance (HOMA-
IR) según la fórmula de Mathews: [(Glucemia-
mmol/L /18) x Insulinemia-µUI/mL / 22,5]. 
Además se les realizó un lipidograma que incluyó 
la determinación de colesterol total (CT), C-HDL, 
C-LDL, triglicéridos (TG)  y relación TG/C-HDL. 
El C-LDL se calculó mediante la fórmula de 
Friedewald (C-LDL=CT–(C-HDL+TG/5). Las 
determinaciones de glucemia, TG, CT y C-HDL se 
realizaron por métodos enzimáticos y se utilizó para 
su medición el autoanalizador automático de ELISA 
y química ChemWell 2910. La insulina se determinó 
por inmunoensayo electroquimioluminiscencia con 
reactivos de TOSOH BIOSCIENCE.

Análisis estadístico:

Los datos se presentan en tablas y gráficos. Las 
variables continuas en promedio ± desviación 
estándar. Las variables categóricas en número y 
porcentaje. Se estableció la diferencia estadística 
entre los grupos aplicando T de Student para grupos 
independientes para las variables continuas. El Chi 
cuadrado se usó para las variables categóricas. Se 
consideró significativo una p< 0,05. Se utilizó el 
paquete estadístico SPSS versión 19. 

RESULTADOS

Los antecedentes familiares de riesgo 
cardiovascular en ambos grupos no presentaron 
diferencia significativa, sin embargo se encontró 
una mayor frecuencia de infarto agudo al 
miocardio (54,5%), hipercolesterolemia (45,5%), 
hipertrigliceridemia (45,5%) y diabetes mellitus 
(42,4%), en el grupo con hábito deportivo habitual. 
El tiempo promedio en la prueba de resistencia en 
el grupo con hábito deportivo habitual (366,27 ± 
38,20 seg) fue significativamente menor  (p<0,001) 
con respecto al grupo control (416,40 ± 55,79 
seg). En la aptitud físico-motora (prueba de 
resistencia) se encontró un desempeño 
significativamente mejor en los niños con hábito 
deportivo habitual (p<0,005). El 80% del grupo 
control no sobrepasó la categoría de "Regular", 
mientras que el 69,7% del grupo de estudio igualó 
o sobrepasó el nivel promedio (Figura 1).

Los escolares con hábito deportivo habitual tuvieron 
un consumo máximo de oxígeno significativamente 
mayor, 45,19 ± 5,50 mL/kg/min, que los  controles 
37,82 ± 8,20 mL/kg/min (p<0,001). Al categorizar 
el VO2máx se encontró diferencia estadísticamente 
significativa entre ambos grupos (p<0,002), 
observándose que ninguno de los escolares con 
hábito deportivo habitual fue clasificado dentro de 
las categorías "Baja" o "Regular", el 30,3% tuvo 
una capacidad aeróbica media, el 60,6% buena y el 
9,1% excelente, a diferencia del grupo control en 
que el 56% fue media, el 24% se distribuyó a partes 
iguales en las categorías "Baja" y "Regular" y 
ninguno logró clasificarse como "Excelente" 
(Figura 2).
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En la prueba de esfuerzo, los escolares con hábito 
deportivo habitual alcanzaron un tiempo promedio 
ligeramente mayor sin significancia estadística 
(712,61 ± 92,09 seg) que los controles (688,64 ± 
128,21 seg). Al evaluar la media del IC, no se 
observó diferencia significativa entre ambos 
grupos (Figura 3);  sin embargo, el 8% del total del 
grupo control presentaron incompetencia 
cronotrópica, condición que no se encontró en el 
grupo con hábito deportivo habitual. La 
recuperación parasimpática en los niños con 
hábito deportivo habitual fue mayor que el grupo 
control, aunque no se encontró diferencia 
significativa, ni correlación estadística  con el 
VO2max(Figura 4).

En la tabla I, se observa que los dos grupos de 
estudio fueron similares en los siguientes 
parámetros, CA, PAS, PAD, insulina, HOMA-IR, 
C-HDL e índice TG/C-HDL. Como ambos grupos 
se ajustaron por edad e IMC no se encontró 
diferencia estadística significativa en estas 
variables,  donde el 81,8% de los participantes 
presentaron normopeso, el 12,1% sobrepeso y el 
6,1% bajo peso. El valor de glucosa sérica fue 

significativamente más alta en los escolares con 
hábito deportivo habitual (p<0,001). Los valores 
de CT, C-LDL y TG, se encontraron  más elevados 
en los escolares con hábito deportivo habitual sin 
diferencia estadística significativa (Tabla I). 

DISCUSIÓN

Se ha dicho que la actividad física en niños es una 
medida preventiva y terapéutica que reduce el 
riesgo de futuras enfermedades cardiovasculares23, 
y que en la niñez temprana se inician  las 
alteraciones metabólicas que favorecen las 
enfermedades cardiovasculares del adulto24,25; en 
este trabajo se presenta evidencia de ello ya que 
tanto en la prueba de resistencia  como en la 
capacidad aeróbica  el grupo con hábito deportivo 
habitual presentó mejor desempeño con respecto 
al grupo control  (p<0,05). Los escolares con 
hábito deportivo habitual alcanzaron en la aptitud 
físico-motora un  9,1% la categoría de “excelente” 
y un 24,2 % la categoría de “buena”, hecho que no 
se observó en el grupo control donde solo el 4% 
logró la categoría de “buena” y ninguno la de 
“excelente”;  esto  confirma que el grupo en 
estudio realiza actividad física habitual. 
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Fig. 1. Frecuencia de la clasificación de la aptitud físico motora de los grupos estudiados. * p=0,002 
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La aptitud cardiorrespiratoria es la estimación de 
la capacidad  global de los sistemas cardiovascular 
y respiratorio que se llevan a cabo en ejercicios 
prolongados; está influenciada por factores no 
modificables (genéticos, sexo y edad) y 
modificables (PA, factores metabólicos, grasa 
abdominal). Además, puede ser ampliamente 
modificada por la actividad física26. El VO2max es 
considerado por la Organización Mundial de la 
Salud como el mejor indicador de la aptitud 
cardiorrespiratoria. En nuestros  niños con hábito 
deportivo habitual se obtuvo un VO2máx mayor que 
en el grupo control, y  el valor promedio en el total 
de los participantes fue de 43,2 mL/Kg/min  
similar a lo reportado por Varness y cols4 de 40,1 
mL/Kg/min  en niños estadounidenses  pero menor 
que el promedio de 46,3  mL/Kg/min reportado 
por Wang y cols27 en niños chinos. Estos resultados 
reafirman que el ejercicio aeróbico mejora 
considerablemente el VO2máx y por lo tanto la 
aptitud cardiorrespiratoria28, además, un valor 
elevado de VO2máx en la adolescencia está 
directamente relacionado con mejor condición 
física en la edad adulta29,30, y es tomado como 

indicador de la aptitud cardiorrespiratoria para 
medir la carga de entrenamiento en deportistas de 
alta competencia31.  

Otra prueba utilizada para medir el funcionamiento 
cardiaco durante el ejercicio es la prueba de 
esfuerzo, en este estudio  se observa que el grupo 
con hábito deportivo habitual alcanzó un tiempo 
de ejercicio ligeramente mayor (sin diferencia 

Fig. 2. Capacidad aeróbica de los dos grupos estudiados. *p=0,001

*

1,13 ± 0,12

IC

1,07 ± 0,16

Fig. 3. Índice cronotrópico (IC) de los grupos estudiados.
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estadística significativa) de 712,61 ± 92,09 seg 
que los controles, el cual fue de 688,64 ± 128,21 
seg. Esta tendencia viene dada por la mejor 
capacidad aeróbica que demostraron tener los 
escolares con hábito deportivo habitual, 
proporcionada por el entrenamiento regular. 

Existen estudios en los que se demuestra una 
tendencia al descenso en la capacidad funcional a 
lo largo de los años, debido a una disminución de 
la actividad física32.

En reposo existe un equilibrio entre la actividad 
simpática y parasimpática sobre el control de la 
FC, durante la actividad física se inclina hacia un 
predominio de la actividad simpática, aumentando 
así la FC33.  En este estudio el IC fue mayor en el 
grupo con hábito deportivo habitual, y aunque no 
hubo diferencia significativa, se pudo apreciar que 
el 8% del grupo control no pudieron alcanzar el 
85% de la FC máxima calculada, lo cual ha sido 
reportado por Córdova y cols25. Este hallazgo es 
importante de señalar ya que ello implica 
incompetencia cronotrópica, que es un predictor 
de eventos cardiológicos adversos e indicador del 
esfuerzo que pueden llevar a cabo; esto no se 
observa en personas con hábito deportivo, debido 
a que su condición física les confiere una mejor 
aptitud cardiorrespiratorio16.

Se ha descrito que el sistema cardiovascular 
interviene de forma crucial en el proceso de 
recuperación después de la actividad física, en 
virtud  de que participa en procesos como la 
termorregulación, el transporte de nutrientes y 
eliminación de metabolitos34; a su vez, el sistema 
nervioso autónomo afecta directamente a la FC. 
Es por ello que se ha propuesto que la recuperación 
autonómica cardiaca (a través de la variabilidad de 
la FC) refleja de forma confiable la recuperación 
de la homeostasis cardiovascular y, en 
consecuencia, el estado de homeostasis general35. 
La medición de la restauración de la variabilidad 
del ritmo cardiaco es una evaluación no invasiva 
de la recuperación parasimpática, cuyos valores 
normales no han sido establecidos en niños. En 
nuestro trabajo,  se comparan los resultados de 
ambos grupos de estudio, y aunque no hubo 
diferencia significativa, los escolares con hábito 
deportivo habitual tuvieron una recuperación 
parasimpática  mayor en el segundo minuto (69,06 
± 12,29 lpm) que el grupo control (65,68 ± 8,24 
lpm), lo cual sugiere que, de continuar con su 
entrenamiento hasta la adultez, se podría evitar la 
aparición de eventos cardiovasculares adversos. 

Tabla I. Variables antropométricas y 
bioquímicas de los grupos estudiados.

VARIABLES HÁBITO DEPORTIVO
Media ± DS

n=33

CONTROL
Media ± DS

n=25

Edad (años)

IMC (Kg/m2)

CA (cm)

PAS (mmHg)

PAD (mmHg)

Glucosa (mg/dL)

Insulina (µUI/mL)

HOMA-IR

CT (mg/dL)

C-HDL (mg/dL)

C-LDL (mg/dL)

TG (mg/dL)

TG/C-HDL

8,06 ± 0,70
16,27 ± 2,06
57,37 ± 4,52
87,30 ± 9,04
58,79 ± 5,63
85,55 ± 8,19
4,84 ± 2,41
1,05 ± 0,55

165,27 ± 33,07
44,88 ± 6,44

103,70 ± 28,50
83,29 ± 18,45
1,87 ± 0,39

7,92 ± 0,81
15,63 ± 0,93
56,97 ± 3,13
87,20 ± 9,73
57,68 ± 7,25

74,56 ± 5,29 *
4,30 ± 1,84
0,79 ± 0,35

174, 83 ± 36,95
45,80 ± 7,50

112,73 ± 32,03
81,54 ± 13,96
1,82 ± 0,43

IMC: índice de masa corporal, CA: circunferencia abdominal, PAS: presión 
arterial sistólica, PAD: presión arterial diastólica, CT: Colesterol total, C-HDL: 
lipoproteina de alta densidad, C-LDL: lipoproteína de baja densidad, TG: 
Triglicéridos, HOMA-IR: homeostatic model assessment for insulin resistance. 
*p=0,0001

69,06 ± 12,29
65,58 ± 8,24

Fig. 4. Recuperación parasimpática de los grupos estudiados. 
lpm: latidos por minuto.
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La relación de la recuperación parasimpática y el 
VO2mx no se encontró en este estudio, posiblemente 
por la edad del grupo de estudio, en quienes 
todavía no se notan los verdaderos beneficios de la 
actividad deportiva como se ha demostrado en 
adolescentes y adultos sanos que realizan actividad 
física frecuente36-38. 

Las pruebas bioquímicas entre los grupos no 
fueron diferentes, excepto la glucosa, un resultado 
similar es reportado por Córdoba y cols25, aunque 
otros autores han descrito  valores menores de  
C-LDL,  niveles de TG, HOMA-IR y aumento del 
C-HDL  en niños con hábito deportivo39-40.  La 
concentración promedio de glucosa, fue mayor en 
los escolares con hábito deportivo  habitual, pero 
dentro de los límites normales.  

Se concluye que en niños, la actividad física 
mejora la aptitud físico-motora y 
cardiorrespiratoria.  Los niños con hábito deportivo 
habitual presentaron mejor capacidad aeróbica 
que el grupo control sin diferencia en la capacidad 
funcional y pruebas bioquímicas, reafirmando el 
efecto beneficioso del ejercicio sobre la salud de 
los niños.
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RESUMEN

Objetivo: Presentación de un caso clínico de carcinoma folicular de tiroides en un adolescente, patología 
infrecuente en la población pediátrica y revisión de su manejo.
Caso clínico: Paciente masculino de 14 años de edad que consultó por presentar aumento de volumen en región 
anterior del cuello de rápido crecimiento, 3 meses de evolución, asociado a dolor persistente, disfonía y disfagia. 
Examen físico: Peso: 65 kg, Talla: 1,68 m, IMC: 23 kg/m2

. Macrocefálico. Glándula tiroides aumentada de 
tamaño: 3x4 cm (3N), a expensas de lóbulo derecho, de consistencia aumentada y superficie lisa. No se palparon 
adenopatías. El ultrasonido (US) tiroideo reportó nódulo que midió 33 x 33 x 32 mm en el lóbulo derecho. 
Funcionalmente eutiroideo. El estudio citológico del nódulo mediante PAAF reportó neoplasia folicular. En 
abril del 2014 se le practicó tiroidectomía total, cuya biopsia reportó carcinoma folicular de tiroides mínimamente 
invasivo, de 4,7 x 4,6 x 3,8 cm. Esta neoplasia se clasificó como T3N0M0 (St I AJCC 2010 <45años), bajo riesgo 
de recurrencia (ATA 2009), se administró terapia metabólica con yodo radiactivo (150mCi). 
Conclusión: El riesgo de recurrencia estimado concuerda con las características del bajo riesgo, sin embargo se 
decidió el manejo terapéutico tomando en cuenta el tamaño de la lesión (mayor de 4 cm) y la agresividad que 
muestra el cáncer diferenciado de tiroides en éste grupo etario, donde se observa con mayor frecuencia 
multifocalidad, invasión a la cápsula y metástasis a ganglios linfáticos regionales o a distancia, al momento del 
diagnóstico

Palabras claves: Carcinoma diferenciado de tiroides, niños y adolescentes, folicular, papilar, metástasis.

DIFFERENTIATED THYROID CANCER TYPE  
FOLLICULAR IN CHILDHOOD AND ADOLESCENCE.  
A CASE REPORT.
ABSTRACT

Objective: To present a case of follicular thyroid carcinoma in an adolescent, uncommon condition in the pediatric 
population and management review.
Clinical case: Male patient 14 years old who consulted for filing increased volume in anterior neck of rapid 
growth, 3 months of evolution associated with persistent pain, dysphonia and dysphagia. Physical exam: Weight: 
65 kg, Height: 1.68 m, BMI 23 kg/m2. Macrocephalic. Enlarged thyroid gland size: 3x4 cm (3N) at the expense of 
right lobe, increased consistency and smooth surface. No lymph nodes were palpated. Ultrasound (US) reported 
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thyroid nodule that measured 33 x 33 x 32 mm in the right lobe. Functionally euthyroid. The cytological study of 
the nodule FNA reported follicular neoplasm. In April 2014 he underwent total thyroidectomy whose biopsy 
reported minimally invasive follicular thyroid carcinoma, 4.7x 4.6x 3.8 cm. This neoplasm was classified as 
T3N0M0 (St I AJCC 2010 <45 years), low risk of recurrence (ATA 2009). Metabolic radioiodine therapy (150 
mCi) was administered.
Conclusion: The estimated risk of recurrence is consistent with the characteristics of low risk, however the 
therapeutic management was decided taking into account the size of the lesion (greater than 4 cm) and aggressivity 
that shows the differentiated thyroid cancer in this group of age where more frequently is observed multifocality, 
invasion of the capsule and metastasis to regional lymph nodes or distant, at diagnosis. 

Keywords: Differentiated thyroid carcinoma, children and adolescents, follicular, papillary, metastasis.

INTRODUCCIÓN
        
Los carcinomas de la glándula tiroides (CT) son 
neoplasias muy raras durante las primeras décadas 
de la vida,   con una prevalencia del 4% de todas 
las neoplasias malignas en niños y adolescentes, y 
un incremento de nuevos casos del 1,8% en < 20 
años reportado en los  en Estados Unidos (EUA)1,2. 
Su incidencia ha venido aumentando especialmente 
en los adolescentes con edades comprendidas 
entre 15 y 19 años  hasta un 5% según datos del 
departamento de vigilancia epidemiológica del 
Instituto Nacional de Cáncer de los  EUA para el 
año 20152. La incidencia de malignidad de nódulos 
tiroideos diagnosticados en este grupo etario es 
del 20% al 26%3.

En la población general, la incidencia de CT varía 
de 0,2 a 5 casos por millón de personas/año, con lo 
que se convierte en la neoplasia endocrina más 
frecuente1-3. Entre las diferentes variedades de CT, 
el carcinoma papilar (CP) es la forma que más se 
presenta en edad pediátrica (90%)2-4; 
esporádicamente se observa el carcinoma folicular 
(CF) (5%), y menos a menudo, los carcinomas 
medular y anaplásico 1-4.
            
La etiología de los CT continúa siendo  
desconocida3, a pesar del establecimiento de 
factores asociados, como la exposición a radiación 
ionizante, así como la activación de la vía MAP - 
kinasa, predominante en el CP5. No obstante por  
su baja incidencia, los CT en edad pediátrica han 
suscitado gran interés, debido al incremento del 
número de niños que han recibido irradiación en  
cabeza y cuello, así como en mediastino superior 
por diversas causas, pues la radiación produce 

rupturas de la doble hebra del ADN, un precursor 
necesario para los reordenamientos del RET y 
TRK6; esta puede ser la razón por la cual la 
radiación se encuentra estrechamente relacionada 
con el desarrollo de los CP más que con los CF5,6. 
La etiología del CF está sujeta a los mismos 
factores que se describen para el carcinoma 
papilar5,6,7.

A diferencia de los adultos, el CT tiene una 
presentación más agresiva y en algunas ocasiones 
se encuentra extensión local (ganglios cervicales) 
y a distancia (metástasis pulmonares). A pesar de 
esta presentación clínica, las tasas de supervivencia 
de estos tumores son muy buenas, cercanas al 95% 
a los 15 años de seguimiento 1-3,7. 

Debido a la poca información y experiencias 
bibliográficas, se hace una  revisión completa 
acerca de la presentación y el manejo  del CDT 
específicamente del CF en la población pediátrica.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 14 años de edad que 
consultó por presentar aumento de volumen en 
región anterior del cuello de rápido crecimiento, 
de 3 meses de evolución, asociado a dolor 
persistente, disfonía y disfagia. Examen físico: 
Peso: 65 kg, Talla: 1,68 m, IMC: 23 kg/m2

. 
Macrocefálico. Glándula tiroides aumentada de 
tamaño: 3x4 cm, tres veces más grande que el 
tamaño normal aceptado (3N), a expensas de 
lóbulo derecho, de consistencia aumentada y 
superficie lisa. No se palparon adenopatías. El 
ultrasonido (US) tiroideo reportó nódulo que 
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midió 33 x 33 x 32 mm en el lóbulo derecho. 
Funcionalmente eutiroideo. El estudio citológico 
del nódulo mediante PAAF reportó neoplasia 
folicular. En abril del 2014 se le practicó 
tiroidectomía total, cuya biopsia describe en el 
estudio histológico una neoplasia compuesta por 
células foliculares con patrón microfolicular 
(Figura 1). Las células tumorales eran 
monomorfas, sin inclusiones ni hendiduras y con 
baja actividad mitótica. No se reconocieron 
cuerpos de Psammoma. Se identificó un foco de 
invasión que penetraba todo el espesor de la 
capsula. No se identificó invasión vascular ni 
perineural, concluyendo con la presencia de un 
Carcinoma Folicular de Tiroides mínimamente 
invasivo (CFTMI), sin angioinvasión, con reporte 
inmunohistoquímico que mostró positividad para 
tiroglobulina, citoqueratina y CD56, y 
negatividad para P53 con índice del Ki63 <1% 
(baja actividad mitótica). 

La evaluación bioquímica posterior a la cirugía 
evidenció una TSH de 26,1 IU/ml un valor de 
tiroglobulina sérica (Tg) de 1,5 ng/ml con 
anticuerpos AntiTg negativos. El ultrasonido de 
cuello postoperatorio no mostró alteraciones de 
sospecha. 

Esta neoplasia se concluyó como un CFTMI 
T3N0M0, estadio I (AJCC 2010 <45años), bajo 
riesgo de recurrencia (ATA 2009)4 y se decidió 
administrar terapia metabólica con 150 mCi de 
yodo radiactivo (RAI), la cual se cumplió previa 
administración de rhTSH (Thyrogen®), con 
rastreo corporal total (RCT) post dosis ablativa 
con evidencia de captación del RAI en región 
anterior del cuello en relación con tejido tiroideo 
residual postquirúrgico.

DISCUSIÓN

El CF es una neoplasia maligna derivada de las 
células foliculares, que constituye menos del 8% 
de los CT en la edad pediátrica1,2,4. Su nombre 
proviene de su característica principal: la 
formación de estructuras foliculares5. Este tipo de 
CT es más común en regiones donde se observa 
alta incidencia de bocio endémico1-4, factor de 

riesgo inicialmente sugerido por Duffy  en 19508, 
actualmente considerado determinante en la 
patogénesis de esta neoplasia, a diferencia del CP 
donde el papel de la radiación ionizante tiene un 
vínculo más claro en la historia natural de la 
enfermedad9.

Respecto a los datos epidemiológicos, la 
Asociación Americana de Tiroides (ATA) en su 
primera guía sobre el manejo de nódulos y cáncer 
diferenciado de tiroides  en niños y adolescentes 
recientemente  publicado9 y Lafranchy7, refieren 
que el CF tiene una incidencia anual ajustada por 
edad de 0,5% por millón de habitantes, siendo más 
frecuente en el sexo masculino, tendencia que 
discrepa del CP, con un incremento en adolescentes, 
pudiendo estar asociado a neoplasias endocrinas 
múltiples (MEN) y con presentaciones clínicas de 
inicio tales como: tumoración cervical voluminosa, 
ganglios cervicales aumentados de tamaño o 
metástasis pulmonares. 

La clínica inicial del caso presentado fue un 
nódulo tiroideo de gran tamaño, de crecimiento 
rápido, eufuncionante. Ello concuerda con la 
forma más frecuente de presentación (nódulo 
tiroideo único en 80% de los casos)1-3,7,9. Es 
importante realizar el perfil tiroideo (TSH, T4L y 

Fig. 1. En el estudio histopatológico se reconoció una lesión 
neoplásica encapsulada (A, 4x), compuesta por una gran cantidad de 
estructuras foliculares de diferente apariencia, con contenido 
eosinófilo homogéneo (B, 10x), y tapizadas por células de núcleos 
irregulares, con prominentes nucléolos, así como escasas mitosis 
atípicas, rodeadas por un citoplasma eosinófilo (C, 40x); sólo se 
identificó un área de invasión por parte de las células neoplásicas a la 
cápsula tiroidea, que la traspasaba por completo (D, 4x) (HE).
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anticuerpos antitiroideos) a fin de descartar 
alteraciones funcionales y otras comorbilidades, 
que pueden determinar variaciones en las pautas 
del manejo7,9,10.

Francis y cols9
, y Vali y cols11, en una amplia 

revisión  de múltiples series, valoran que la 
ecografía es la primera prueba de tamizaje en el 
estudio del nódulo tiroideo y que se deben 
considerar como criterios de malignidad: nódulo 
único hipoecogénico, márgenes irregulares con 
crecimiento invasivo y micro-calcificaciones que 
acompañan al nódulo tiroideo entre otros. En 
nuestro paciente estaban presentes todos los antes 
mencionados.

El diagnóstico con PAAF no se realiza de forma 
rutinaria en niños debido a la baja incidencia de 
nódulos tiroideos aislados12. La PAAF guiada por 
ecografía  permite aumentar la sensibilidad de la 
prueba13,14. 

Recientemente se han desarrollado técnicas  no 
invasivas, como el ultrasonido con elastografía el 
cual permite evaluar y predecir la malignidad del 
nódulo con mejor precisión que el ultrasonido 
convencional. Esta técnica  pudiera  contribuir 
cuando se tienen citologías indeterminadas, pero 
aún no se tienen estudios que permitan demostrar 
sensibilidad y especificidad en patología nodular 
tiroidea15. La  ATA reporta para la PAAF una 
sensibilidad y especificidad del 83% y 92% 
respectivamente  en CP, sin embargo su empleo 
para el diagnóstico de CF no es suficiente, por lo 
que en general son concluidas por los patólogos 
como: “atipia de significado incierto”, “lesión 
folicular”, “neoplasia folicular”, ó “sospechosa 
para neoplasia folicular”; debiendo realizarse la  
resección completa de la pieza operatoria para 
realizar el diagnóstico definitivo9,16. 

A nuestro paciente no se le realizó gammagrama 
porque en la valoración inicial no se observaron 
síntomas de hipertiroidismo y la TSH no estaba 
suprimida, conducta concordante con las 
recomendaciones de la guía de manejo del CDT  
publicadas en el 2009 por la ATA1 , así como en la 
serie de Cáceres y cols17, donde el uso de la 

gammagrafía como método diagnóstico en el  
CDT durante el tamizaje  inicial de la patología 
nodular en las últimas décadas ha disminuido. 
Para tal fin está indicada la PAAF1-3,7,9,16-20.  

El Carcinoma Folicular de Tiroides (CF), se define 
como un tumor maligno de estirpe epitelial que 
muestra diferenciación folicular sin las 
características nucleares clásicas del CP, así 
mismo su malignidad se relaciona con la invasión 
vascular y capsular21. El CF está considerado en 
general más agresivo que el CP, aunque diversos 
estudios muestran que tienen pronóstico 
similar1-5,7,9,16,17,22.

Los CF se clasifican en: a) mínimamente invasivos 
sin invasión vascular, b) mínimamente invasivos 
con angioinvasión, c) ampliamente invasivos. La 
constatación de un único foco inequívoco de 
invasión vascular confirma el diagnostico de 
angioinvasión. El CF mínimamente invasivo 
(CFTMI) sin angioinvasión es un tumor que 
aparece completamente encapsulado y que se 
caracteriza histológicamente por la penetración 
microscópica de la capsula del tumor pero sin 
invasión vascular. La tasa de mortalidad específica 
varia de 0 al 11% y las recidivas y metástasis se 
presentan en un porcentaje bajo de pacientes23. 

Los estudios de inmunohistoquímica en patología 
tiroidea tienen mayor utilidad en los casos donde 
hay que diferenciar un CP variante folicular vs un 
CF, ya que las células foliculares tiroideas son 
positivas para tiroglobulina, queratinas de bajo 
peso molecular, antígeno epitelial de membrana 
(EMA) y factor de transcripción tiroidea (TTF1)5,6. 
Algunos autores han sugerido la utilización de 
CD56 y P63 en este tipo de casos, ya que los 
carcinomas papilares tiroideos no expresan CD56 
(0%), comparados con las neoplasias foliculares, 
que lo expresan en su totalidad (100%). Asimismo, 
el P63 se expresa focal y selectivamente hasta en 
el 70% de los CP, pero en ninguna de las neoplasias 
foliculares24.

En el estudio inmunohistoquímico  de la lesión 
resecada en éste caso se documentó la positividad 
para CD56, con negatividad para P63, lo cual 
apoyó el diagnóstico de CF. 
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En los estudios moleculares de adultos con CF no 
es raro encontrar alteraciones del gen Ras (49%), 
así como rearreglos del gen PAX8-PPAR (36%)5, 
6,25. En la población pediátrica los eventos genéticos 
ligados a la patogénesis que dan lugar al CF pueden 
estar vinculados al síndrome de tumor hamartoma 
relacionado al PTEN, sobre todo en adolescentes 
con rasgos de macrocefalia, por lo que debe 
sospecharse mutación PTEN en dicha población 
con  CF debiendo realizarse determinaciones 
moleculares para detectar si existe o no mutación 
de la línea germinal del PTEN9.

Respecto al tratamiento quirúrgico de los pacientes 
con carcinoma de tiroides, las opciones incluyen: 
tiroidectomía total (TT), tiroidectomía subtotal 
(dejando más del 2 % del parénquima tiroideo 
residual) y lobectomía más itsmectomía. 

Las directrices de la ATA 2015 9 y la experiencia 
de otros centros 1-4,7,17,20,22  manifiestan que la TT 
con disección selectiva de los ganglios linfáticos 
(cuando estén afectos) es el tratamiento a seguir 
dado el aumento de la incidencia de enfermedad 
multifocal y bilateral en la población pediátrica 
con CP, sin embargo en CF el diagnóstico 
oncológico pre quirúrgico no se establece por las 
características citológicas de la PAAF, ya que 
serán reportadas como atipias de significado 
incierto (Bethesda 3) en nódulos de alto riesgo por 
características ecográficas sospechosas de 
malignidad (TIRADS 4 y 5) tal como el caso 
objeto de ésta publicación, pudiéndose practicar 
lobectomía más itsmectomia9. Sin embargo la ATA 
en su guía de manejo de CDT en niños recomienda 
especialmente para CF la práctica de TT si el 
tamaño tumoral es mayor de 4 cm, a pesar de 
PAAF con resultados indeterminados tal como 
ocurrió con nuestro paciente, donde  se consideró 
en consenso con el equipo quirúrgico una conducta 
más radical en virtud del tamaño tumoral, el 
crecimiento acelerado asociado a criterios 
ecográficos sugestivos de malignidad, y la 
inminente sospecha del diagnóstico de CF, que 
como ha sido revisado, presenta dificultades para 
el diagnóstico anatomopatológico requiriendo el 
apoyo de la inmunohistoquímica y de estudios 
moleculares5,6,24-26. Del  mismo modo, en los casos 

donde hay ausencia de invasión ganglionar 
macroscópica se recomienda una disección 
central, ya que el 75% de estos pacientes presentan 
metástasis en esta zona25,26. Las complicaciones 
postquirúrgicas descritas con más frecuencia son: 
hipoparatiroidismo (4,5-17%); parálisis del nervio 
recurrente laríngeo (1,3- 6%); Síndrome de Horner 
(0,4%); infección del sitio operatorio (0,1%)7,12,16,27.

El objetivo del iodo radiactivo (RIA) es destruir 
focos malignos de enfermedad microscópica y 
residual 28,29, por lo que tradicionalmente desde su 
introducción en 1946 hasta la guía de manejo de 
CDT publicada en 2009 por Cooper y cols16 se 
recomendó su uso después de TT en todos los 
pacientes, independientemente del riesgo8,17,28,30. 

Actualmente, con fines de disminuir los posibles 
riesgos a largo plazo asociados a la terapia 
metabólica en pacientes pediátricos Francis y 
cols5, proponen clasificar y evaluar según el riesgo 
de recurrencia (bajo, intermedio y alto) a las 12 
semanas posterior al tratamiento quirúrgico, y así 
decidir la indicación de tratamiento ablativo con 
I131, la cual está reservada para pacientes con riesgo 
intermedio y alto, los cuales deberán seguirse a 
largo plazo con Tg estimulada, TSH suprimida y 
rastreos corporales con I123. 

Recomiendan el I123 para rastreos corporales 
debido a que éste radiofármaco es un emisor 
gamma puro con una vida media corta (13,22 
horas) y con una energía de 159KeV que tiene 
mayor afinidad con el sistema de detección 
(gammacámara) por lo que las imágenes obtenidas 
son de mayor calidad diagnóstica9,27. 

Los CF son considerados más agresivos que los 
CP. Estas neoplasias generalmente se diagnostican 
en estadios avanzados y poseen menor sobrevida 
global y libre de enfermedad26,29. En la población 
pediátrica el CF posee un mejor pronóstico, puesto 
que la progresión observada en los adultos a 
formas indiferenciadas es poco vista7,31. Las 
metástasis a los ganglios linfáticos son poco 
comunes (10%), cifra mucho menor que la 
observada en el CP (50%)26, pero las metástasis a 
distancia son más comunes (30%), al ser 
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comparadas con el CP (15%) 29,31. Finalmente, en 
los CF se han encontrado algunos factores que se 
asocian a un peor pronóstico, tales como: tumor 
voluminoso, invasión vascular extensa y extensión 
extratiroidea 31,32.

CONCLUSIONES

El diagnóstico  de CF debe realizarse de forma 
inequívoca, ya que las características histológicas 
son predictoras del pronóstico.  Puede tener 
diseminación hematógena en la presentación 
inicial,  con metástasis a pulmón o hueso. Cuando 
se compara con el CP, se encuentran diferencias en 
cuanto al manejo, por lo que a pesar de ser 
infrecuente (8% de todos los CT), debe tomarse en 
cuenta en las pautas de tratamiento la conducción 
por un equipo multidisciplinario, ya que en 
pacientes con PAAF indeterminadas (Bethesda 3) 
un tamaño tumoral mayor de 4cm debe conducir a 
la realización de una tiroidectomía total, y si el 
hallazgo histopatológico confirma el diagnóstico 
de malignidad, debe administrarse terapia 
metabólica adyuvante con I131. La evaluación de 
estos casos debe ser complementada con estudios 
genéticos en busca de mutaciones de la línea 
germinal del PTEN, en adolescentes con 
macrocefalia o antecedentes familiares de 
síndrome de tumor hamartoma. 
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RESUMEN

Objetivo: Presentar caso clínico de paciente con hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) y mielolipoma bilateral, 
debido a su baja incidencia en la población. 
Caso Clínico: Paciente femenina de 32 años, con diagnóstico de HSC clásica perdedora de sal en tratamiento 
regular con glucocorticoides y mineralocorticoides hasta los 14 años. En febrero 2012 presenta aumento progresivo 
de circunferencia abdominal, a los 2 meses, dolor punzante en ambos flancos, de leve a moderada intensidad, no 
irradiado, por lo cual consulta. Laboratorio: ACTH: 102 pg/ml (hasta 37); 17 OH progesterona: 20,47 mg/ml (0,2-
2,9); Testosterona libre: 7,6 pg/ml (0.01-7.01); Androstenediona: 26,1 ng/ml (0,94-3,2); DHEA-SO4: 53,7 μg/dl 
(65-368). Se realiza tomografía axial computarizada de abdomen evidenciando lesión ocupante de espacio en 
ambas glándulas suprarrenales. Derecha: 16,4x14,2x12,2 cm,  izquierda: 20x13x11,2 cm, ambas de densidad 
heterogénea, sugestivas de mielolipomas. Se realiza laparotomía media xifopúbica en enero 2013 con adrenalectomía 
bilateral, tumor izquierdo de 1400 g y derecho de 1200 g. La biopsia reportó mielolipomas bilaterales. 
Conclusión: Tanto la HSC como los mielolipomas son patologías poco frecuentes, pueden estar asociadas en 
pacientes con HSC clásica que cumplen tratamiento irregular o lo omiten. Los mielolipomas representan 
aproximadamente el 11% de los tumores adrenales. La incidencia varía desde 0,08 a 0,4%, la edad media de 
presentación es 50 años. El sexo masculino predomina en una proporción 2:1. La mayoría son unilaterales, 
solitarios y pequeños. Debido a la baja incidencia de mielolipomas, la forma de presentación de la paciente y su 
asociación con HSC clásica, se trae a revisión.  

Palabras Clave: Hiperplasia suprarrenal congénita clásica, mielolipoma. 

CONGENITAL ADRENAL HYPERPLASIA AND 
MYELOLIPOMA: A CASE REPORT.
ABSTRACT  

Objective: To describe the case of patient with congenital adrenal hyperplasia (CAH) and bilateral myelolipoma 
at presentation, due to its low incidence in the population. 
Clinical case: Thirty-two year old female patient, with a diagnosis of classic congenital adrenal hyperplasia with 
salt-wasting adrenal, on regular treatment with glucocorticoids and mineralocorticoids until 14 years of age. On 
February 2012, she presents  progressive increase of abdominal circumference, 2 months later stabbing pain in 
both flanks, from mild to moderate intensity, with no irradiation, reasons for medical consultation. Lab test: ACTH: 
102 pg/ml (until 37); 17OH progesterone: 20.47 mg/ml (0.2-2.9); free testosterone: 7.6 pg/ml (0.01-7.01); 
androstenedione: 26.1 ng/ml (0.94-3.2); DHEA-SO4: 53.7 μg/dl (65-368). An abdominal CT-Scan is preformed 
and a space-occupying lesion on both adrenal glands is observed. Right: 16.4x14.2x12.2 cm, left:20x13x11.2 cm, 
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both have heterogeneous density, suggestive of myelolipoma. A midline xyphopubic laparotomy is performed on 
the patient in January 2013, with bilateral adrenalectomy, with the left tumor of 1400g and the right one of 1200g. 
The biopsy reported bilateral myelolipomas. 
Conclusion: CAH and myelolipomas are both very infrequent pathologies that may appear together in patients 
with classic CAH diagnosis associated to irregular or complete abandonment of treatment. Myelolipomas represent 
approximately 11% of adrenal tumors. Their incidence varies between 0.08% and 0.4%, with median age 
presentation at 50 years. Male sex is predominant (2:1). Most are unilateral, solitary and small. Due to myelolipomas 
low incidence, its form of presentation in this patient and its association with CAH, this case is being reviewed. 

Key words: classic congenital adrenal hyperplasia, myelolipoma.

INTRODUCCIÓN 

La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) es una 
patología de herencia autosómica recesiva 
producida por el déficit de una de las enzimas de la 
esteroidogénesis adrenal. Su incidencia en la 
población es baja, presentándose la forma clásica 
en 1:10000 a 1:20000 nacidos vivos1. Los 
mielolipomas son tumores benignos, poco 
frecuentes, no funcionantes, compuestos por 
tejido adiposo maduro y precursores 
hematopoyéticos que en su mayoría son de 
localización adrenal. La incidencia varía desde 
0,08 a 0,4% 2. La asociación de estas patologías es 
poco frecuente y se puede presentar en pacientes 
con HSC clásica que cumplen tratamiento en 
forma irregular o lo abandonan por completo3; 
debido a la baja incidencia de mielolipomas, la 
forma de presentación de la paciente y su 
asociación con HSC clásica, se trae a revisión.   

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente femenina de 32 años, natural 
de Caracas y procedente del estado Miranda, con 
diagnóstico de HSC clásica perdedora de sal en 
tratamiento regular con glucocorticoides y 
mineralocorticoides hasta los 14 años, reiniciando 
nuevamente a la edad de 31 años (prednisona 7,5 
mg y fludrocortisona 0,1 mg). En febrero de 2012 
presenta aumento progresivo de la circunferencia 
abdominal, asociándose a los 2 meses, dolor 
punzante en flancos por lo cual consulta. 
Antecedentes personales: HSC clásica perdedora 
de sal controlada por Endocrinología Pediátrica 
del Hospital Universitario de Caracas (HUC) 
hasta los 14 años. Al momento del nacimiento se 
realiza cariotipo para asignación de sexo por 

ambigüedad genital (46,XX). Clitoroplastia y 
vaginoplastia a los 2 años. Antecedentes gineco-
obstétricos: Menarquia: 14 años, presenta 3 ciclos 
regulares, luego amenorrea hasta los 32 años y 
posteriormente ciclos 28/5. Telarquia y sexarquia: 
Niega. Pubarquia: 13 años. Hábitos 
psicobiológicos: Alcohol: 100 g/día, desde los 14 
años hasta noviembre 2012. Examen funcional: 
hiperpigmentación cutánea a predominio de áreas 
expuestas desde la infancia. Aumento de vello 
corporal en cara y miembros inferiores (a 
predominio de cara interna de muslos). Examen 
físico: PA: 120/80 mmHg, FC: 70 lpm, FR: 18 
rpm, Peso: 57 kg. CA: 110 cm, Talla: 1,47 m, 
IMC: 26,38 Kg/m2. Paciente con morfología 
androide, hiperpigmentación generalizada a 
predominio de áreas expuestas y acantosis 
nigricans en cuello, axilas y región inguinal. 
Escala de Ferriman Gallwey: 5 ptos. Cabello 
normoimplantado sin áreas de alopecia. Abdomen: 
distendido, globuloso, con escaso panículo 
adiposo, poco deprimible, se palpan masas 
bilaterales en ambos flancos de aproximadamente 
10 cm, de característica mate con la percusión. 
Dolor difuso a la palpación profunda,  onda 
ascítica negativa. Ruidos hidroaéreos presentes. 
Genitales externos: labios menores fusionados en 
2/3 superiores, 1/3 inferior libre. Trayecto vaginal 
de 6 cm evaluado con hisopo. Extremidades: 
simétricas, con desarrollo muscular aumentado a 
predominio de bíceps, tríceps, cuádriceps y 
gastrocnemios. Miembros inferiores sin edema ni 
várices. Resto sin hallazgos patológicos. 

Los laboratorios se muestran en la tabla I. Se 
realiza TAC de abdomen (figuras 1 y 2) donde se 
evidencia lesión ocupante de espacio adrenal 
bilateral, ambas de densidad heterogénea con las 
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siguientes mediciones: derecha 16,4x14,2x12,2 
cm, izquierda 20x13x11,2 cm. Se realiza estudio 
genético que reporta heterocigosis positiva para 
múltiples mutaciones del gen CYP21A2: I172N, 
Triple mutación del exón 6 (I236N, V237E y 
M239K), F306+1nt y V281L que son mutaciones 
en los exones 4 al 7. Se realiza laparotomía media 
xifopúbica en enero de 2013 (Cirugía IV, HUC) 
con adrenalectomía bilateral con tumor izquierdo 
de 1400 gramos y derecho de 1200 gramos (figura 
3). Adecuada evolución postoperatoria, la biopsia 
reporta mielolipomas bilaterales.

DISCUSIÓN

La HSC es un grupo de patologías de herencia 
autosómica recesiva debidas al déficit de una de 
las enzimas de la esteroidogénesis adrenal, siendo 
el déficit más común el de 21α-hidroxilasa (90-
95% de los casos), generando acumulación de los 
metabolitos precursores produciendo déficit de la 
secreción de cortisol y exceso de andrógenos 
adrenales por ausencia de retroalimentación 
negativa sobre la regulación hipofisaria. La HSC 
se puede manifestar bajo la forma clásica y no 
clásica. Su incidencia en la población es baja, 
presentándose la forma clásica en 1:10000 a 
1:20000 nacidos vivos 1. 

La pérdida de la retroalimentación negativa del 
cortisol sobre hipotálamo e hipófisis incrementa la 
secreción de adrenocorticotropina (ACTH), lo que 
conlleva a hiperplasia adrenocortical y a la 
estimulación de la esteroidogénesis adrenal2. Los 
andrógenos suprarrenales tienen como precursor 
común el colesterol, éste, por acción de diversas 
enzimas produce cortisol y aldosterona, al 

Tabla I. Laboratorio.
Parámetro Resultado Valor de referencia

Glicemia
Urea
Creatinina
Sodio
Potasio
Cloro
TSH
T4 libre
AntiTPO
Cortisol sérico 8am
ACTH
Estradiol
DHEA-SO4
Androstenediona
17OHP
Testosterona libre
Glicemia basal 
Glicemia  120´
Insulina basal 
Insulina 120´

86 mg/dL
65 mg/dL
1 mg/dL
133 mmo/L
4,3 mmo/L
97 mmo/L
6,87 mUI/L
1 ng/dL
Negativo
348 nmol/L
102 pg/mL
111 pg/mL
53,7 μg/dL
26,1 ng/mL
20,47 ng/mL
7,6 pg/mL
87 mg/dL
90 mg/dL
15,7 mUI/mL
62,2 mUI/mL

70-100

135-145

0.5-4.5

171 – 536
Hasta 37

65-368
0,94-3,2
0,2-2,9
0,01-7,01
70-100 
< 140
Menor de 12 
Menor de 60   

Fig. 1. Tomografía axial computarizada de abdomen donde se 
evidencia lesión ocupante de  espacio adrenal bilateral. Fig. 2. Reconstrucción en 3D de TAC de abdomen.
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bloquearse estas vías por déficit enzimático, la 
producción de metabolitos será desviado hacia la 
síntesis de testosterona, responsable de los signos 
de virilización que se produce en las pacientes con 
HSC 2,3.  

La forma clásica (<2% de actividad residual) se 
clasifica en perdedora de sal o virilizante simple1. 
En la forma no clásica existe un bloqueo parcial 
(5-20% de actividad residual) por lo que no se 
produce déficit de cortisol, pueden ocurrir 
manifestaciones leves o moderadas de 
hiperandrogenismo que se presenta en la 
adolescencia o en la edad adulta2.

El gen responsable de la enfermedad se denomina 
CYP21A2 y se encuentra, junto a su pseudogen 
CYP21A1 (donde se ubican la mayoría de 
mutaciones de los alelos deficientes). Se han 
descrito más de 100 mutaciones del gen: 
mutaciones puntuales, deleciones e inserciones. 
La paciente presentó diversas mutaciones: I172N, 
triple mutación del exón 6 (I236N, V237E y 
M239K) y mutaciones en los exones 4 al 7. La 
mutación I172N se asocia con una actividad 
enzimática residual que evita la perdida salina, 
aunque puede existir descompensación 
electrolítica y respuesta de renina3,4. La mayoría 
de los pacientes son heterocigotos compuestos, es 
decir, presentan diferentes mutaciones en dos 
alelos5,6.

Se han descrito casos en la literatura de pacientes  
con diagnóstico de HSC clásica desde la infancia 
con mala adherencia o ausencia de tratamiento 
con mineralocorticoides que desarrollan 
mielolipomas. En nuestro caso la paciente 
abandonó por años la terapia esteroidea sustitutiva, 
sin embargo, no presentó síntomas de insuficiencia 
suprarrenal aguda (por probable actividad 
mineralocorticoide debido al tipo de mutación 
enzimática), poco habitual en  pacientes con HSC 
diagnosticada en edad temprana de la vida. Como 
consecuencia, se produjo la masculinización y 
probablemente la estimulación tumoral.

Los mielolipomas son tumores benignos, poco 
frecuentes, no funcionantes, compuestos por 
tejido adiposo maduro y precursores 
hematopoyéticos que involucran principalmente a 
las glándulas adrenales. Debe ser diferenciado de 
otros tumores adrenales que contienen tejido 
adiposo, como los teratomas, lipomas y 
liposarcomas. Este tumor fue descrito por primera 
vez por Gierke en 1905 y posteriormente Oberling 
en 1929 les asigna la denominación de 
“formaciones lipomatosas” 2,6.

La incidencia reportada de mielolipoma adrenal 
varía de 0,08 a 0,4% y constituye el 15% de los 
incidentalomas  adrenales 2. Sólo el 10% de los 
tumores  pueden acompañarse de alguna 
endocrinopatía. La distribución por sexo varía en 
los estudios publicados, algunas series reportan 
predominio del sexo masculino en una proporción 
2:1 para otras series el tumor afecta por igual a 
hombres y mujeres, con presentación habitual en 
la quinta a sexta década de la vida. La mayoría de 
los casos son unilaterales y raramente exceden los 
4 cm. Se han reportado casos de mielolipomas 
bilaterales de gran tamaño, aquellos que exceden 
los 8 centímetros son clasificados como 
mielolipomas gigantes. El mielolipoma adrenal 
bilateral de mayor tamaño reportado en la literatura 
es de 5,8 kg (23×11×19 cm) en el lado izquierdo; 
cuando esta neoplasia es bilateral, lo frecuente es 
que el izquierdo sea de mayor tamaño. Algunos 
autores postulan que el crecimiento asimétrico de 
los mielolipomas sea secundario a la limitante de 
espacio dada por la presencia del hígado6. 

Fig. 3. Pieza operatoria correspondiente a Mielolipomas bilaterales.
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Semejante  a lo descrito, en nuestra paciente se 
encuentran por TAC lesiones adrenales bilaterales,  
de densidad heterogénea siendo  de menor tamaño 
la derecha que la izquierda (6,4x14,2 x12,2 cm, vs 
20x13x11,2cm) lo cual fue corroborado posterior  
a la cirugía: adrenalectomía bilateral con tumor 
izquierdo de 1400 gramos y derecho de 1200 
gramos. 

El crecimiento masivo de esta neoplasia puede 
producir síntomas dados por dolor en flanco y 
molestia abdominal secundaria a ruptura, 
hemorragia o necrosis. Algunos de los síntomas 
más severos incluyen hematuria, hipertensión 
renovascular e incluso hemorragia retroperitoneal6. 
En nuestro caso los síntomas provocados por el 
crecimiento tumoral   posibilitaron su diagnóstico. 
El origen de este tumor es aún desconocido, 
algunos han sido asociados a condiciones crónicas 
de estrés como diabetes mellitus, hipertensión, 
obesidad, procesos inflamatorios crónicos y 
malignidad. Existen diferentes teorías en la 
literatura que describen la etiología y patogénesis 
de los mielolipomas, una de ellas es la estimulación 
crónica por ACTH que causa metaplasia de las 
células adrenocorticales, teoría sustentada por la 
formación de mielolipomas en otras patologías 
como síndrome de Nelson, enfermedad de 
Addison, que implican niveles altos de ACTH6. 
Otras teorías atribuyen la etiología de los 
mielolipomas a restos embrionarios de médula 
ósea en el tejido adrenal, así como a émbolos 
alojados en la glándula suprarrenal cuyo origen 
son células mesenquimales primitivas6. La teoría 
de sobrestimulación por ACTH sigue siendo 
controversial ya que análisis histológicos en un 
estudio revelaron que el mielolipoma no expresó 
receptores para ACTH en una paciente con HSC 
en el año 20087, mientras que recientemente, 
Almeida y col8 demostraron expresión 
incrementada de receptor de melanocortina 2 
(acoplado a proteína G y selectivamente activado 
por ACTH) y receptor de andrógenos en tres de 
cuatro pacientes estudiados, uno de ellos con 
diagnóstico de HSC clásica.

La mayoría de estos tumores son hormonalmente 
no funcionantes, en algunos  casos los mielolipomas 
ocurren simultáneamente con otras condiciones de 

disfunción endocrinológica que incluyen  HSC, 
como nuestro caso, y otras condiciones tales 
como: adenoma cortical9,  ganglioneuroma10, 
carcinoma11, feocromocitoma 12, síndrome de Conn 
y Cushing13,14,  asociándose también  a entidades 
como diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial, 
obesidad, entre otras. No se han reportado casos 
de degeneración maligna de mielolipomas14. 

Debido a su alto contenido de tejido adiposo, los 
mielolipomas, tienen una apariencia característica 
en estudios de imagen, son ecogénicos en 
ultrasonido, son lesiones de baja atenuación en 
tomografía y lesiones hiperintensas en T1 en 
resonancia magnética15. El estudio de elección 
para su diagnóstico es la tomografía axial 
computarizada donde se pueden observar masas 
encapsuladas de tamaño variable y límites 
definidos con valores de atenuación negativos16,17.  
En aquellos tumores que son asintomáticos y 
menores de 4 cm la conducta suele ser expectante. 
El tratamiento quirúrgico es recomendado en 
casos sintomáticos, con tumores de crecimiento 
rápido y mayores de 4-5cm17. Para el año 2011 se 
reportaron 30 casos de mielolipoma asociado a 
HSC, de estos, 16 fueron mujeres y 14 varones 
con una media de edad de 48 años, la mayoría de 
los casos fueron por déficit de 21alfa-hidroxilasa 
(24 casos). De todos los casos reportados, 17 
fueron unilaterales y 13 bilaterales18.  

En conclusión, los pacientes con HSC pueden 
tener riesgo incrementado de desarrollar 
mielolipomas, particularmente si tienen un mal 
control o no cumplen tratamiento. En pacientes 
con HSC es importante el tratamiento adecuado y 
seguimiento, con el fin de evitar desarrollo tumoral 
adrenal asociado por elevación crónica de ACTH. 
En pacientes con HSC y tumor adrenal se debe 
descartar mielolipoma, adenoma, carcinoma y 
liposarcoma.
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RESUMEN

Objetivo: Analizar la influencia de la depresión, el 
estilo de comunicación asertivo-pasivo- agresivo y la 
adhesión al tratamiento sobre los niveles de glucosa en 
sangre en sujetos con diabetes tipo 2. 
Método: La investigación es no experimental, con un 
diseño transeccional- causal, específicamente un diseño 
de ruta. Participaron 278 pacientes diagnosticados con 
diabetes tipo 2 (mínimo 1 año de diagnóstico),  con 
edades entre 19 y 77 años, sin amputaciones,  ni 

comorbilidad  con nefropatía  ni retinopatía  diabética,  
quienes fueron seleccionados a través de un muestreo 
no probabilístico de tipo propositivo. Se emplearon las 
versiones venezolanas  del Cuestionario  Tridimensional  
para la Depresión  (CTD), Autoinformes de Actitudes y 
Valores en las Interacciones Sociales (ADCAS), 
Instrumento para Medir el Estilo de Vida en Diabéticos, 
(IMEVID). 
Resultados: Se encontró que las correlaciones  entre 
las variables  son bajas, a excepción  de dos que son 
moderadas (depresión- comunicación asertiva [-0,47]); 
comunicación agresiva-comunicación asertiva [-0,44]). 
Del análisis de ruta se obtuvo que ninguna variable fue 
significativa con una probabilidad de 0,05 para la 
predicción del control glicémico. En cuanto a la 
adhesión al tratamiento, la variable que más aporta a la 
predicción es la depresión. Respecto al estilo de 
comunicación, se observó correlación negativa, 
moderada y significativa entre depresión y un estilo de 
comunicación asertivo. No se halló relación de la 
depresión con agresividad ni pasividad. 
Conclusión: Los diabéticos que presentan depresión 
tienen menos asertividad y menos adhesión al 
tratamiento. Se sugiere confirmar estos hallazgos en 
futuras investigaciones.

Palabras clave: Depresión, estilo de comunicación, 
adhesión al tratamiento, diabetes.
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RESUMEN

Objetivo: Demostrar el beneficio de la angioplastia y  
la amputación menor en el pie diabético Texas III.  
Caso clínico: Paciente masculino de 48 años de edad 
natural y procedente de Mérida quien inicia EA hace 10 
meses, caracterizado por presentar lesión ulcerada 
necrótica en región plantar con cambios de coloración 
en quinto artejo de pie derecho; le realizan 
desarticulación del mismo en privado con evolución 
tórpida  que progresa con necrosis del 1˚ al 4˚ artejo. Se 
decide ingreso y solicitan valoración por servicio de pie 
diabético para autorización de amputación 
supracondílea. Antecedente diabético tipo 2 tratado con 
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hipoglicemiante. Al examen físico T.A 120/70 mmHg; 
FC 90 x’,  FR 18 x’,  Peso 65 Kg,  Talla 1,62 m. 
Miembro inferior derecho ausencia de pulso. Pie 
derecho: Se evidencia necrosis desde el primero al 
cuarto artejo, coloración violácea, edema y eritema en 
área circundante que se extiende a antepié y lesiones 
tipo úlceras en cara dorsal y plantar del pie. Paraclínicos: 
cultivo de secreción del pie: proteus mirabilis. 
Ecosonograma doppler arterial: artropatía obstructiva 
derecha a nivel del tronco tibioperoneo. Arteriografía: 
obstrucción severa del 90% en femoral superficial, 
60% del tronco tibioperoneo distal y obstrucción total 

tibial anterior y posterior derecha.  Se realiza 
amputación transmetatarsiana, desbridamiento de 
tejido necrótico y drenaje de secreción purulenta, 
lavado mecánico y colocación de apósitos de alta 
tecnología. Con  curas sucesivas posteriores  hasta 
mejoría clínica en nuestro servicio. 
Conclusión: El pie diabético  con isquemia critica 
después de una angioplastia exitosa y amputación 
menor, tiene una probabilidad de salvar la extremidad 
del 92%.

Palabras Clave: Pie diabético, clasificación Texas, 
amputación menor.

DM03.-AMPUTACIÓN MENOR EN EL  PIE 
DIABÉTICO WAGNER IV. 
A PROPÓSITO DE UN CASO.

Miguel Sánchez Monzón

Unidad de Endocrinología, Consulta de Pie Diabético, 
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes. 
Mérida, Venezuela.

Autor de correspondencia: Miguel Sánchez. 
Email: dr_sanchezmm@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo: Demostrar las ventajas de la amputación 
menor en la recuperación de un paciente con pie 
diabético Wagner IV. 
Caso clínico: Paciente masculino de 55 años de edad 
natural y procedente  del Zulia, inicia EA hace 2 meses, 
caracterizado por presentar lesión ulcerada en región 
dorsal del pie izquierdo con zona necrótica en quinto 
artejo y salida de secreción purulenta, fétida, cifras de 
glucemia en 370 mg/dl, motivo por el cual acude a 

nuestro centro, donde se decide ingreso por  Medicina 
Interna y solicitan valoración por servicio de pie 
diabético. Antecedente diabético tipo 2, hipertensión 
arterial, operado por fractura en fémur y tobillo. Al 
examen físico T.A: 130/90 mmHg; FC 90 x’;   FR 18 
x’;  Peso 75 Kg; Talla 1,73 m. Miembro inferior 
izquierdo, con pulso tibial posterior y pedio presentes 
Se aprecia lesión ulcerada de 2 cm en región plantar 
con salida de secreción purulenta, fétida, el quinto 
artejo, con necrosis que se extiende a región dorsal del 
pie, edema y eritema en área circundante. Paraclínicos: 
Cta. Blanca 17000 mm3, seg 86%. Cultivo de secreción 
del pie reporta E coli. Se realiza desarticulación del 5o 
artejo, osteotomía del 1/3 distal del 5o metatarsiano,  
desbridamiento de tejido necrótico y drenaje de 
secreción purulenta, lavado mecánico y colocación de 
apósitos de alta tecnología. Con  curas sucesivas 
posteriores  hasta mejoría clínica en nuestro servicio. 
Conclusión: El paciente con pie diabético después de 
una amputación menor, tiene una  sobrevida del 80%  
mientras que con una amputación mayor  la sobrevida a 
los 3 años es de 52%.

Palabras Clave: Pie diabético, clasificación Wagner, 
amputación menor.

DM04.-AMPUTACIÓN ATÍPICA EN  PIE 
WAGNER IV. 
A PROPÓSITO DE UN CASO. 

Tibisay Miranda, Miguel Sánchez-Monzón.

Unidad de Endocrinología, Consulta de Pie Diabético, 
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes. 
Mérida, Venezuela.

Autor de correspondencia: Tibisay Miranda. 
Email: tibym16@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo: Demostrar el beneficio de una amputación 
menor en la capacidad funcional en pacientes con pie 
diabético.
Caso clínico: Paciente masculino de 59 años de edad, 
quien inicia EA hace 20 días, caracterizado por cianosis 
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en tercer y cuarto dedo de pie izquierdo, que progresa a 
necrosis que se extiende a dorso del pie, 
concomitantemente exudado purulento, por lo que 
acude a este centro siendo ingresado. Se plantea 
intervención quirúrgica radical, el paciente se niega, 
por lo que se mantiene antibioticoterapia EV y se 
solicita evaluación por nuestro servicio. Es diabético 
tipo 2 desde hace 15 años, en tratamiento con Insulina 
NPH; hipertensión arterial controlada con Losartán 
potásico 50 mg BID. Examen físico: TA: 120/70 
mmHg; FC: 80x’; FR: 16x’; Peso; 80 Kg; Talla; 1,69 
m. IMC: 28 kg/m2. Cambios tróficos en ambos pies, sin 
edema, pulsos periféricos presentes, disminuidos en 
amplitud; necrosis del 2° al 5° dedo de pie izquierdo y 
dorso ipsilateral con exudado purulento. Paraclínicos: 
Cuenta blanca 16000 mm3, segmentados 80%. Eco 

doppler arterial de miembro inferior izquierdo: arteria 
femoral y poplítea con flujo trifásico, tibial  anterior,  
pedia  y  tibial  posterior con  flujo  continuo  monofásico.  
Cultivo  de secreción  del  pie: Klebsiella pneumoniae 
productora de BLEE. Se realiza amputación distal de 
2° a 5° artejo, necrectomía del dorso, drenaje de 
secreción purulenta y posterior colocación de apósitos, 
con curas sucesivas hasta evolución satisfactoria.
Conclusión: La amputación menor constituye una 
buena alternativa para disminuir en gran medida la 
limitación funcional y mejorar la calidad de vida en 
pacientes con pie diabético, donde la irrigación del 
mismo lo permita.

Palabras Clave: Pie diabético, clasificación Wagner, 
amputación atípica.

DM05.-CONDUCTAS DE RIESGO EN UN 
GRUPO DE ADOLESCENTES CON 
DIABETES MELLITUS TIPO 1

Jessica Manganiello, Ángela Farías, Marvelys 
Pérez, María E. Velásquez, Marlyn Figueroa

Servicio de Endocrinología, Hospital de Niños “J.M. de los 
Ríos”, Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Jessica Manganiello. 
Email: Jessicama555@gmail.com

RESUMEN

Objetivo: Describir la práctica de conductas de riesgo 
de los adolescentes con Diabetes Mellitus tipo 1. 
Métodos: Se realizó una investigación transversal, de 
diseño no experimental y muestreo intencional no 
probabilístico. Fueron aplicados los módulos sobre el 
uso de alcohol, uso de tabaco, uso de drogas, 
comportamientos sexuales y salud mental del 
Cuestionario Básico de la Global School-Based Student 
Health Survey (GSHS) de la Organización Mundial de 

la Salud, a un grupo de 32 pacientes con Diabetes 
Mellitus, entre 12 y 19 años de edad, que acudieron a la 
Consulta Externa del Servicio de Endocrinología del 
Hospital de Niños “J.M. de los Ríos” entre Enero y 
Marzo de 2016. 
Resultados: El 25% de la muestra refirió consumo de 
alcohol en los últimos 30 días, el 9,37% refirió consumo 
de cigarrillo en los últimos 30 días, y el 3,12% refirió 
consumo de drogas. La consideración significativa de 
suicidio y la preocupación nocturna que altera el sueño 
significativamente, se presenta en el 15,62% de la 
muestra. La actividad sexual se reporta en el 37,5% de 
los casos. 
Conclusiones: El consumo de alcohol es la conducta 
de riesgo que predomina en los adolescentes con DM 
tipo 1, seguido del consumo de tabaco, el suicidio, las 
drogas y las relaciones sexuales sin protección. Sin 
embargo, son necesarias futuras investigaciones 
científicas que exploren a mayor escala las conductas 
de riesgo y su asociación con el control metabólico en 
la población.

Palabras clave: Diabetes, Conductas de riesgo, 
Conducta sexual, Salud mental, Alcohol, Tabaco, 
Drogas.

DM06.-CETOACIDOSIS DIABÉTICA AL 
DIAGNÓSTICO DE DIABETES: 
CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS Y 
NIVELES BIOQUÍMICOS EN LOS PACIENTES 
DEL SERVICIO DE ENDOCRINOLOGÍA 
PEDIÁTRICA DEL HOSPITAL DE NIÑOS ¨DR. 
JOSÉ MANUEL DE LOS RÍOS¨, CARACAS, 
VENEZUELA.

Thamara Ortíz, Ángela Farías, María E 
Velásquez, Marvelis Pérez, Marlyn Figueroa, 
Yessika Toyo, Rebeca Godoy, Yaiferlis Laguado.

Servicio de Endocrinología Pediátrica,  Hospital de Niños 
¨Dr. José Manuel de los Ríos¨, Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Thamara Ortíz. 
Email:Thami676@gmail.com
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RESUMEN

Objetivo: Estudiar las características epidemiológicas 
y bioquímicas en  pacientes al diagnóstico de Diabetes 
y con cetoacidosis, ingresados en la consulta del 
Servicio de Endocrinología Pediátrica del Hospital de 
Niños Dr. ¨José Manuel de los Ríos¨, año 2005- 2015.
Método: Estudio observacional, descriptivo. Se revisó 
la historia de 353 pacientes con Diabetes Mellitus, se 
excluyeron aquellos con diagnóstico previo al ingreso 
en el servicio, obteniendo una muestra de 257 
individuos. Se recolectaron datos de edad, sexo, tipo de 
diabetes, procedencia, nivel socioeconómico, desarrollo 
puberal, y niveles de pH y HCO3.
Resultados: De los 257 pacientes incluidos en el 
estudio, 54% (141) presentaron diagnóstico de Diabetes 
Mellitus con CAD, de los cuales el 56,5% eran 
femeninos y 43,5% masculinos; 37,8% eran escolares y 

28,7% adolescentes. La edad promedio fue 8,11±4,1 
años al momento del diagnóstico. 84,1% de los 
pacientes con CAD procedían de la región capital, 
5,8% de los llanos. El 58,7% tenían nivel 
socioeconómico GRAFFAR IV y 20,3% GRAFFAR III 
y V. El 53,8% de los pacientes presentaban estadio 
prepuberal TANNER I; 18,3% presentaron CAD 
moderada, 12,5% leve y 9,3% CAD severa. La media 
de pH fue 7,156 y 8,739 meq/L para el HCO3.
Conclusión: La forma de presentación clínica y 
bioquímica más frecuente fue en CAD, la mayoría eran 
femeninos, un gran porcentaje eran escolares, la edad 
promedio fue 8,11 años. Más de la mitad de los 
pacientes eran prepuberes. Casi  todos los pacientes con 
CAD procedían de la región capital y poseían nivel 
socioeconómico GRAFFAR IV. La mayoría presentó 
CAD moderada (18,3%). 

Palabras clave: cetoacidosis diabética, niños.

DM07.-DIABETES MELLITUS: 
CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS  
EN PACIENTES DE LA UNIDAD DE 
DIABETES DEL SERVICIO DE 
ENDOCRINOLOGÍA DEL HOSPITAL  “J.M. 
DE LOS RÍOS”. CARACAS-VENEZUELA

María Rebeca Godoy, María Esperanza 
Velásquez, Thamara Ortíz, Ángela Farías, 
Marvelys Pérez, Germán Guzmán, Marlyn 
Figueroa.

Servicio de Endocrinología Pediátrica,  Hospital de Niños 
¨Dr. José Manuel de los Ríos¨, Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: María Rebeca Godoy. 
Email: rebeca_godoy@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo: Conocer las características epidemiológicas 
de los pacientes de la Unidad de Diabetes del Servicio 
de Endocrinología del Hospital  “J.M. de los Ríos”, 
Caracas, Venezuela, centro de referencia nacional.
Métodos: Investigación descriptiva, no experimental, 

retrospectiva, de 200 pacientes seleccionados al azar 
con Diabetes Mellitus que acudieron durante el año 
2015.   Se recopilaron: edad, sexo, tipo de diabetes,  
procedencia, edad y fecha al momento del debut y 
estrato socioeconómico.
Resultados: El 52% de los pacientes eran del sexo 
femenino y 48% masculino. La media de edad al debut 
fue 7,88±4,8 años. Grupo etario: Escolares 43,5%, 
preescolares 26%, adolescentes 24%, lactantes 6,5%. 
El 83,8% de los pacientes provienen de la región 
capital. El 53% de la muestra corresponde a Graffar IV. 
Según el tiempo de evolución, 55% tienen entre 0 y 5 
años de diagnóstico. El 72% de los pacientes debutó en 
la época de lluvia (invierno). El 95% tienen diabetes 
tipo 1, 4,5% diabetes tipo 2 y 0,5% otros tipos de 
diabetes.
Conclusión: No hubo diferencias significativas en 
relación con el sexo. Los escolares fueron el grupo 
etario predominante al momento del debut. Se encuentra 
una elevada prevalencia de diabetes en menores de 5 
años. La mayoría de los casos se presentaron en la 
época de lluvias. La diabetes tipo 1 predominó en el 
grupo estudiado.

Palabras clave: Epidemiología, diabetes, diabetes tipo 
1, Venezuela.
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GÓNADAS Y REPRODUCCIÓN (GR)

GR01.-AMENORREA PRIMARIA: 
EXPERIENCIA DE LA UNIDAD DE 
ENDOCRINOLOGÍA GINECOLÓGICA DEL 
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS.

Jessica Fernándes1, Rita Pizzi1, Indira Centeno1,2,  
Liliana Fung1,  Leticia  Parpacén1, Evelyn 
Hernández1.

1Servicio de Endocrinología y Metabolismo, Unidad de 
Endocrinología Ginecológica, Hospital Universitario de 
Caracas. Universidad Central de Venezuela. Caracas, 
Venezuela. 2Cátedra  de  Ginecología,  Departamento  de  
Obstetricia  y Ginecología.  Universidad Central de 
Venezuela. Caracas.

Recibió el Premio Nacional en Endocrinología 
“Dr. Eduardo Coll García”.

RESUMEN

Objetivo:  Establecer  la  prevalencia  de  amenorrea  
primaria  en  la  consulta  de Endocrinología  
Ginecológica  del  Hospital  Universitario  de  Caracas  
y  las  entidades nosológicas involucradas.

Método: Estudio retrospectivo y descriptivo con 
revisión de las historias clínicas  de  las  pacientes  que  
consultaron  por  amenorrea  primaria, durante el 
período 2013 a 2015, quienes fueron  categorizadas 
retrospectivamente en 4 grupos según  el algoritmo 
diagnóstico de Mashchak   y colaboradores. 
Resultados:   El  6,48% (46 / 710 pacientes) fueron 
casos de amenorrea primaria. La etiología comprendió: 
hipogonadismo-hipergonadotrópico 46,47% (7 casos), 
hipogonadismo-hipogonadotrópico 33,34% (5 casos), 
síndrome de Rokitansky 6,67% (1 caso), defecto de 
acción de andrógeno 6,67% (1 caso) y trastorno 46,XY 
ovotesticular 6.67% (1 caso).
Conclusión: La amenorrea primaria  representa un  
motivo de consulta poco frecuente, pero la diversidad y 
complejidad de las patologías que la producen,  
ameritan el uso de esquemas que permitan un 
diagnóstico sencillo; el  uso del algoritmo propuesto 
por Mashchak y col nos permitió un diagnóstico 
eficiente de los casos. La diversidad de estas patologías 
amerita  un equipo multidisciplinario para un manejo 
adecuado.

Palabras clave: amenorrea primaria, trastornos del 
desarrollo.

GR02.-PERFIL HORMONAL, 
METABóLICO Y CARACTERíSTICAS DEL 
SEMEN  EN TRABAJADORES QUE 
UTILIZAN PESTICIDAS EN DOS 
COMUNIDADES RURALES DE 
VENEZUELA.

Gerardo Rojas1, Roald Gómez-Pérez2, Jorge 
Vivas3, Lucia A. Villamizar1, Maricelia 
Fernández4.

1Servicio de Endocrinología, Acarigua, Portuguesa. 2Unidad 
de Endocrinología, Instituto Autónomo Hospital Universitario 
de Los Andes, Mérida. 3Servicio de Medicina Interna, 
Hospital Central de San Cristóbal, Táchira. 4Servicio de 
Endocrinología, Puerto Ordáz, Bolívar.

Autor de correspondencia: Gerardo Rojas. 
Email: gerardorojas18@gmail.com

Recibió el Premio Nacional en Endocrinología 
“Dr. Miguel Ruíz Guía”.

RESUMEN  

Objetivo: Determinar el perfil hormonal (sexual y 
tiroideo), metabólico (glicemia en ayunas y 
lipidograma) y características del semen en trabajadores 
que utilizan pesticidas en dos comunidades rurales de 
Venezuela.
Métodos: Se realizó un estudio clínico epidemiológico, 
de prevalencia o transversal descriptivo, en el cual se 
evaluaron 59hombres, entre 18 y 55 años de edad, 
seleccionados al azar. Los participantes pertenecían al 
medio rural, de las comunidadesde  Bailadores,  en  el  
estado  Mérida  y  de  Villa  Bruzual,  en  el  estado 
Portuguesa,   con historia de exposición a plaguicidas 
en forma directa. Todos los datos fueron analizados en 
el programa estadístico SPSS 19.
Resultados: El grupo de Bailadores tiene los niveles 
más elevados de FSH con una media de 7,82 al igual 
que los niveles de LH con una media de 11,58 
estadísticamente significativa.  Los niveles de 
Testosterona son más bajos en el grupo de Villa Bruzual, 
con una media de 484,72, estadísticamente significativo.
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Se encontró una elevación significativa en el valor de 
TSH en el grupo de Villa Bruzual, con una media de 
2,26, p 0,000.No hubo alteraciones desde el punto de 
vista metabólico (glicemia, colesterol y triglicéridos). 
Se encontró que las concentraciones más bajas tanto 
por ml como por total le pertenecieron al grupo de 
Bailadores con 286 mill/ml y 81,17 mill (p> 0,05).
Conclusión: La exposición a insecticidas ocasiona 

alteraciones  en el perfil hormonal sexual dado por 
incremento en los niveles de FSH y LH, con tendencia 
a la disminución en los niveles de Testosterona, así 
como la relación con el perfil hormonal tiroideo el cual 
tuvo un incremento en los niveles de TSH.

Palabras Clave: Villa Bruzual, Bailadores, insecticidas, 
TIM, Testosterona.

LÍPIDOS, OBESIDAD Y METABOLISMO (LOM)

LOM02.-SÍNDROME DE RABSON-
MENDENHALL: DESCRIPCIÓN CLÍNICA 
Y MOLECULAR A PROPÓSITO DE UN 
CASO

Marcos M. Lima-Martínez1,2, María Carolina 
Muñoz2, Dania Guerra3, Alberto Parrilla3, Sofía 
Sánchez – Iglesias4, David Araújo-Vilar4,5

1Unidad de Endocrinología, Diabetes, Metabolismo y Nutrición. 
Anexo A Centro Médico Orinoco. Ciudad Bolívar – Venezuela. 
2Departamento de Ciencias Fisiológicas. Escuela de Ciencias de la 
Salud. Universidad de Oriente. Núcleo Bolívar.  Ciudad Bolívar – 
Venezuela. 3Unidad de Genética Médica. Escuela de Ciencias de la 
Salud. Universidad de Oriente. Núcleo Bolívar. Ciudad Bolívar – 
Venezuela. 4Grupo   de   Patoloxía   Molecular-   UETeM,   CIMUS,   
Universidad   de   Santiago   de Compostela, Santiago de Compostela, 
A Coruña, España. 5Servicio de Endocrinoloxía e Nutrición, 
Complexo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela, 
Departamento de Medicina, Instituto de Investigaciones Sanitarias de 
Santiago-Universidade de Santiago de Compostela, Santiago de 
Compostela, A Coruña, España.

LOM01.-RELACIÓN DE POLIMORFISMOS 
EN GENES DEL METABOLISMO LIPÍDICO 
Y EL RIESGO VASCULAR EN EL 
ENVEJECIMIENTO.

Andrea Bullones1, Antonietta Porco1, 
Juan Carlos Méndez2, Carolina Pestana1.

1Laboratorio de Genética Molecular Humana B, Departamento 
de Biología Celular, Universidad Simón Bolívar (USB), 
Caracas, Venezuela. 2Centro Médico Antienvejecimiento, 
Av. Choroní, Quinta San Onofre, Urbanización Chuao, 
Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Andrea Bullones. 
Email: andrea_simone2008@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo: realizar un estudio caso-control para evaluar 
la relación entre el envejecimiento y el riesgo genético 
vascular atribuido a la presencia de los alelos de riesgo 
(AR) para los polimorfismos rs693 (c.7545C>T) en el 
gen APOB, rs1800775 (-656C>A) en CETP, rs662 
(c.575A>G) en PON1 y rs429358 (c.388T>C) y rs7412 
(c.526C>T) en APOE, relacionados con trastornos en 
el metabolismo lipídico. 

Métodos: se realizó la genotipificación mediante la 
técnica PCR-RFLP, en un grupo de 8, 3 y 2 pacientes 
con envejecimiento grado 1, 2 y 3 respectivamente y 6 
individuos controles, clasificados según su edad 
bioquímica. 
Resultados: se determinó el índice de riesgo (OR) y se 
observó que la presencia del genotipo TT para la 
variante en el gen APOB, el genotipo CC en CETP y 
del AR APOE, incrementan el riesgo de presentar 
envejecimiento acelerado en 2,5 (OR=2,5 [0,09-62,6] 
p>0,05); 8,7 (OR=8,7 [0,58-130,1] p>0,05) y 4 veces 
(OR=4,0 [0,26-60,3] p>0,05), respectivamente. 
Adicionalmente, la presencia del AR -656C en el gen 
CETP estuvo asociado con un incremento de 8 veces en 
el riesgo de presentar altos niveles de triglicéridos 
(OR=8,1 [1,0-61,54] p<0,05). 
Conclusión: esto sugiere que las variantes estudiadas 
en los genes APOB, CETP y APOE pudiesen influir en 
la progresión del envejecimiento, producto de su 
asociación con trastornos en el metabolismo lipídico y 
el desarrollo de ECVs. 

Palabras Clave: envejecimiento, enfermedades 
cardiovasculares, metabolismo lipídico.
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Autor  de  correspondencia: Marcos  Lima-Martínez. 
Email: marcoslimamedical@hotmail.com

Recibió el Premio Nacional como Mejor Caso Clínico

RESUMEN

Objetivo: El síndrome de Rabson-Mendenhall (SRM) 
es un raro desorden genético, de transmisión  autosómica  
recesiva,  caracterizado  por  severa  resistencia  a la  
insulina.  Su prevalencia es desconocida, siendo muy 
poco frecuente en la práctica clínica diaria. Por tanto, el 
objetivo es describir el caso de una pre-escolar con 
diagnóstico clínico y molecular de SRM.
Caso Clínico: Pre-escolar femenino de 2 años y 5 
meses de edad, producto de segunda gesta  de  padres 
no  consanguíneos,  quien  es remitida  por  presentar  
hiperinsulinemia y acanthosis nigricans. Al examen 
físico se obtuvo un peso de 10 Kg, talla 79 cm. Facies 
toscas, nariz ancha, labios gruesos, hipertrofia gingival, 
apiñamiento dental,  acanthosis nigricans, hipertricosis, 

abdomen distendido y escaso tejido adiposo subcutáneo. 
Además, se evidenció mamas en estadío 2 de Tanner, 
clítoromegalia y prolapso rectal. La radiografía de 
mano y muñeca izquierda reportó una edad ósea de 2 
años.  La analítica demostró hiperinsulinemia basal 
(61,9 μU/mL) con hiperglucemia post-prandial. La 
secuenciación del gen INSR demostró la existencia de 
una mutación en sentido equivocado en el exón 5 y 
múltiples variantes intrónicas, una de ellas  
comprometiendo el sitio de splicing (intrón 6 - 7).
Conclusión: La paciente fue diagnosticada con SRM 
por presentar acanthosis nigricans, hipertrofia gingival, 
apiñamiento dental, hipertricosis, escaso tejido adiposo, 
telarquia y clítoromegalia, tal como ha sido descrito en 
la literatura. La hiperinsulinemia se debe al defecto en 
el gen INSR. Los pacientes usualmente viven hasta los 
5-15 años debido al desarrollo de diabetes mellitus 
refractaria a tratamiento.

Palabras Clave: Rabson-Mendenhall, Insulina, 
Acanthosis nigricans.

LOM03.-NIVELES DE VITAMINA D EN 
PACIENTES CON OBESIDAD Y SU 
RELACIÓN CON EL RIESGO DE DIABETES 
MELLITUS TIPO 2 DETERMINADO 
MEDIANTE LA ESCALA FINDRISC 
MODIFICADA PARA LATINOAMÉRICA.

Marcos M. Lima Martínez1,2, Carlos Arrau2, 
Saimar Jerez2, Mariela Paoli3, Juan Pablo 
González4, Ramfis Nieto Martínez5,6

1Unidad de Endocrinología, Diabetes, Metabolismo y 
Nutrición. Anexo A Centro Médico Orinoco. Ciudad 
Bolívar,Venezuela. 2Departamento de Ciencias Fisiológicas. 
Escuela de Ciencias de la Salud. Universidad de Oriente. 
Núcleo Bolívar.  Ciudad Bolívar, Venezuela. 3Instituto  
Autónomo  Hospital  Universitario  de  los  Andes.  Unidad  
de  Endocrinología. Mérida,Venezuela. 4Clínica de Estudios 
Cardiometabólicos Los Andes. Mérida, Venezuela. 
5Departamento  de  Fisiología.  Escuela  de  Medicina.  
Universidad  Centro-Occidental “Lisandro Alvarado” y 
Unidad Cardiometabólica 7. Barquisimeto, Venezuela. 
6Departamento de Fisiología. Escuela de Medicina. 
Universidad de Panamá. Ciudad de Panamá,Panamá.

Autor  de  Correspondencia: Marcos M  Lima  Martínez.  
Email: marcoslimamedical@hotmail.com

Recibió el Premio Nacional en Endocrinología 
“Dr. Manuel Camejo”.

RESUMEN

Objetivo: Determinar los niveles de vitamina D en 
pacientes con obesidad, compararlos con sujetos sin 
obesidad y relacionarlos con el riesgo de diabetes 
mellitus tipo 2 mediante la escala FINDRISC 
modificada para Latinoamérica.
Métodos: Estudio observacional, analítico de corte 
transversal en el que se evaluó un total de 102 sujetos, 
80,4% de sexo femenino y 19,6% masculino y una 
edad promedio de 42,56±12,30  años.  De  ellos,  53  
(51,96%)  no  eran  obesos  y 49  (48,04%)  presentaban 
obesidad. Se midieron peso, talla, índice de masa 
corporal, circunferencia abdominal (CA), glucemia en 
ayuna, insulina basal y lípidos plasmáticos. Los niveles 
de vitamina D se obtuvieron a través de la concentración 
plasmática de  25(OH)D. El riesgo de diabetes mellitus 
tipo 2 se determinó mediante la escala FINDRISC con 
puntos de corte de CA modificados para Latinoamérica.
Resultados: No se observaron diferencias significativas 
en los niveles de 25(OH)D entre sujetos obesos y 
aquellos sin obesidad. Al comparar las variables 
antropométricas, clínicas y bioquímicas de los sujetos 
evaluados según sus concentraciones plasmáticas de 
vitamina D, sólo se evidenciaron diferencias 
significativas en el puntaje FINDRISC, el cual fue 
mayor en el grupo con insuficiente/baja vitamina D 
(12,75±6,62 vs10,15±5,21; p=0,031). Además, se 
encontró que el FINDRISC mostró una correlación 
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negativa estadísticamente significativa con la 
concentración plasmática de vitamina D (r=-0,302; 
p=0,002) y una correlación positiva con el índice 
HOMA-IR (r=0,637; p˂0,0001).
Conclusión: En este grupo de pacientes se encontró 
que el puntaje FINDRISC se asocia significativamente 

con los niveles de vitamina D y con marcadores de 
resistencia a la insulina.

Palabras clave: vitamina D, diabetes mellitus, 
obesidad, FINDRISC.

LOM04.-SÍNDROME METABÓLICO 
ASOCIADO A LA RESISTENCIA DE LA 
INSULINA EN MUJERES CON CÁNCER DE 
MAMA, EVALUADAS EN EL INSTITUTO 
AUTÓNOMO HOSPITAL UNIVERSITARIO 
DE LOS ANDES. ESTADO MÉRIDA, 
DURANTE EL PERIODO 2015-2016.

Idererlys Díaz T1,  Roald Gómez-Pérez2.

1Facultad de Farmacia Escuela de Bioanálisis. Universidad de 
Los Andes. 2Unidad de Endocrinología Instituto Autónomo 
Hospital Universitario de Los Andes. Mérida, Venezuela.

RESUMEN

Objetivo: Comparar la presencia de síndrome 
metabólico (SM) y resistencia a la insulina en pacientes 
con cáncer (CA) de mama y en pacientes sanas.
Métodos: A cada sujeto se le realizó examen clínico 
completo y se tomó una muestra de sangre venosa para 

determinar glicemia, colesterol total, triglicéridos, 
VLDL-colesterol, HDL-colesterol, LDL-colesterol e 
insulina. Se determinó la presencia de SM utilizando 
los criterios del ATP III. Mujeres con diagnóstico de 
Cáncer de Mama conformaron el grupo en estudio 
(n=17), mientras que las mujeres sin cáncer de mama 
conformaron el grupo control (n=20).
Resultados: La presencia del SM fue mayor en 
pacientes con Cáncer de mama que en el grupo control 
(64,71%, p< 0,05). Entre los componentes del SM, las 
mujeres con Cáncer de mama presentaron mayor 
diámetro de circunferencia abdominal, hiperglucemia, 
sobrepeso y obesidad tipo 1 en comparación con el 
grupo control. Los niveles de HDL-colesterol fueron 
más altos en el grupo control.
Conclusión: La presencia de SM es mayor en mujeres 
con cáncer de mama, sin embargo no se observó una 
asociación directa con la resistencia insulínica.

Palabras claves: cáncer, neoplasia, síndrome 
metabólico, resistencia a la insulina.

NEUROENDOCRINOLOGÍA (NE)

NE01.-Macroadenoma hipofisario 
funcionante mixto asociado a 
cáncer papilar de tiroides. 
Presentación de un caso y revisión 
de la literatura.

Maryory A Araujo1, Jueida Azkoul2, Alba J 
Salas3, Maryori García2.

1Servicio de Endocrinología  del Instituto Autónomo Hospital 
Universitario de Los Andes. 2 Facultad  de  Medicina, 
Universidad  de  Los  Andes. 3Facultad  de  Farmacia  y 
Bioanálisis, Universidad de Los Andes. Mérida, Venezuela.

Autor de correspondencia: Maryory Araujo. 
Email: maryory_araujo@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo: Presentar caso poco frecuente de 
macroadenoma hipofisario productor de GH y 
prolactina asociado a cáncer papilar de tiroides.
Caso clínico: Masculino de 22 años con talla alta y 
crecimiento de zonas acras. Refiere somnolencia, 
cansancio fácil, ronquidos nocturnos, estreñimiento, 
disminución del deseo sexual y ausencia de eyaculado.  
Examen físico: Peso: 105,80 Kg,  Talla: 186 cm,  IMC: 
30,60  Kg/m2,  TA: 120/70 mmHg. Puente nasal amplio, 
tabique desviado, prognatismo. Tiromegalia difusa. 
Tórax asimétrico con pectus carinatum. Cardiopulmonar 
sin alteraciones. Pequeña tumoración umbilical, 
abdomen sin visceromegalias. Vello púbico Tanner 5, 
testículos asimétricos, izquierdo 18cc y derecho 8cc. 
Hipertrofia de manos y pies. Neurológico conservado. 
Paraclínicos: Prolactina: 44 ng/dL, IGF-1: 916,3 ng/ml, 



Resúmenes

158Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 14, Número 2 (Junio); 2016

GH basal: 12,7 ng/dl, Postcarga: 10 ng/ml.  Ultrasonido 
tiroideo: imagen  nodular en lóbulo izquierdo 
hipoecogénica con áreas isoecoicas de forma lobulada, 
vascularidad central,   diámetro: 1,87x1,4x1,4cm.  
RMN  cerebral: macroadenoma  hipofisario.  Se  
diagnostica: macroadenoma hipofisario productor de 
GH y prolactina,  nódulo tiroideo eufuncionante y 
hernia umbilical. Se inicia terapia con Dostinex® y 
Sandostatin®. PAAF de tiroides guiada por 
ecosonografia: malignidad. Se realiza tiroidectomía 
total con vaciamiento ganglionar. Biopsia: cáncer  
papilar  de  tiroides.  Recibe  terapia  ablativa  con  
Iodo131.  Actualmente estable, en tratamiento con 

Euthyrox® 137,5 µg OD, Dostinex® 0,5 mg dos veces 
semanal y Sandostatin-Lar® 20 mg mensual.
Conclusión: Existe baja asociación de tumores 
hipofisarios funcionantes mixtos con carcinoma papilar 
de tiroides, pero se ha observado una mayor prevalencia 
que en la población general. Son importantes las  
complicaciones de estas patologías, por lo que se 
sugiere realizar un estudio cuidadoso de la función y 
morfología tiroidea en estos pacientes.

Palabras clave: tumor hipofisario funcionante mixto, 
cáncer papilar de tiroides.

NE02.-ESPECTRO   DE   PRESENTACIÓN   
CLÍNICA   DE   LOS   MACROADENOMAS 
HIPOFISARIOS.   SERIE   DE   CASOS.   
REVISIÓN   DE   LA   LITERATURA.

Marlín Solórzano, María Fernanda Colina, 
Nidia González, Isabella Feo La Cruz, Joana 
Rodríguez, Samy Abdel.

Servicio de Endocrinología. Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique 
Tejera. Valencia. Edo. Carabobo.

Autor de correspondencia: Marlín Solórzano. 
Email: marlin.anderi@gmail.com

RESUMEN

Objetivo: Realizar una revisión de la literatura basada 
en la forma   de   presentación   clínica   y   evolución   
de   5   pacientes   con   diagnóstico   de macroadenomas 
hipofisarios evaluados en el servicio de Endocrinología 

de la Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera durante el 
año 2015 con el fin de mejorar las estrategias de 
diagnóstico y tratamiento. 
Casos clínicos: Se expone la presentación clínica, 
manejo y seguimiento de 5 pacientes con diagnóstico 
de macroadenomas hipofisarios (dos con diagnóstico   
de   macroadenomas   productores   de   GH,   un   
macroprolactinoma,   una presentación atípica con 
apoplejía hipofisaria, y un macroadenoma no 
productor). 
Conclusiones: El amplio espectro de presentación 
clínica de los macroadenomas hipofisarios hace que 
representen un desafío clínico para el médico 
endocrinólogo, se sugiere que el manejo sea 
multidisciplinario e individualizado, en compañía de 
cirujanos expertos en el área y con un control estrecho 
de seguimiento.

Palabras Clave: macroadenomas hipofisarios, 
acromegalia, prolactinoma, macroadenoma no 
productor.

PARATIROIDES Y HUESO (PH)

PH01.-TUMORES PARDOS MIMETIZANDO 
ENFERMEDAD METASTÁSICA ÓSEA 
COMO PRESENTACIÓN INICIAL DE UN 
CARCINOMA PARATIROIDEO.  
A PROPÓSITO DE UN CASO.

Oriana Calles Coello, Seilee Hung, Mariela 
Paoli.

Unidad de Endocrinología. Instituto Autónomo Hospital Universitario 
de los Andes. Mérida, Venezuela.

Autor de correspondencia: Oriana Calles Coello. 
E-mail: orianaca15@gmail.com

RESUMEN

Objetivo: Describir el caso inusual de paciente con 
tumor pardo como presentación inicial de un carcinoma 
de paratiroides, patología poco frecuente como causa 
de hiperparatiroidismo.
Caso clínico: Paciente masculino de 25 años, inicia 
enfermedad actual en el 2011, caracterizado por dolor 
en encía inferior de hemiarcada izquierda, acompañada 
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de tumoración en región maxilar inferior ipsilateral. 
Dos años después evidencia progresión de dicha lesión, 
y aparición de nueva tumoración en maxilar superior 
derecho, además de dolores óseos, limitación a la 
movilización y fracturas patológicas en húmeros. En 
abril de 2015 presenta disartria, dificultad en la 
alimentación debido a progresión de la tumoración en 
la cavidad oral, además de sangrado en el sitio de la 
lesión, por lo que es ingresado. Examen físico: lesión 
tumoral en maxilar superior e inferior, que deforma la 
arcada dentaria, con sangrado activo que imposibilita la 
oclusión completa de boca, con asimetría facial. 
Extremidades, asimetría en ambos húmeros. 
Paraclínicos: PTH: 990 pg/ml, calcio: 13 mg/dl, 
fosfatasa alcalina: 300 UI/L. Se realiza paratiroidectomía 
y lobectomía tiroidea izquierda. Biopsia: carcinoma 

paratiroideo. A los meses se evidencia mejoría del dolor 
óseo y del tamaño de las lesiones. 
Conclusión: El carcinoma de paratiroides es una 
neoplasia rara, la prevalencia es menos de 1% de los 
casos de hiperparatiroidismo, y la incidencia es de 
0,015 por 10000 casos. Por otra parte, el tumor pardo es 
una forma infrecuente de manifestación de un 
hiperparatiroidismo, reflejando un desafío en el 
diagnóstico diferencial de una enfermedad metastásica 
ósea, y más aún cuando el carcinoma paratiroideo 
generalmente al momento del diagnóstico ya presenta 
metástasis a distancia. 

Palabras clave: Carcinoma Paratiroideo, 
Hiperparatiroidismo Primario, Tumor Pardo, Osteítis 
Fibrosa Quística.

PH02.-SÍNDROME DE MORQUIO COMO 
CAUSA INFRECUENTE DE TALLA BAJA 
DESPROPORCIONADA. A PROPÓSITO DE 
UN CASO

Yajaira Briceño, Seilee Hung, Gustavo 
Hernández, Rebeca Silvestre, Mary Carmen 
Barrios.

Unidad de Endocrinología. Instituto Autónomo Hospital 
Universitario de los Andes. Mérida, Venezuela.
Autor de correspondencia: Seilee Hung. 
Email: seileehung@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo: Describir un caso de Síndrome de Morquio 
como causa infrecuente de talla baja desproporcionada.
Caso clínico: Escolar femenina de 11 años y 2 meses 
de edad quien inicia enfermedad actual a los 4 años de 
edad con retardo del crecimiento, talla baja, deformidad 
de la caja torácica  y de extremidades. Refiere 
hospitalizaciones en tres ocasiones por infecciones 
respiratorias, además de obstrucción nasal persistente, 
faringoamigdalitis a repetición, ronquidos nocturnos e 

hipoacusia en oído derecho. Examen físico: Peso: 19,8 
kg (P<3), Talla: 97cm (P<3), IMC: 21,5 (P 90), índice 
segmento proximal/ segmento distal: 0,87, velocidad 
de crecimiento de 0 cms/Año. Normocéfalo, ojos con 
hipertelorismo y epicanto bilateral, puente nasal ancho, 
pecho en quilla, escoliosis, rosario costal. Extremidades: 
engrosamiento epifisario, 5° metacarpiano corto 
bilateral. Deformidad en cáliz en manos y pies, genus 
valgus y pie plano bilateral. Paraclínicos: Fosfatasa 
alcalina: 768 mg/dl, calcio: 10 mg/dl, fósforo: 4,1 mg/
dl, TSH: 2,2 mU/ml, T4L:1,1 ng/dl, PTH: 31,8 ng/dl, 
resto sin alteraciones. Edad ósea de 10 años. Valoración 
genética: Síndrome de Morquio.
Conclusión: El Síndrome de Morquio es una causa 
infrecuente de talla baja disarmónica, y supone un reto 
en el diagnóstico y tratamiento por lo que el seguimiento 
continuo permite prevenir las complicaciones 
asociadas. El uso de terapia con hormona de crecimiento 
no está recomendado sistemáticamente debido a los 
escasos estudios sobre seguridad y eficacia; y en parte a 
la baja prevalencia de esta patología, por lo que sería 
una meta a futuro para la mejoría de la talla baja en 
estos pacientes.

Palabras Clave: Síndrome de Morquio, 
Mucopolisacaridosis, Talla Baja, Glicosaminoglicanos.

TIROIDES (T)

T01.-LINFOMA TIROIDEO PRIMARIO: 
PRESENTACIÓN INFRECUENTE DE 
CÁNCER TIROIDEO. A PROPÓSITO DE UN 
CASO.

Mary Carmen Barrios, Seilee Hung, Rebeca 
Silvestre, Yajaira Zerpa, Yubriangel Reyes. 
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Universitario de los Andes. Mérida, Venezuela.

Autor de correspondencia: Mary Carmen Barrios. 
E-mail: mcbc19@hotmail.com

RESUMEN 

Objetivo: Presentar un caso de Linfoma Tiroideo 
Primario, como forma infrecuente de presentación de 
Cáncer Tiroideo.
Caso clínico: Paciente masculino de 20  años  de edad,  
quien presenta aumento de volumen  en  región  anterior  
de  cuello  de  3  meses  de  evolución,  que  progresa 
rápidamente hasta generar deformidad acentuada. 
Concomitante dolor persistente, disfagia, disfonía y 
estridor. Antecedentes: Niega. Revisión funcional: 
Pérdida de 3 kilos de peso, asociado a hiporexia. 
Examen Físico Peso: 80 kg, Talla 1,74 mts IMC
26,5 kg/m2. Bocio deformante, indurado, superficie 
nodular, doloroso a la palpación.
Paraclínicos: TSH 1,65, T4L 0,97, Anti TPO 28,2, Anti 
TG 125. Ultrasonido tiroideo: aumento  de  tamaño  de  
la  glándula,  nódulos  calcificados,  adenomegalias  

latero cervicales derechas. TC toraco-abdomino-
pélvica sin alteraciones. PAAF proceso benigno: bocio 
vs tiroiditis.  Evolución: Por compromiso de vía aérea 
superior, sin respuesta a tratamiento farmacológico 
(Prednisona), se realiza lobectomía derecha, dada 
anatomía distorsionada y fibrosis extensa glandular. 
Biopsia e Inmunohistoquímica reportan Linfoma de 
Hodgkin Esclero Nodular. Recibe Radioterapia Externa 
y Quimioterapia, con remisión clínica de la enfermedad.
Conclusión:  El  linfoma  primario  tiroideo  es  una  
rara  causa  de  tumor  maligno  de tiroides, representando 
solo el 5% de los casos, siendo el subtipo Hodgkin la 
variedad más infrecuente (2%). La forma de 
presentación habitual es una tumoración en cuello de 
rápido crecimiento generando síntomas compresivos, 
en mujeres con historia previa de Tiroiditis de 
Hashimoto, entre la 7ma y 8va década de la vida.  El 
conocimiento de esta enfermedad  es  importante  con  
el  fin  de  lograr  un  diagnóstico  precoz  y  aplicar 
tratamiento oportuno.

Palabras  clave: Bocio  deformante,  adenomegalias,  
Linfoma  de  Hodgkin  Esclero Nodular, tiroiditis.

T02.-MIOPATÍA TIROTÓXICA 
MIMETIZANDO UN SÍNDROME DE 
LAMBERT-EATON CON HIPERPLASIA 
TÍMICA. A PROPÓSITO DE UN CASO.

Seilee Hung, Mary Carmen Barrios, Rebeca 
Silvestre, Roald Gómez-Pérez.

Unidad de Endocrinología, Instituto Autónomo Hospital 
Universitario de Los Andes– Universidad de Los Andes, 
Mérida, Venezuela.

Autor de correspondencia: Seille Hung. 
Email: seileehung@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo: Describir un caso sobre la importancia del 
diagnóstico diferencial ante un paciente con enfermedad 
de Graves Basedow  (EGB) con manifestaciones 
neuromusculares tipo miastenia de Lambert Eaton 
asociada a hiperplasia tímica (HT).
Caso clínico: Paciente masculino de 29 años de edad, 
quien inicia sintomatología tres meses previos a su 
ingreso, caracterizada por hiperfunción tiroidea, bocio 
difuso y disminución de la fuerza muscular a predominio 
proximal en reposo con mejoría a la actividad física. 

Examen físico: FC: 120 lpm, cuello bocio difuso grado 
III, no doloroso, móvil; con debilidad generalizada y 
pérdida de la fuerza muscular en las extremidades. 
Paraclínicos: TSH: <0,05 UI/ml, T4L: 2,1 ng/dl. 
Ultrasonido tiroideo: bocio difuso. Tomografía 
Torácica: masa mediastínica sugestivo de HT Vs 
timoma.   Electromiografía positiva para síndrome 
miasténico de Lambert-Eaton (SMLE). Se inicia 
tratamiento con Tapazol 15 mg TID y Propranolol        
40 mg TID. Ocho semanas después refiere mejoría de 
los síntomas de hipertiroidismo y del cuadro miasténico 
y seis meses después, reducción del tamaño tímico en 
el control tomográfico. Por lo que se considera el 
diagnóstico de miopatía tirotóxica e HT asociada a 
EGB.
Conclusión: La miopatía tirotóxica es una 
sintomatología frecuente en la EGB la cual se encuentra 
asociado a otras patologías autoinmunes como el 
SMLE y la Miastenia Gravis y éstas a su vez se asocia 
a alteraciones del timo que dificulta el diagnóstico 
diferencial ante el contexto de un paciente con debilidad 
generalizada y EGB, denotando la importancia de 
realizar un diagnóstico correcto para implementar la 
terapéutica adecuada.

Palabras clave: Hipertiroidismo, Enfermedad de 
Graves Basedow, Timoma, Hiperplasia tímica, 
Miopatía Tirotóxica, síndrome miasténico de Lambert-
Eaton, Miastenia Gravis.
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T03.-ENFERMEDAD NODULAR TIROIDEA. 
DE LA INCERTIDUMBRE A LA REALIDAD.

Joana Rodríguez, Samy Abdel, Nidia González, 
Claudia Nieves, Marlín Solórzano, Isabella Feo 
La Cruz.

Servicio de Endocrinología y Metabolismo. Ciudad 
Hospitalaria “Dr. Enrique Tejeras” Valencia. Edo. Carabobo.

Autor de correspondencia: Joana Rodríguez. 
Email: carmelucha8@hotmail.com

RESUMEN

Objetivo: Evaluar el funcionalismo hormonal, 
características ecográficas e histopatología de la ENT, 
en el servicio de Endocrinología de la CHET desde 
Junio a Diciembre 2015. 
Métodos: Estudio observacional, descriptivo y 
longitudinal, la población y muestra fue constituida por 
186 pacientes representando la totalidad de pacientes 
con ENT que acudieron a la consulta.  Se  realizaron  
pruebas  de  función  tiroidea,  ecografía  con  
clasificación  según TIRADS, para seleccionar aquellos 

pacientes con características clínicas y/o ecográficas de 
sospecha de malignidad a los que se le realizó citológia 
PAAF y de acuerdo a los resultados se refirieron para 
resolución quirúrgica con diagnostico   anatomo-
patológico definitivo. 
Resultados: En la muestra predominó el sexo femenino 
94,08%, con una edad promedio de 49,28 años ± 13,6 
años. El 63,45% presentaba función tiroidea normal, 
seguido del hipotiroidismo 23%. Las características 
ecográficas de los nódulos fueron en su mayoría 
múltiples, de consistencia sólida, bordes regulares, 
mayores de 1cm, sin vascularización ni calcificaciones 
y con clasificación de TIRADS 2. Al 38,7% de los 
pacientes se realizó PAAF, principalmente ecoguiada 
(76%) obteniendo en su mayoría citologías benignas o 
neoplasia folicular. A su vez de los casos con resolución 
quirúrgica solo el 36% resulto maligno, existiendo una 
relación estadísticamente significativa entre la 
presencia de vascularización intranodal y calcificaciones 
con carcinoma diferenciado de tiroides. 
Conclusión: El diagnóstico de la ENT debe seguirse 
un protocolo de estudio, ya que cada método diagnóstico 
aporta información sobre la probabilidad de malignidad 
de la lesión.

Palabras clave: Nodular, tiroides, carcinoma 
diferenciado, TIRADS.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la incidencia de Cáncer en 
pacientes con patología nodular tiroidea  y su relación 
con autoinmunidad como factor de riesgo predictor de 
malignidad.
Métodos: Es un estudio prospectivo, correlacional con 

una muestra no probabilística de 188 pacientes con 
patología nodular tiroidea que acudieron al Servicio de 
Endocrinología de la Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique 
Tejera (CHET), Valencia Edo. Carabobo, 2015. Las 
variables: Edad, sexo, niveles de anticuerpos 
antitiroideos, ecografía, resultado de PAAF y biopsia 
postquirúrgica. Resultados: 94% son sexo femenino, 
con edad de 49,37 ± 13,52, se realizó ecografía y 
clasificación de TIRADS donde el  78,34%  fueron 
TIRADS 2 y 4,25% TIRADS 4, se encontró  anticuerpos 
antitiroideos positivo en un 7,52%, se realizó PAAF a 
72 pacientes, con reporte 41,67% benigna, maligno 
8,33%; de las biopsias 5,85% presento Cáncer Papilar, 
no hubo relación significativa con la presencia de 
autoinmunidad. 
Conclusión: En esta investigación no se encontró 
relación estadística entre la autoinmunidad y el Cáncer, 
sin embargo en vista de ser un tema en estudio no se 
descarta la misma, se sugiere seguir investigando para 
dilucidar el papel de esta patología y el desarrollo de 
malignidad.

Palabras Clave: Patología Nodular Tiroidea, 
Anticuerpos anti tiroglobulina, Cáncer.
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RESUMEN

Objetivo: Describir las características clínicas y el 
manejo de pacientes con carcinoma diferenciado de 
tiroides.  
Métodos: Es un estudio observacional, descriptivo, 
donde se revisaron las historias de los pacientes con 
Cáncer Diferenciado de Tiroides (CDT) que acudieron 
al Instituto Autónomo Hospital Universitario de los 
Andes (IAHULA), en el periodo  Enero 2010- Julio 
2015, edad, procedencia, diagnóstico de ingreso, 

resumen clínico, examen físico de cuello, resultados de  
ultrasonido, y citología por punción aspiración con 
aguja fina (PAAF) preoperatorios,  extensión de 
tiroidectomía, tipo histopatológico, tratamiento con 
radioyodo, terapia supresiva con levotiroxina y 
recidivas. Se utilizó el sistema de clasificación de 
tumores malignos TNM y la clasificación de riesgo 
según ATA. Se investigaron asociaciones entre las 
variables. 
Resultados: Se revisaron 207 historias, el sexo más 
afectado fue el femenino con una relación 6:1, la edad 
promedio 44,5 años  y el grupo etario más afectado de 
31 a 40 años. El síntoma más importante fue el aumento 
de volumen en cara anterior de cuello en 97,4%. En el 
52,6% el bocio fue multinodular. La variedad 
histológica más importante fue el papilar 92,9%. El 
83,3% de los carcinomas foliculares se presentaron en 
mayores de 44 años, mientras que el 53,8% de los 
carcinomas papilares se presentaron en pacientes de 44 
años o menos (p=0,013). Los pacientes clasificados con 
moderado y alto riesgo de recurrencia presentaron 
mayor riesgo de extensión extracapsular y metástasis 
ganglionares con muy alta significancia estadística 
(p=0,0001). 
Conclusión: Nuestros resultados, en comparación con 
lo descrito en la literatura, coinciden en la predilección 
por el sexo femenino, edad de presentación y variedad 
histológica, sin embargo difieren en la mayor 
presentación como bocio multinodular.

Palabras clave: Carcinoma diferenciado de tiroides, 
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RESUMEN

Objetivo:  Describir  la  evolución  clínica  de  una  

paciente  con  diagnóstico  de  Neoplasia Endocrina 
Múltiple tipo 2B (NEM2B).
Caso clínico: Femenina con habito marfanoide que a 
los 14 años de edad presenta aumento de volumen  en  
región  cervical  anterior  y  ganglioneuromatosis  en  
labios  y  mucosa  oral,  en estudios complementarios se 
observa: Bocio Multinodular cuya  PAAF concluye 
hiperplasia nodular con degeneración quística. En 1996 
se realiza Tiroidectomía Subtotal cuya biopsia reportó: 
Carcinoma Medular de Tiroides (CMT). Acude a 
control 10 años después, asintomática, con evidencia 
de enfermedad recidivante y Calcitonina basal en 258 
pg/ml.  En 2006 se completa Tiroidectomía Total y 
Vaciamiento Central y Funcional bilateral, biopsia 
reporta CMT metastásico a ganglios de cuello y 
mediastino. Es referida a Medicina Nuclear para terapia 
metabólica, post Rastreo con I131  MIBG, se observó 
captación en suprarrenal izquierda, se corrobora lesión 
con estudio tomográfico y catecolaminas en orina de 24 
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horas dentro  de  límites  normales.  Se  realiza  
Adrenalectomía  Izquierda  por  Video 
retroperitoneoscopia   con biopsia: Feocromocitoma no 
funcionante. Persiste Calcitonina y ACE elevados, en 
estudios de extensión se observa Metástasis pulmonar, 
recibe quimioterapia y I131 MIBG (450 mCi dosis 
acumulada), sin respuesta. Se inicia Sorafenib y 4 años 
después, se observa reducción de metástasis pulmonar 
estructuralmente indetectable y calcitoninemia basal 
estable.
Conclusión: el NEM2B es una enfermedad muy rara, 
asociado en el 95% de los casos a mutación del codón 

M918T del gen RET, con signos clínicos característicos, 
cuya correlación genotipo-fenotipo es esencial para 
instaurar tratamiento profiláctico u oportuno con el fin 
de mejorar especialmente el pronóstico del CMT y 
ofrecer consejo genético. Los ITK son una opción de 
tratamiento en CMT metastásico. 

Palabras clave: Neoplasia endocrina múltiple 2B, 
Carcinoma Medular de Tiroides, Feocromocitoma, 
Sorafenib.
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