Revista Venezolana
de Endocrinologia
y Metabolismo

Volumen 16 nimero 2: Junio 2018 ISSN:1690-3110

Organo oficial de divulgacién cientifica de
la Sociedad Venezolana de Endocrinologia
y Metabolismo.

Hecho el Depésito de Ley
Deposito Legal: ppi. 200902ME4351




REVISTA VENEZOLANA
DE ENDOCRINOLOGIA

Y METABOLISMO

ISSN:1690-3110 Deposito Legal: ppi. 200902ME4351

COMITE EDITOR

EDITORA DIRECTORA

Dra. Mariela Paoli de Valeri. Universidad de Los Andes, Mérida-Venezuela.

EDITORAS DE PRODUCCION
Dra. Lilia Uzcategui de Saughi. Universidad de Los Andes, Mérida-Venezuela.
Dra. Sonia Edelmira Araujo. /nstituto Autonomo Hospital Universitario de Los

Andes, Mérida-Venezuela.

EDITORES ASOCIADOS

Dra. Imperia Brajkovich. Hospital Universitario de Caracas, Caracas-Venezuela.
Dr. Roald Gomez Pérez. Universidad de Los Andes, Mérida-Venezuela.

Dra. Joalice Villalobos. Fundacion Hospital de Especialidades Pediatricas de
Maracaibo, Zulia-Venezuela.

Dr. Marcos Lima. Universidad de Oriente, Bolivar-Venezuela.

SECRETARIA DE REDACCION
Dra. Alba Salas. Universidad de Los Andes, Meérida-Venezuela.

EDITORES EMERITOS
Dr. Jesus A. Osuna. Universidad de Los Andes, Meérida-Venezuela.
M.Sc. Gabriela Arata de Bellabarba. Universidad de Los Andes, Mérida-Venezuela.

COMITE DE APOYO

Dr. Juan Pablo Gonzalez. Clinica de Estudios Cardiometabolicos Los Andes,
Merida-Venezuela.

Dr. Ramfis Nieto. Universidad Centroccidental Lisandro Alvarado, Lara-Venezuela.
Dra. Ana Colmenares. Instituto Venezolano del Seguro Social, Hospital “Dr.
Patrocinio Perniuela Ruiz”, Tachira-Venezuela.

Dr. Miguel Aguirre. Centro de Investigaciones Endocrino-Metabdlicas “Dr. Félix

Gomez”, Zulia-Venezuela.

COMITE CONSULTIVO

Dr. Manuel Camejo. Unidad Médico Quirurgica Montalban, Caracas-Venezuela.
Dr. Roberto Lanes. Hospital de Clinicas Caracas, Caracas-Venezuela.

Dra. Sonia Tucci. Universidad Oliver Pool, Liverpool-UK.

Dra. Belinda Homez. Centro Médico Paraiso, Zulia-Venezuela.

Dr. Francisco Alvarez Nava. Universidad del Zulia, Zulia-Venezuela.

Dra. Ingrid Libman. Universidad de Pittsburgh, Pittsburgh, PA, USA.

Dr. Peter Gunczler. Hospital de Clinicas Caracas, Caracas-Venezuela.

Dr. Miguel Contreras. Centro Médico “El Valle”. Nueva Esparta-Venezuela.

Dr. Gregorio Riera. Universidad de Carabobo, Carabobo-Venezuela.

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 15, Numero 3 (Octubre); 2017

JUNTA DIRECTIVA
DE LA SVEM 2016-2018.

PRESIDENTE:
Ingrid Yépez.

VICEPRESIDENTE:

Imperia Brajkovich.

SECRETARIO:

Roald Géomez.

TESORERO:
Tulio Lopez

ler. VOCAL:

Mercedes Santomauro.

2do. VOCAL:
Henry Marcano.

3er.VOCAL:

Gerardo Rojas.

DIRECCION de la SVEM:
Av. Veracruz, Edif. La Hacienda.
Piso 5, Ofic 35-0. Urb. Las

Mercedes.Caracas-Venezuela.
Tel: (0212) 991-11-44 / 660-79-94.

Correo: svem1957@gmail.com.



REVISTA VENEZOLANA
DE ENDOCRINOLOGIA

Y METABOLISMO

PROPOSITO La Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo
es el organo oficial de divulgacion cientifica de la Sociedad
Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo. Es una revista
cientifica, arbitrada e indizada, cuyo principal objetivo es
promover la excelencia y la educacion en nuestra especialidad.
Con la revista se pretende difundir conocimientos actualizados
y los resultados de los trabajos de investigacion y de las
experiencias clinicas en el 4rea endocrino - metabolica. Al
mismo tiempo se hace presencia en el escenario cientifico
nacional e internacional.

INDIZACION  Es una revista acreditada e incluida en las siguientes bases de
datos: FONACIT, REVENCYT, LATINDEX, IMBIOMED,
Saber-ULA, SciELO, SciELO Citation Index y Redalyec.

CARACTERISTICAS Periodicidad: Cuatrimestral
Titulo Abreviado: Rev Venez Endocrinol Metab
Direccion electronica: rvdeme@gmail.com
Direccion postal: Urb. La Mara, Av. 3, N° 122.
Me¢érida, Venezuela. Zp: 5101.
Acceso en la web: svemonline.org; revencyt.ula.ve; latindex.
com; imbiomed.com; saber.ula.ve; scielo.org.ve; redalyc.org/

SUSCRIPCION  Precio anual individual: Bs. 30.000 o0 $ 20
Precio anual institucional: Bs. 24.000 0 $ 15

EDICION Diagramacién y montaje: Lic. Susana Morales A.
Correo electrénico: susanalcoreza@gmail.com

FINANCIAMIENTO Es financiada por la Sociedad Venezolana de Endocrinologia
y Metabolismo (SVEM).

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 16, Numero 2 (Junio); 2018



REVISTA VENEZOLANA

DE ENDOCRINOLOGIA
Y METABOLISMO

Volumen 16 - Numero 2 - Junio 2018

Contenido

Editorial

;,QUE TAN POSIBLE ES LA REMISION DE LA DIABETES TIPO 2 SIN CIRUGIA BARIATRICA?
Juan P. Gonzalez-Rivas

Revisiones

ADIPONECTINA, OBESIDAD Y ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES.
Jorly Mejia-Montilla, Eduardo Reyna-Villasmil, Melchor Alvarez-Mon, Andreina Fernandez-Ramirez..

EL CUERPO Y SUS SIGNIFICADOS EN LA OBESIDAD. ARTiCULO DE REFLEXION.
Coromoto Angarita, Luis Carlos Rodriguez, Yurimay Quintero, Gladys Bastardo, Carmen Iraima Suarez,
José Gregorio Rivas, Gabriel Castafieda

Originales

PREVALENCIA DEL SiINDROME METABOLICO EN NINOS Y ADOLESCENTES CON
RONQUIDOS DURANTE EL SUENO.

Elias Kassisse, Milagros Lozada, Veronica Saavedra, Félix Surga, Desiré Toledo, Alejandra Mata, Luis
Gonzalez, Jorge Kassisse.

DEPRESION EN PACIENTES CON HIPOTIROIDISMO Y SU ASOCIACION CON EL ESTADO
NUTRICIONAL
Maryory Araujo, Sara Alonzo, Mariela Paoli, Alba Jeanette Salas Paredes.

Caso Clinico

MIOPATIA TIROTOXICA MIMETIZANDO UN SINDROME DE LAMBERT-EATON CON
HIPERPLASIA TIMICA. REVISION DE UN CASO.
Seilee Hung, Mary Carmen Barrios, Rebeca Silvestre, Roald Gomez-Pérez

QUISTE BRANQUIAL COMO PRIMERA MANIFESTACION DE CARCINOMA PAPILAR DE
TIROIDES.

Maria Jests Segura, Marina Alarcon, Isabel Fernandez, José¢ Carlos Vaqué, Maria del Carmen Azorin,
Cristina Fernandez, José Antonio Pallas, Félix Checa

RESUMENES PRESENTADOS EN ELXIX CONGRESO VENEZOLANO DE ENDOCRINOLOGIA
Y METABOLISMO “DR. ARMANDO PEREZ MONTEVERDE”. CARACAS, ABRIL 2018.

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES.

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 16, Namero 2 (Junio); 2018

63

65

77

85

97

109

123

229



REVISTA VENEZOLANA

DE ENDOCRINOLOGIA
Y METABOLISMO

Volumen 16 - Numero 2 - Junio 2018

Contents

Editorial

WHAT IS THE POSSIBLE REMISSION OF TYPE 2 DIABETES WITHOUT BARIATRIC
SURGERY?
Juan P. Gonzalez-Rivas.

Review

ADIPONECTIN, OBESITY AND CARDIOVASCULAR DISEASES.
Jorly Mejia-Montilla, Eduardo Reyna-Villasmil, Melchor Alvarez-Mon, Andreina Fernandez-Ramirez.

THE HUMAN BODY AND ITS MEANINGS IN OBESITY. ARTICLE OF REFLECTION.
Coromoto Angarita, Luis Carlos Rodriguez, Yurimay Quintero, Gladys Bastardo, Carmen Iraima Suarez,
José Gregorio Rivas, Gabriel Castaieda.

Original

PREVALENCE OF METABOLIC SYNDROME IN CHILDREN AND ADOLESCENTS WITH
SNORING DURING THE SLEEP
Elias Kassisse, Milagros Lozada, Veronica Saavedra, Félix Surga.

DEPRESSION IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM AND ITS ASSOCIATION WITH THE
NUTRITIONAL STATE.
Maryory Araujo, Sara Alonzo, Mariela Paoli, Alba Jeanette Salas Paredes.

Clinical Case

THYROTOXIC MYOPATHY MIMICKING A LAMBERT-EATON SYNDROME WITH THYMIC
HYPERPLASIA. REVIEW OF A CASE.
Seilee Hung, Mary Carmen Barrios, Rebeca Silvestre, Roald Gomez-Pérez.

BRANCHIAL CLEFT CYST AS FIRST MANIFESTATION OF PAPILLAR CARCINOMA.
Maria Jesus Segura, Marina Alarcon, Isabel Fernandez, José Carlos Vaqué, Maria del Carmen Azorin,
Cristina Fernandez, José Antonio Pallas, Félix Checa

ABSTRACTS PRESENTED AT THE XIV VENEZUELAN CONGRESS OF ENDOCRINOLOGY
AND METABOLISM " DR. ARMANDO PEREZ MONTEVERDE” . CARACAS, APRIL 2018.

INSTRUCTIONS TO AUTHORS.

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 16, Namero 2 (Junio); 2018

63

65

77

85

97

109

123

129



EDITORIAL

QUE TAN POSIBLE ES LA REMISION DE LA DIABETES
TIPO 2 SIN CIRUGIA BARIATRICA?

Dr. Juan P. Gonzadlez-Rivas

Clinica de Estudios Cardio-Metabolicos Los Andes, Mérida, Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2018;16(2): 63-64

Antes del descubrimiento de la insulina, Allen
planteaba que el establecimiento de una dieta
de muy bajo contenido caloérico (400-500 kcal/
dia) podria ser beneficioso para tratar pacientes
con diabetes, logrando mantenerlos sin gluco-
suria o cetonuria por largos periodos de tiempo'.
Actualmente, la Terapia Médica Nutricional es
la herramienta mas importante para el manejo de
las recomendaciones dietéticas de personas con
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), logrando reduc-
ciones de HbAlc de 0,5% a 2%?. Sin embargo,
estas estrategias nutricionales para la remision de
la DM2 no habian sido adecuadamente estudiadas.

El estudio Diabetes Remission Clinical Trial
(DIiRECT) publicado en Lancet, en febrero de
2018 planted evaluar si un efectivo manejo del
peso (reduccion de 15 kg) en areas de atencion
primaria produciria una remision sostenida de la
DM2. Aleatoriamente asignaron 306 individuos
con obesidad y DM2, con una duraciéon menor a
6 anos, sin tratamiento con insulina, para recibir
intervencion basada en un programa de manejo
de peso versus cuidados estandar, en 49 centros
de atencion primaria en Escocia e Inglaterra.
El grupo de intervencion recibidé formulas de
remplazo dietético total (825 - 853 kcal/dia por
3 a 5 meses), seguido de una reintroduccion por
pasos de alimentos durante 2 a 8§ semanas. Luego,
apoyo estructurado para el mantenimiento de peso
a largo plazo. El tratamiento hipoglucemiante y
antihipertensivo fue suspendido el dia de inicio
de la intervencion y reintroducido en caso de
ser requerido. En la etapa de reintroduccion de
alimentos se recomendd un incremento de la

actividad fisica hasta alcanzar 15000 pasos por
dia’.

A los 12 meses del estudio, 24% del grupo de
intervencion y ninguno del grupo control alcanzo
una reduccion de 15 kg de peso (p < 0,0001). La
remision de la DM2, definida como HbA1c <6,5%
sin tratamiento por mas de 2 meses, fue de 46% en
el grupo de intervencion y 4% en el grupo control
(p <0,0001). La proporcion de sujetos que remitio
vari6 de acuerdo al porcentaje de peso perdido de
la poblacion total. En aquellos que aumentaron de
peso laremision fue 0%, entre los que perdieron 0-5
kg la remision fue de 7%, entre 5-10 kg perdidos
34% de remision, entre 10-15 kg perdidos 57% de
remision, y en aquellos con mas de 15 kg perdidos
86% de remision. Adicionalmente, se observd una
reduccion en el uso de medicacion (antidiabéticos,
antihipertensivos, hipolipemientes y otros). Todos
estos beneficios fueron observados con un minimo
incremento de eventos adversos en el grupo de
intervencion®.

"Sr(a), usted padece DM2, esa es una condicion
IRREVERSIBLE, por lo que debe tomar este
tratamiento toda su vida..." Esta es, mas o menos,
la declaracion que se le hace rutinariamente a toda
persona que se le diagnostica DM2, cosa que ya
NO ES completamente cierta, tomando en cuenta
los resultados del estudio DIRECT. En cambio,
lo mas acertado posiblemente seria decirle
"Sr(a), usted padece DM2, esa es una condicion
REVERSIBLE para la mayoria de las personas que
en etapa temprana logran perder una significativa
cantidad de peso (mas de 10 a 15 kg), mientras lo
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logra, debe tomar el siguiente tratamiento..." Asi,
posiblemente, ha cambiado el paradigma.

El tema de las reducciones significativas de peso y
remision de la DM2 siempre habia sido territorio
de la cirugia bariatrica®. Sin embargo, pocos
pacientes cumplen los criterios, y muy pocos
pueden cubrir los costos para una bariatrica. Los
resultados del estudio DIRECT aparecen como una
luz en el nuevo sendero del tema de la remision
de la DM2, poniendo de nuevo el enfoque en la
terapéutica obeso-céntrica, dando esperanza a las
personas con DM2 de que en sus manos esta una
posibilidad de remision.
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REVISION

ADIPONECTINA, OBESIDAD Y ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

Jorly Mejia-Montilla’, Eduardo Reyna-Villasmil?, Melchor Alvarez-Mon®, Andreina Ferndndez-
Ramirez’

'Catedra de Dietoterapia. Facultad de Medicina. La Universidad del Zulia. Maracaibo. Estado Zulia. Venezuela.’Servicio de
Obstetricia y Ginecologia. Hospital Central “Dr. Urquinaona”. Maracaibo. Estado Zulia. Venezuela. *Unidad de Medicina
Interna, Departamento de Medicina, Universidad de Alcala, Alcala de Henares. Espafia.*Catedra de Quimica Organica. Facultad
de Humanidades. La Universidad del Zulia. Maracaibo. Estado Zulia. Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2018;16(2): 65-76

RESUMEN

La obesidad estd estrechamente asociada con el sindrome metabdlico, la hipertension, la aterosclerosis y las
enfermedades del corazon. El tejido adiposo funciona como un 6rgano endocrino al secretar multiples proteinas
inmuno moduladoras conocidas como adipocinas, que pueden actuar directamente sobre dOrganos cercanos
o remotos. La busqueda de las funciones de las diferentes adipocinas ha permitido establecer la relacion entre
la obesidad y las enfermedades cardiovasculares. La obesidad conduce a mayor expresion de adipocinas pro-
inflamatorias y disminucion de adipocinas anti-inflamatorias, condicionando un estado inflamatorio cronico y
promoviendo complicaciones relacionadas a la obesidad. Dentro de estas adipocinas, la adiponectina protege
contra el desarrollo de la cardiopatia isquémica y mejora la salud cardiovascular, pero su expresion disminuye en
sujetos con obesidad. Se presenta una revision al respecto.

Palabras claves: Adiponectina; Obesidad; Enfermedades cardiovasculares; Adipocinas.

ADIPONECTIN, OBESITY AND CARDIOVASCULAR
DISEASES

ABSTRACT

Obesity is closely associated to the metabolic syndrome, hypertension, atherosclerosis, and heart disease. Adipose
tissue works as an endocrine organ by secreting multiple immune modulatory proteins known as adipokines, which
can act directly on nearby or remote organs. Adipokines seem to be the link between obesity and cardiovascular
disease. Obesity leads to a greater expression of pro-inflammatory adipokines and a decrease in anti-inflammatory
adipokines, conditioning chronic inflammatory state promoting complications related to obesity. Within these
adipokines, the adiponectin protects against the development of ischemic heart disease and improves cardiovascular
health, but its expression decrease in obese subjects. Following a review is presented.

Keywords: Adiponectin; Obesity; Cardiovascular diseases; Adipokines.

Articulo recibido en: Julio 2017. Aceptado para publicacion en: Febrero 2018
Dirigir correspondencia a: Eduardo Reyna-Villasmil. Email: sippenbauch@gmail.com
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Mejia y col

INTRODUCCION

El tejido adiposo (TA) blanco ha sido identificado
como un o6rgano endocrino metabdlicamente
activo que afecta multiples funciones corporales,
incluyendo la regulacion de energia, metabolismo
delaglucosay los lipidos, funcion neuroendocrina
y cardiovascular, termogénesis, reproduccion e
inmunidad®.

La obesidad se caracteriza por un aumento del
tejido adiposo causado por hiperplasiae hipertrofia
de los adipocitos que conduce a un desequilibrio
en la liberacion de adipocinas y condiciona
un estado inflamatorio crénico, reduciendo la
sensibilidad a la insulina®. Este desbalance genera
disfuncion vascular, hipertension y aterosclerosis.
La disfuncion endotelial observada en la
obesidad se caracteriza por una disminucion en
la liberacion de 6xido nitrico (ON) y disminucion
del fluyjo sanguineo, contribuyendo a la
insulinorresistencia’®, elementos que dan origen
al desarrollo de enfermedades cardiovasculares
(ECV)4,5A

Las adipocinas cumplen sus acciones a través
de diferentes vias de sefializacion y mediadores
quimicos®. Se ha demostrado que algunas
moléculas derivadas del TA son cardioprotectoras
en presencia de lesion miocardica, y pueden
desempefiar un papel en el remodelado cardiaco
en estados patologicos, limitando la extension de
la hipertrofia miocardica’. Esta revision evalua
algunos aspectos claves de la adiponectina en la
obesidad y el desarrollo de estas patologias.

CAMBIOS ESTRUCTURALES Y
FUNCIONALES DEL TEJIDO
ADIPOSO INDUCIDOS POR LA
OBESIDAD

La ingesta caldrica excesiva conduce a expansion
del TA caracterizado por aumento en el numero
de adipocitos (hiperplasia) mediada por
incorporacion y proliferacion de progenitores
adipogénicos®. Esta respuesta hiperplasica se
ve atenuada con la edad, por lo que la ingesta
prolongada y excesiva de energia, conduce a un

aumento del tamafio de los adipocitos (hipertrofia)
que compromete su funcionamiento® En la
obesidad severa, los adipocitos hipertrofiados
sufren necrosis y/o apoptosis, contribuyendo a la
inclusion de células inflamatorias que conlleva a
la disfuncion del TA'!!.

El TA esta compuesto de adipocitos (30-50%),
preadipocitos, fibroblastos, matriz de fibras de
colageno, vasos sanguineos y células inmunes
(monocitos/macrofagos y  linfocitos)  que
contribuyen en la homeostasis. La obesidad
produce cambios en la composicion celular
e infiltracion del tejido adiposo y modula el
fenotipo de células individuales dentro del TA, lo
cual genera inflamacion sistémica de bajo grado e
insulinorresistencia'?.

Los macrofagos en el TA de individuos con
obesidad expresan genes asociados con el fenotipo
M1 o "clasicamente activado”, el cual promueve
las modificaciones metabolicas que favorecen la
resistencia a la insulina a través de la estimulacion
con citoquinas TH1 (incluyendo interferon-y) o
productos bacterianos, produce citoquinas pro-
inflamatorias como el factor de necrosis tumoral—a
(TNF-a), expresa la sintasa de oxido nitrico
inducible (iNOS) y produce altas concentraciones
de especies reactivas de oxigeno produciendo
inflamacion y destruccion de tejidos. En contraste,
los macrofagos en individuos no obesos tienden a
expresar genes asociados con un fenotipo M2 o
"alternativamente activado"!?, los cuales expresan
citocinas anti-inflamatorias, como la interleucina
(IL)-10, la enzima arginasa-1(que inhibe la
actividad de la iNOS). Estos macrofagos estan
asociados con curacidn de heridas, angiogénesis y
resolucion de la inflamacion'*!5.

El TA de los individuos con obesidad presenta
estructuras  histologicas tipo "corona", que
corresponden a ordenamiento de macrofagos
que rodean adipocitos para eliminar los restos
de células muertas antes de la desintegracion
de las membranas y son reflejo del estado
inflamatorio'™'". Los sujetos con obesidad que
carecen de estas estructuras muestran mejor control
metabolico, disminucion de la expresion de genes
inflamatorios y menor riesgo cardiovascular que
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individuos con indices de masa corporal similares
que presentan dicha caracteristica histologica'®. El
nimero de estas estructuras se correlaciona con
el grado de inflamacién e insulino resistencia en
sujetos con sindrome metabolico!”.

La obesidad produce cambios en los capilares
dentro del tejido adiposo, que conducen a hipoxia
localizada pudiendo limitar el aporte de nutrientes,
contribuir a la insulinorresistencia, inflamacion,
necrosis de los adipocitos, seguida por inclusion
y activacion de los macrofagos'™'. La evidencia
sugiere que los sujetos con obesidad presentan
aumento de la tension de oxigeno dentro del TA, a
pesar de la reduccion del flujo sanguineo®.

Los cambios fenotipicos observados en el TA
secundarios a la obesidad producen activacion
de las células endoteliales (CE), expresando
moléculas de adhesion y factores quimiotéacticos
que contribuyen a la seleccion de células
inflamatorias y promoviendo un circulo vicioso
de activacion endotelial e inflamacion tisular que
contribuye a la disfuncion del TA. Las CE dentro
del TA de ratones obesos expresan concentraciones
mas elevadas de moléculas de adhesion como
P-selectina, E-selectina y molécula de adhesion
intercelular 1%'. Adicionalmente, la inflamacion
puede promover un estado de activacion de CE a
través del TNF-a que podria contribuir a las ECV.

TEJIDO ADIPOSO PERIVASCULAR

Los adipocitos rodean casi todos los vasos del
cuerpo humano, depdsito conocido como TA
blanco perivascular, el cual proporciona apoyo
mecanico y permite la transmision de mensajes
quimicosymediadores vasoactivos haciael torrente
sanguineo, funcionando como o6rgano paracrino.
Las adipocinas derivadas de TA perivascular
desempefian un papel en la inflamacion,
alterando la homeostasis y provocando diferentes
patologias cardiovasculares?. Se ha demostrado
en individuos sanos, que el TA perivascular
afecta la contractilidad de los vasos vecinos,
haciéndolos menos sensibles a la noradrenalina®.
Experimentos con el factor de relajacion derivado
del endotelio (FRDE) han demostrado que las
alteraciones de la contractilidad se deben a
su funcién como tejido paracrino y no solo el

efecto mecanico de alteracion en las propiedades
vasculares®®. En respuesta a la vasoconstriccion,
los adipocitos secretan adipocinas que alteran las
funciones de las células musculares lisas en los
vasos vecinos mediados, al parecer, por canales
de potasio”. El FRDE plasmatico emplea estos
canales (ubicados en el endotelio y adipocitos)
para alterar la contractilidade inhibir la liberacion
de ON por el TA blanco y CE**%".

El TA perivascular inhibe la contraccion de las
c¢lulas del musculo liso vascular y estimula su
proliferacion mediante la liberacion de factores
proteicos®. La visfatina secretada por el TA
perivascular desempefiaun papel en laproliferacion
de células del musculo liso vascular a través de
las vias de senalizacion ERK1/2 y p38, actuando
sobre el mononucledtido de nicotinamida, que es
un mediador clave para la proliferacion de células
del musculo liso vascular®.

ADIPOCINAS E INFLAMACION

Tanto modelos animales como estudios
epidemiologicos han demostrado una conexion
entre inflamacion de bajo grado, enfermedades
metabolicas y TA*3!. La proteina C reactiva, un
marcador pro-inflamatorio predictor del desarrollo
de la diabetes mellitus tipo 2, se encuentra
aumentado en mujeres con obesidad y reduce con
la pérdida de peso**-*. Estos hallazgos sugieren
que la obesidad esta fuertemente asociada con la
inflamacion cronica de bajo grado, y este estado,
se debe a cambios en la produccion de citocinas
por el TA.

El TA produce proteinas inmunomoduladoras
de los procesos metabolicos y cardiovasculares,
principalmente en depdsitos viscerales como
el epicardio, TA perivascular y pulmonar,
que en estados de obesidad incrementan la
produccion de adipocinas inflamatorias como
TNF-o,interleucina-6 (IL-6), resistina, proteina
transportadora de retinol tipo 4, lipocalina 2, IL-
18, las cuales pudieran influir en el desarrollo
de ECV*4. Adicionalmente, el TA perivascular
puede secretar factores anti-inflamatorios dentro
de los que se encuentra la adipocina* 3.
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ADIPONECTINA

Esta adipocina es sintetizada por adipocitos,
musculo esquelético, CE y cardiomiocitos,
representando el 0,01% de las proteinas
plasmaticas (3-30 mg/mL)*-*. Es una proteina de
244 aminoacidos perteneciente a la superfamilia
de colageno, con una estructura molécular de 30
kDa (forma de alto peso molecular que predomina
en el plasma) o como fragmentos globulares
menores®#. Las concentraciones plasmaticas de
adiponectinaaumentan con lapérdida de pesoy con
el uso de farmacos sensibilizantes a la insulina* y
reduce las citoquinas pro-inflamatorias, por lo que
esta estrechamente relacionada con la inflamacion,
insulinorresistencia y obesidad®’.

La adiponectina actia a través de tres receptores:
AdipoR1 (expresado de forma generalizada,
especialmente en el musculo esquelético),
AdipoR2 (predomina en el higado) y cadherina-T*,
todos presentes en el tejido cardiaco®. A través de
la fosforilacion de la proteina quinasa activada
por AMP (AMPK), la adiponectina aumenta la
sensibilidad a la insulina, la oxidacion de acidos
grasos y reduce la sintesis de glucosa en higado y
otros tejidos™. La estimulacion de los diferentes
receptores también modula las vias de sefializacion
PI3K, p44/42 MAP quinasa, MAP quinasa p38 y
ciclooxigenasa-2*.

La adiponectina ejerce varias funciones, dentro de

las que se encuentran:

e Propiedad anti-aterogénica al regular Ilas
principales vias de sefializacion implicadas en
la génesis de la aterosclerosis: PI3K-Akt,
sintasa de oOxido nitrico endotelial (eNOS) y
AMPK?!. La Akt es una proteina quinasa serina/
treonina que desempefia un papel importante
como segundo mensajero en varias funciones
celulares como proliferacion celular, apoptosis
y metabolismo de la glucosa.

 Suprime la adhesion de monocitos al endotelio
vascularypromueve la angiogénesis estimulando
la comunicacion entre Akt y AMPK en las CE®.

 Propiedades antiinflamatorias al regular etapas
del proceso aterogénico combinado con la
prevencion de la apoptosis en CE, asi como

promocion de acciones angiogénicas®. Las
propiedades antiinflamatorias se logran mediante
la supresion del factor nuclear potenciador de las
cadenas ligeras kappa de las células B activada
(NF-kB) en macrofagos y monocitos.

* Retraso en el desarrollo de la aterosclerosis a
través de la supresion de NF-kB en las CE.

¢ Inhibe la conversion de macrofagos en células
espumosas y reduce la oxidacion de las
lipoproteinas de baja densidad. En ambos casos,
la supresion de NF-kB interrumpe los procesos
inducidos por TNF-a (inflamacion / adhesion
de monocitos). Las sefiales de la adiponectina a
través de la via AMPK reduce la apoptosis de las
CE y promueve la sintesis de ON.

* Regula la enzima para la produccion de ON y
el eNOS a través de las vias PI3K y AMPK?*
reduciendo la proliferacion de células del
musculo liso vascular’®. E1 ON es critico en la
vasoconstriccion / dilatacion, transmigracion de
leucocitos, crecimiento de las células de muasculo
liso y expresion de molécula de adhesion en
condiciones fisiologicas normales”’.

Por todo esto, la adiponectina se denomina una
adipocina "buena" debido a sus efectos anti-
inflamatorios, anti-aterogénicos, anti-diabéticos,
cardioprotectores y promotores de buena funcion
endotelial. Se asocia con menor riesgo de
enfermedad coronaria y proteccion posterior al
infarto miocardico. Promueve la angiogénesis y
reduce la insulinorresistencia.

EFECTOS CARDIOVASCULARES
LA ADIPONECTINA

DE

Bajas concentraciones séricas de adiponectina se
han asociado con enfermedad arterial coronaria,
hipertension, hipertrofia ventricular izquierda y
mayor riesgo de infarto del miocardio®*%, ya que
altera el sistema renina-angiotensina, hiperactiva
el sistema nervioso simpatico, promoviendo
la disfuncion endotelial, insuficiencia renal y
exacerbando la rigidez adrtica en sujetos con
hipertension primaria®-®2. Estudios en animales
sugieren que la deficiencia de adiponectina esta
relacionada con dano miocardico, insuficiencia
cardiaca e hipertrofia cardiaca*, mientras que la
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adicion de adiponectina a ratones que carecen
de la misma han demostrado que promueve la
revascularizacion de extremidades isquémicas® y
protege contra la revascularizacion inducida por
isquemia cerebral® e inhibe la lesion hiperplasica
de la intima inducida en forma experimental®. Por
otra parte, estudios experimentales han demostrado
que la adiponectina ejerce acciones protectoras
en células cardiovasculares incluyendo CE,
células del musculo liso y cardiomiocitos®. Los
ratones también desarrollan mayor hipertension
debido, en parte, a reduccion de la actividad de
la eNOS, desarrollando alteracion de la respuesta
vasodilatadora dependiente de CE cuando
se alimentan con dietas aterogénicas®. Otros
estudios han demostrado que la sobre-expresion
de la adiponectina inhibe la formacion de lesiones
aterosclerdticas, mientras que su deficiencia
produce aterosclerosis®>7’.

MECANISMOS VASCULARES DE LAS
ACCIONES CARDIOVASCULARES DE
LA ADIPONECTINA

Muchas de las acciones protectoras de la
adiponectina estan vinculadas a efectos benéficos
sobre la funcion de las CE, mediados por su
capacidad para estimular la produccion de ON a
través de activacion de la eNOS dependiente de
AMPK""72, La adiponectina induce la expresion de
prostaciclina, promoviendo la funcion vascular” y
evita la activacion de CE inducida por TNF-a*>7,
También inhibe la proliferacion y migracion de
c¢lulas de musculo liso vascular por efecto directo
del factor de crecimiento derivado de plaquetas>®
y promueve la diferenciacion de células de
musculo liso vascular por supresion de la diana de
rapamicina en células de mamifero 1 (mTORC1)
y FoxO47,

Las acciones de la adiponectina sobre el corazon

son:

* Inhibe la sobrecarga de presion y la hipertrofia
cardiaca inducida por angiotensina II, por su
capacidad para activar la sefializacion AMPK
en los cardiomiocitos®'.

* Protege de la lesion por reperfusion
isquémica’’”’ y se ha demostrado que es

protectora en los modelos de insuficiencia
cardiaca sistolica y diastolica’™.

e Protege contra la lesion miocardica en los
modelos de revascularizacion inducida por
isquemia mediante la activacion de COX-2 y
AMPK vy la supresion de TNF-a”77.

e Su administracion regula la produccion de ON
enratones que carecen delaadipocina sometidos
a revascularizacion inducida por isquemia’.
Por ende, en condiciones normales, la eNOS
aumenta la produccion de ON en condiciones
patologicas, la activacion de la iNOS por las
citoquinas es inhibida por la adiponectina, lo
que resulta en una sobreproduccion de ON,
llevando a un aumento de la lesion cardiaca’.

En seres humanos, las concentraciones plasmaticas
de adiponectina parecen estar inversamente
relacionados con la severidad de la enfermedad
coronaria”. El aumento de las concentraciones
plasmaticas se correlaciona con menor riesgo
de infarto de miocardio® y de enfermedad
coronaria en diabéticos®. Las concentraciones
de adiponectina parecen disminuir después del
infarto del miocardio®. Esto tultimo pareceria
paraddjico dado que podria desencadenar un
circulo de retroalimentacion negativa aumentando
la inflamacion, el dafio cardiovascular,
disminuyendo los efectos cardioprotectores.

Aunque AdipoR1 y AdipoR2 son ampliamente
aceptados como los principales responsables de las
acciones metabolicas de la adiponectina®?, pocos
estudios han investigado los receptores en tejidos
cardiovasculares. En este sentido, se ha demostrado
que la cadherina-T, una proteina fijadora de
adiponectina anclada a glicosilfosfatidilinositol*,
es esencial para las acciones de cardioproteccion
y neovascularizacion®®. La cadherina-T es
altamente expresada en lamembrana plasmaticadel
corazon, musculo esquelético y tejido vascular®.
Los resultados de trabajos experimentales con
ratones que carecen de cadherina-T sometidos a
lesiones isquémicas cronicas apoyan su papel en
la mediacion de los efectos de la adiponectina en
el sistema cardiovascular. Aunque carece de un
dominio intracelular, y por tanto, es poco probable
que tenga un efecto directo sobre la sefializacion
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intracelular, se ha propuesto que es esencial
para la captacion de adiponectina por los tejidos
cardiovasculares. Esto es apoyado por el hecho
de que la adiponectina esta ausente en el corazon,
endotelio vascular y musculo esquelético en
ratones que carecen de cadherina-T5%. Ademas,
estos ratones muestran concentraciones séricas
significativamente mas elevadas de adiponectina,
apoyando el hecho de la alteracion de la captacion
de la adipocina por los tejidos cardiovasculares
en estos ratones. Por el contrario, los ratones que
carecen de adiponectina presentan una expresion
tisular de cadherina-T sugiriendo un efecto
regulador entre estas proteinas® 548,

ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS PARA
AUMENTARLAS CONCENTRACIONES
DE ADIPONECTINA

Considerando los efectos benéficos de la
adiponectina sobre el sistema cardiovascular, las
estrategias para aumentar sus concentraciones
pueden ser utiles. Sin embargo, la administracion
de adiponectina recombinante no es una opcion
en la actualidad, debida a su alta variabilidad
de efectos biologicos, por lo que otros enfoques
terapéuticos pudieran ser utiles.

Cambios en el estilo de vida

La restriccion calorica ha demostrado mejorar las
concentraciones circulantes de adiponectina®' 78,
confiriendo resistencia a la lesidon miocardica,
estimulando la revascularizacion inducida por
isquemia en ratones salvajes, pero no en ratones
que carecen de la adipocina®®. Por tanto,
los enfoques nutricionales para aumentar las
concentraciones de adiponectina podrian ser utiles
en el tratamiento de las ECV.

El ejercicio se define como una serie de actividades
fisicas planificadas, estructuradas y repetitivas
cuyo objetivo es mejorar o mantener la salud
y forma fisica®. Ensayos clinicos en humanos
que han evaluado los efectos del ejercicio en
las concentraciones séricas de adiponectina
en individuos con sobrepeso y obesidad han
suministrado resultados contradictorios.
Algunos estudios demostraron que el ejercicio

puede modificar en forma significativa las
concentraciones séricas®®?, mientras que otros
estudios no lograron respaldar esos resultados®-%>.
Una revision sistematica de veintiocho ensayos
controlados y aleatorios, de los cuales 31 se
refirieron a cambios en las concentraciones de
adiponectina, reveld que el ejercicio aumentaba
significativamente los valores de adiponectina
comparado con la ausencia de ejercicio en
controles con sobrepeso u obesidad®. El ejercicio,
particularmente el ejercicio aerdbico, tiene efectos
en las concentraciones de adiponectina, lo que
podria sugerir alguna utilidad terapéutica. Sin
embargo, se debe tener precaucion con respecto a
estas conclusiones ya que algunos de los estudios
incluidos en ese analisis tenian alta heterogeneidad
o tamanos muestrales pequefios.

Medidas farmacologicas

Las tiazolidinedionas, son agentes orales para el
tratamiento de pacientes con diabetes mellitus
tipo 2”. La pioglitazona mejora la resultante
cardiovascular en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2%. Esta aumenta la produccion
de adiponectina por activacion del receptor de
peroxisoma-proliferador-activado gamma de los
adipocitos”y mejoria de la insulinorresistencia'®.
Estudios experimentales también demostraron
acciones benéficas de la pioglitazona en la
isquemia inducida por la neovascularizacion
patologica en la retina''.

El fenofibrato es uno de los tratamientos de
la dislipidemia, es capaz de aumentar las
concentraciones de adiponectina plasmatica
asociandose con mejoria de la funcion endotelial
y reduccion de marcadores inflamatorios en
pacientes con sindrome metabolico'**'%. Estudios
experimentales han demostrado que el fenofibrato
estimula el proceso de revascularizacion en
un modelo de raton sometido a isquemia de los
miembros. Esta accion benéfica del fenofibrato
en la revascularizacién se suprime en ratones
que carecen de adiponectina!®™. Por lo tanto, el
ligando receptor de peroxisoma-proliferador-
activado podria mejorar la reparacion angiogénica
en miembros isquémicos por su capacidad para
aumentar la produccion de adiponectina'®.
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También se han realizado investigaciones con
agonistas sintéticos activos de receptores de
adiponectina de pequefia molécula. Uno de estos
compuestos puede unirse tanto a AdipoR1 como
a AdipoR2 y reduce muchas de las consecuencias
de la sobre-nutricion y la inactividad fisica,
incluida la intolerancia a la glucosa!®. Este
agonista sintético puede ser uno de los elementos
farmacologicos futuros ttiles en el tratamiento de
las ECV relacionadas con la obesidad.

CONCLUSION

El TA produce varias adipocinas que permiten
regular su funcionamiento y se comunican con
cerebro, corazon, higado, musculos y vasos
sanguineos. Estas adipocinas tienen actividades
pro-inflamatorias o antiinflamatorias 'y su
equilibrio es critico para mantener la homeostasis
sistémica. La disfuncion del TA inducida por la
obesidad conduce a una produccién alterada de
adipocinas que tienen efectos locales y sistémicos
sobre las células inflamatorias. La inflamacion
del TA tiene efectos en la aparicion de las ECV,
todo esto mediado por los cambios que produce
en la fisiologia cardiovascular. La grasa visceral
se ha reconocido como un factor agravante en la
diabetes, que se correlaciona bien con el papel
del TA perivascular en la enfermedad. Algunas
adipocinas, como la adiponectina, pueden actuar
para proteger la funcidon cardiaca, preservar la
fisiologia normal y contrarrestar la inflamacion
y la disfuncion endotelial. Asi, las adipocinas
con propiedades protectoras cardiovasculares,
incluyendo adiponectina, podrian representar
moléculas terapéuticas dirigidas a prevenir o tratar
las ECV.
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RESUMEN

El cuerpo se ha ido configurando a lo largo de la historia de la sociedad occidental en un campo de analisis
e investigacion privilegiado, siendo en la actualidad uno de los topicos centrales de las reflexiones tanto en
disciplinas biologicistas (para las que constituye su eje) como en el marco de las ciencias denominadas sociales.
En el presente apartado se analizaran los diferentes significados y perspectivas referentes al tema del cuerpo,
y en especial al cuerpo obeso, analizando este nuevo interés que despierta el cuerpo estrechamente ligado a
transformaciones sociales profundas, a cambios en el modo de produccion y en las formas de relacion, asi como
también a la emergencia de nuevas formas de dominacion y de significados.
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THE HUMAN BODY AND ITS MEANINGS IN OBESITY.
ARTICLE OF REFLECTION

ABSTRACT

The human body has been shaped throughout history of western civilization in a field of analysis and privileged
research, being at the present moment one of the main topics of study in biological disciplines (it constitute its
axis) and in the framework of the so-called social sciences. In this work we will analyze the different meanings
and perspectives regarding the subject of the human body, especially the obese body, analyzing this new interest
that a wakens the body closely linked to profound social transformations, to changes in the production mode and
relation forms, as well as to the emergence of new forms of domination and meanings.
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INTRODUCCION

Desde el momento mas original del devenir del
hombre, inclusive alli donde emerge la pregunta
por si mismo y con ella la accion significante,
se ha de aceptar de modo singular y simultaneo
la aparicion de la nocion de cuerpo. Desde ese
momento el cuerpo pasa a ser aquello que ocupa
un lugar en el espacio y que tiene una duracion en
el orden cronoldgico. Se puede decir que cuerpo,
entonces, es todo aquello que, estando inscrito en
el espacio y en el tiempo, asegura presencia de
existencial?

El cuerpo ha sido, desde los albores de la
humanidad, receptor de significados sociales,
como también productor y transmisor de
significados. El cuerpo no es algo diferente a
la persona, es parte de la persona, es la persona
misma. Nuestro cuerpo siente, piensa, actla,
vive. Por lo tanto, el abordaje del cuerpo obeso,
estd estrechamente ligado a transformaciones
sociales profundas, a cambios en el modo de
produccion y en las formas de relacion, asi como
también a la emergencia de nuevas formas de
dominacion y de significados. Destacan ademas
otras visiones, para interpretar adecuadamente
la simbologia corporal, entre la representacion
cientifica del organismo (cuerpo-objeto) y la
experiencia del propio cuerpo humano tal como
es vivido (cuerpo-sujeto)'2.

CUERPO OBESO

En la cultura occidental, el estudio y conocimiento
del cuerpo humano es atribuido a la medicina,
por tanto, al hablar de él se hace referencia al
saber anatémico y fisiologico. El cuerpo es
conocido como la estructura anatomofisiologica
que permite existir individualmente y coexistir
dentro de un grupo. Esta estructura otorga la
caracteristica de pertenencia e inclusion a un
grupo y a una especie. Desde una perspectiva
psicologica, el cuerpo también brinda una
identidad individual: es el vehiculo utilizado en
la expresion del universo del ser'.

El cuerpo se ha convertido actualmente en blanco
de multiples atenciones y es, al mismo tiempo,
objeto de grandes inversiones. La presentacion y
representacion del “yo” ha ganado una especial
relevancia en relacion con los nuevos estilos de
vida y el retorno del mito de la eterna juventud.
Las practicas y los saberes son promovidos por
multiples especialistas, como los estilistas, los
médicos, los publicistas y los esteticistas, que
han contribuido a crear o definir y legitimar
los nuevos codigos éticos y estéticos de los
usos sociales del cuerpo. La apreciacion de los
cuerpos voluminosos se abandona para dar paso
a una imagen socialmente aceptada de delgadez y
pulcritud tanto en hombres como en mujeres. El
cuerpo gordo, voluminoso y ajeno a la imagen del
mercado se excluye y en ocasiones se patologiza
cuando se excede el peso en ese cuerpo, por lo
tanto la obesidad se considera como algo malo y
poco saludable y se teme intensamente al aumento
de peso. Por el contrario, el tener control sobre el
cuerpo se interpreta como una medida de poder,
higiene y éxito, tanto personal como social®.

De alli que el problema social en torno a la obesidad
y el sobrepeso en los ultimos afios, articula dos
dimensiones. Por un lado la estética, con la
valoracion social de la delgadez y el culto a cierto
tipo idealizado de cuerpos en correspondencia con
1deales dimensionados culturalmente, asociados a
nociones como belleza, vigor, juventud, o salud’;
y por otra parte, una dimension moral que tiende
a contraponer la glotoneria o la dejadez con la
fuerza de voluntad, el autocontrol, ordenando la
voluntad de manejar las ingestas alimenticias y los
valores asociados®.

El cuerpo es considerado un fendémeno que
trasciende el ambito de lo bioldgico para dar
cuenta de la normativa social. En el cuerpo se
instaura el sustrato biologico resignificado por
las relaciones y el discurso social. Cuando el
cuerpo se aleja de las expectativas sociales y
no representa el discurso socialmente aceptado,
la corporalizacion se convierte en un enigma
y manifiesta precisamente la exclusion por la
imagen de lo que no posee 0 no demuestra’.
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Suele apreciarse esto cuando hablamos del cuerpo
saludable y del cuerpo enfermo. Es el cuerpo
la imagen proyectada de lo que entendemos
por salud y enfermedad. La apreciacion que se
ha percibido del cuerpo ha sido, de un lado, el
cuerpo como prision del alma o del espiritu, y del
otro, el cuerpo como producto de la naturaleza
y como objeto de saberes y ciencias (vitalistas o
mecanicistas). De alli que cada individuo tendria
simbodlicamente, conforme a Helman®, dos cuerpos:
1. cuerpo individual, adquirido al nacer, fisico y
psicoldgico; 2. cuerpo social, indispensable para
vivir en sociedad, o en cualquier grupo, con poder
comunicativo.

El cuerpo es al mismo tiempo objeto privado
y social, puesto que, en parte, es elemento de
una experiencia personal inmediata en la cual
se inscribe la subjetividad. El hombre construye
su cuerpo en base a la relacion con otros y con
la sociedad. Sin embargo, la imagen corporal es
propia de cada ser humano, pues se elabora y se
encuentra ligada a su historia. El cuerpo refleja y
comparte las preocupaciones e individualidades
del ser humano. La percepcion y valorizacion
inadecuadas del cuerpo rigen la conducta del sujeto
durante toda su vida. Dicha conducta consiste en
repetir rutinariamente los errores aprendidos, lo
cual origina y favorece la aparicion y repeticion
de conductas nocivas para el sujeto que culminan
con la presencia del conflicto individuo-sociedad,
permitiendo la aparicion de los trastornos
nutricionales’.

El aislamiento del cuerpo en las sociedades
modernas nos habla de una trama social en la que
el ser humano esta separado del cosmos, de los
otros, incluso de si mismo’. El hombre y la mujer
desarrollan un esquema corporal o estructura
cognitiva a través de la percepcion de como sus
cuerpos son estructurados, producto del modelo
que reproducen medios de comunicacion de
masas hacia los cuerpos atractivos, por lo cual
no sorprende que una parte de nuestra sociedad
se lance a la busqueda de una apariencia fisica
idealizada®.

El paradigma evolucionista conllevo al
individualismo moderno, promoviendo un
tipo de consumo que toma al cuerpo como su
objetivo, imponiendo unas normas, y este tipo
de practicas de atencion y culto al cuerpo se han
entendido como una nueva forma de consumo,
paraddjicamente llamada consumo cultural®.

En este devenir evolucionista, se empezo a
constituir el mercado de productos destinados
a reducir la grasa de los cuerpos, en donde la
exposicion de modelos de cuerpos hermosos
estuvo determinada en las ultimas décadas, sobre
todo en las mujeres por una compulsion a buscar
una anatomia ideal lo que conllevo al incremento
de los problemas alimentarios actuales. Sanchez
y Cruz'®, reconocen dos tendencias relacionadas
con la aproximacion a la obesidad: la primera, la
implementacion mecanismos tendientes a reducir
el aumento de peso, y la segunda, la intencion de
conservar un peso “adecuado” ciiiéndose a una
serie de estandares estéticos.

Por su parte Moreno y Andia', sefialan que la
relacion entre el exceso de peso corporal y el
malestar psico emocional condiciona el nivel
de satisfaccion con la vida, ya que la presion
social para ser delgado afecta cada vez mas
y de manera mas significativa a las personas
obesas. La interiorizacion de este ideal delgado
y su extrema valorizacion influyen directamente
en la sensibilidad que desarrolla el individuo
al ser victima de burlas sobre su peso corporal,
convirtiéndose en un factor predisponente para el
desarrollo de alteraciones de la imagen corporal y
de su cuerpo'?.

Por otra parte, la frustracion vivida por cada
tratamiento fallido orienta al individuo con
obesidad hacia la busqueda de la dieta perfecta
que le ayude a perder peso, ademas de facilitarle
la inclinacion al consumo de sustancias quimicas
que contribuiran al establecimiento de la
enfermedad, lo que permite el surgimiento de una
nueva adiccion. En consecuencia, la desesperanza
y la depresion invadiran el espacio emocional
de la persona con obesidad, quien, al no tener
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una definicion clara de sus propios objetivos,
decidira resolver su conflicto de vivir y de no
saber como vivir, enfrentando su enfermedad de
distintas formas, segun sea el caso: desarrollando
conductas obsesivas o de sumision (hacer lo que
otros desean), o negando su necesidad de comer?.
Se puede afirmar, en consecuencia, que el cuerpo
obeso, antes de definirse como una concepcion
médica meramente, es fruto de multiples matices,
de convergencias y divergencias y que, al serlo, se
transforma en un entramado de significados.

Lo que creemos saber y conocer del cuerpo obeso,
lo que nos dicen los medios de comunicacion, lo
que se propaga a través del lenguaje cotidiano,
transciende por la construccion de larepresentacion
que tenemos de €l. En la medida en que el cuerpo
es pensado, analizado, se teoriza sobre el mismo y
a la vez se representa. El cuerpo entonces es mas
que un organismo: se puede considerar una red de
relaciones sociales-culturales especificas que lo
nombran, delimitan e interpretan'*.

LA CONSTRUCCION SOCIAL DEL
CUERPO OBESO EN LAS SOCIEDADES
MODERNAS

El cuerpo, dentro del quehacer discursivo del
sujeto en la antigiiedad, era un “templo” que
habia que mantener por medio de una serie de
“saberes”, “dietética” o “terapéutica”. Estos
saberes, enmarcados dentro de un dominio técnico,
permitian la instrumentacion, el uso y la perfeccion
de los placeres inherentes al cuerpo. Este dominio
implicaba también un precio que podia medirse
por el uso de ideas de control como son la mesura,
la prudencia, la abstinencia, por nombrar algunas.
Un buen régimen garantizaba el funcionamiento
del placer por largos periodos, evitando la
enfermedad o los males duraderos, de ahi que se
hayan conseguido tratados de la antigiiedad que
comentan acerca de lo justo y necesario para
vivir placenteramente y plenamente: haciendo
ejercicios, cuidando la alimentacion y el consumo
de bebidas, asi como el vigilar los suefios y las
relaciones sexuales”.

Segin Martin'®, el cuerpo y su relacion con
la salud o la enfermedad tienen una funcidén

metaforica dentro de las operaciones del saber,
lo que implica que a partir de un cuerpo sano y
saludable, se busca sustentar discursos que logren
construir el pensamiento de lo bueno y lo bello,
por el contrario los cuerpos enfermos son aquellos
que obstaculizaban los escenarios perfectos, las
ideas de perfeccion del cuerpo.

La tecnologia modifica hoy el cuerpo y lo hace
bajo la logica de la “racionalidad instrumental”,
es decir, una logica que es la del mero calculo
de una relacion de eficacia entre los medios
y los fines. Esta logica de la “racionalidad
instrumental” solo pudo aparecer en el marco
de la modernidad capitalista, pues no se podia
permitir una tecnologia que no fuera ni eficaz
ni eficiente. Hoy el cuerpo y su funcionamiento
son sometidos al calculo, a una planificacion y
administracion, quedando atras la concepcion
del cuerpo como “casa del alma”, “templo de
Dios” o “cuerpo sagrado”. En el presente se
constata que la racionalidad instrumental somete
progresivamente a la racionalidad sustancial (esta
ultima era una racionalidad diferente, basada en
valores y principios éticos)'.

Lavisiondel cuerpo se descompone y se manipulaa
niveles cada vez mas especificos, en labiomedicina
actual donde se produce una “molecularizacion”,
gracias al uso de nuevas tecnologias, ya no solo a
nivel de diferenciacion de los 6rganos, sino a nivel
molecular. El cuerpo pierde asi sus dimensiones,
su capacidad representativa para acoplarse
indiferenciadamente con nuevas maquinas y
nuevas sustancias (psicotropicas) transformandose
en un hibrido bioldgico-quimico. Esto da paso a la
posibilidad de pensar en un cuerpo fragmentado,
en un cuerpo cuyos organos se hayan emancipado,
en lo que Deleuze y Guattari'’, llamaron un Cuerpo
Sin Organos.

En la modernidad, la subjetividad le es arrebatada
al hombre. Con la modernidad el hombre es
separado de su subjetividad y con ella desaparece
también la inmortalidad de su alma, es decir,
el hombre pasa a ser solo un ser incapaz de
inmortalizarse, solo es efimero, fugaz, pasajero.
Es solo un objeto natural o un rostro que ha de
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borrarse en la historia'®.

El individuo, se encuentra entonces cada vez
mas disociado de su propio cuerpo. Y esto es
delicado, pues el cuerpo es soporte de la vida
psiquica (consciente e inconsciente) y de las
relaciones con los otros y con el mundo. En ¢l
tiene lugar el funcionamiento de los mecanismos
y las determinaciones inconscientes, fisiologicas y
culturales. El cuerpo es soporte para la construccion
de la identidad, la cual supone un proceso previo
de individualizacion biologica®.

El mundo moderno es un efecto del discurso de
la ciencia, la cual es elevada en el imaginario
colectivo al nivel de solucion para todos los
problemas y cuna del progreso. Un mundo se
organiza con base en el saber y la razon, y se
sustenta en el dogma del progreso. Este ultimo se
define como la evolucion hacia estados de cada vez
mayor dominio sobre la naturaleza y armonia entre
los hombres y la salud, situaciones que pueden
alcanzarse por medio del saber. En efecto, el saber
médico ha tenido sorprendentes progresos, a los
que muchas personas han recurrido para mejorar
el funcionamiento del propio cuerpo y para salvar
su vida®.

El desarrollo de la ciencia y sus consecuencias
técnicas ofrecen al sujeto sobreponerse a los
limites del cuerpo y la existencia. Dichos limites
a los que se ve enfrentado el ser humano son, en
otras palabras, la presencia de lo “real”, concepto
que en la teoria de Lacan, es ese imposible reto
inherente, debido a que el ser humano solo existe
por el Lenguaje. De este modo, para todo aquello
que puede significar la presencia de “lo real” y de
la muerte, la ciencia parece tener la receta exacta
para eliminar sus efectos y asegurar un armonico
estado de salud®.

Cabe decir, que el suefio politico de la modernidad
fue lograr cuerpos dociles, hombres-maquina, y
para ello cre6 y disemind diferentes dispositivos
disciplinarios destinados a la vigilancia y a
determinar qué seria considerado normal: desde
las instituciones de encierro (escuelas, hospitales,
carceles, familia, etc.) hasta los nuevos saberes

de las ciencias humanas (sociologia, psiquiatria,
psicologia, etc.)?!.

Para Martinez??, existen una serie de razones
que explican el surgimiento del cuerpo en
las sociedades modernas. En primer lugar,
el pensamiento feminista ha cuestionado el
tema del cuerpo al criticar el determinismo del
cuerpo sexuado y replantear el problema de la
discriminacién en términos de género. En segundo
lugar, con la exaltacion de la cultura consumista,
el cuerpo se transforma en mercancia y pasa a ser
el medio principal de produccion y distribucion de
la sociedad de consumo; asi, su mantenimiento,
reproduccion y representacion se convierten en
temas centrales en la sociedad de consumo. En
tercer lugar, el fuerte cambio demografico que
supone el envejecimiento de la poblacion junto
con las modificaciones de la medicina moderna
eleva a una significacion peculiar la cuestion de la
corporificacion.

Es preciso explorar la nociéon de “Cuerpo de
la Modernidad”, ya que este atraviesa al sujeto
obeso y también le ha ocasionado entrar en crisis
y esto produce tanto malestar que los impulsa
hacia nuevas busquedas de sentido atados a la
modernidad. Por todos lados nos bombardean con
la idea de que estar muy delgado es lo mejor, que
tenemos que cuidar nuestra figura para estar “in”
y que por lo tanto debemos comer cuanto producto
light o bajo en grasa se nos ponga en frente para
lograrlo, aunque esto signifique poner en riesgo
nuestra salud®.

La ciencia de la modernidad fue construida a partir
del supuesto de una exterioridad e independencia
del objeto representado y del sujeto cognitivo.
El objeto era una abstraccion matematica, un
conjunto de propiedades mensurable y luego
modelables. Los tinicos modelos matematicos que
acepto la ciencia clasica eran los lineales. El sujeto
era pensado como una superficie reflectante,
capaz de formarse una imagen de la naturaleza
externa, anterior e independiente de ¢l. Conocer
era describir y predecir. El sujeto no entraba en el
cuadro que ¢l mismo pintaba, se hallaba siempre
inmovil, afuera, siguiendo metodicamente las leyes
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eternas de perspectiva. La revolucion tecnologica
de finales del siglo XX y comienzos del nuevo
milenio tiene como consecuencia el privilegiar
la imagen sobre el verbo, con el incremento en
la velocidad en las transmisiones, de los medios
electronicos y de la television®.

Estos ultimos tres siglos han sido una sucesion
continua de transformaciones vertiginosas,
inusitadas y hasta compulsivas. La ciencia
apuntal? a través de la tecnologia el desarrollo del
capitalismo y este impulso a niveles inimaginables
el desarrollo de la ciencia®. Este conocimiento
permitié la construccion de maquinas cada vez
mas sofisticadas, asi como edificios, puentes,
aparatos, carreteras, substancias artificiales,
fuentes de energia, materiales diversos,
medicamentos, organismos manipulados, medios
de comunicacion y de transporte. El poder de
la especie humana se multiplico a niveles sin
precedentes, tanto para construir como para
destruir. El mundo moderno fue y sigue siendo
un producto del conocimiento racional que
modifico radicalmente visiones, instituciones,
reglas, costumbres, comportamientos y relaciones
sociales®.

El cuerpo actualmente se vuelve ya no un
“envoltorio”, sino que se erige como un
protagonista de las sociedades modernas, una
expresion y emblema de libertad, identidad,
belleza, salud, prestigio, perfeccion, etc. El
fisico pasa a ser una valiosa materia manipulable
para la persona que lo encarna. Igualmente, la
subjetividad de la persona, o sea su caracter como
tal y todo aquello que esa subjetividad le permite
lograr, esta abocada plenamente a la interminable
tarea de ser y seguir siendo un articulo vendible?’.

Como senala Bauman®, la caracteristica mas
prominente de la sociedad de consumidores,
por cuidadosamente que haya sido escondida
o encubierta, es su capacidad de transformar a
los consumidores en productos consumibles. El
individuo con obesidad transita de la necesidad
de comer a la de requerir determinados productos
“light” y dietéticos, ya que la accion se acomoda y
encamina en funcion de las exigencias del sistema

productivo. Las necesidades buscan alcanzar la
condicion de trascendentes, mostrando el consumo
como la via hacia la consecucion de la perfeccion,
la autoestima y el éxito social®.

En consecuencia, el cuerpo obeso se erige como
un protagonista de las sociedades modernas, las
expresiones y emblemas de libertad, identidad,
belleza, salud, prestigio y perfeccion lo apuntalan.
Elfisico pasaa ser una valiosa materia manipulable
para la persona que lo encarna. Igualmente, la
subjetividad del sujeto, o sea su caracter como
tal y todo aquello que esa subjetividad le permite
lograr, esta abocada plenamente a la interminable
tarea de ser y seguir siendo un articulo vendible.
De alli que la obesidad ha ido adquiriendo sus
cualidades negativas a través del modo en que la
sociedad ha ido interpretandola.

CONCLUSION

En la actual cultura postmoderna, el cuerpo obeso
estd imbuido en una imagen que otorga una
trascendenciadesmedidaalocorporeo,endesmedro
de la espiritualidad y/o de la intelectualidad,
conduciendo a una verdadera dicotomia cuerpo/
alma que ftrastoca valores significativos,
desvirtuando el auténtico crecimiento individual.
Tras esta precaria autoimagen subyace el inmenso
poder de la industria de las dietas, de la moda,
cosmética y belleza, que se ha sustentado sobre
la enorme inseguridad corporal. Las personas
obesas suelen enfrentar experiencias de prejuicio
y vergiienza, mientras que su sexualidad e imagen
propia se encuentran atadas a su corporalidad. En
una sociedad donde lo bello y aceptado gira en
torno a la delgadez y la musculatura, los cuerpos
obesos muchas veces no encuentran cabida, pues
su volumen corporal, tal como muchos suelen
verlo, actia como referencia para otros, de su
capacidad como seres humanos. La reflexion
sobre el cuerpo es asi una clave hermenéutica
para leer el momento post humano. El tema del
cuerpo nos conduce a posiciones filosoficas,
artisticas, cientificas y tecnologicas encontradas,
donde intentan prevalecer intereses econdmicos
asociados a la nueva industria de la ingenieria
genética y las practicas biotecnoldgicas a ella

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 16, Namero 2 (Junio); 2018 82



Revision. El cuerpo y sus significados en la obesidad

Angarita y col

asociadas.
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RESUMEN

Objetivo: Evaluar la relacion existente entre los trastornos respiratorios del suefio (TRS- ronquido) y la
prevalencia del sindrome metabolico (SM).

Métodos: Se realizé un estudio poblacional de tipo transversal, que incluyd 92 escolares y adolescentes de la
Unidad Educativa “Corazon de Jesus” ubicada en Cumana, Estado Sucre, Venezuela. Por medio de una encuesta
se identificaron los individuos roncadores y se seleccion6 un niimero igual de no roncadores como grupo control.
Los elementos usados para definir el SM fueron la tension arterial, el indice de masa corporal y las alteraciones
tanto de los lipidos como de la glucemia. El analisis estadistico se realizé por medio de la prueba Chi cuadrado y
el analisis de varianza de una via (ANOVA); se consider6 significancia estadistica cuando p<0,05.

Resultados: La edad promedio fue de 11,0 + 2,61 afios, la prevalencia de ronquido fue del 13%, y de ellos, el
78,3% tenia SM, mientras que entre aquellos no roncadores, el 13% tenia SM; se encontré asociacion entre TRS
y SM con alta significacion estadistica (p=0,001). Se encontraron valores significativamente mas elevados de los
componentes del SM en el grupo con TRS, tension arterial sistolica (p=0,01), triglicéridos (p=0,001), glicemia
(p=0,000) y mas bajos de c-HDL (p=0,038).

Conclusion: El estudio demostro alta prevalencia del SM en esta muestra de nifos y adolescentes roncadores.

Palabras Clave: Adolescentes, ronquido, sindrome metabolico, trastorno del suefio.

PREVALENCE OF METABOLIC SYNDROME IN CHILDREN AND
ADOLESCENTS WITH SNORING DURING THE SLEEP

ABSTRACT

Objective: To evaluate the relationship between sleep-related breathing disorders (SDB-snoring) and the
prevalence of metabolic syndrome (MS).

Materials and methods: A cross-sectional population study was carried out, which included 92 schoolchildren and
adolescents from the "Corazon de Jestis" Educational Unit located in Cumana, Sucre State, Venezuela. Through a
survey, snorers were identified, and an equal number of non-snoring was selected as a control group. The elements
used to define the SM, were blood pressure, body mass index and alterations of both lipids and blood glucose. The
statistical analysis was performed by means of the Chi-square test and the one-way analysis of variance (ANOVA),
statistical significance was considered when p <0.05.

Articulo recibido en: Junio 2017. Aceptado para publicacién en: Mayo 2018
Dirigir correspondencia a: Elias Kassisse. Email: ekassisse@gmail.com

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 16, Numero 2 (Junio); 2018 85



Original. Prevalencia del sindrome metabolico en nifios y adolescentes con ronquidos durante el suefio Kassisse y cols

Results: The average age was 11.0 + 2.61 years, the prevalence of snoring was 13%, and of these, 78.3% had
MS, while among those nonsnorers, 21.7% had MS; there was an association between SDB and MS with high
statistical significance (p = 0.001). Significantly higher values of the biochemical components of MS were found
in the group with SDB, systolic blood pressure (p = 0.01), triglycerides (p = 0.001), glycemia (p = 0.000) and

lower HDL-C (p = 0.038).

Conclusion: The study showed a high prevalence of MS in this sample of children and adolescents snorers.

Keywords: Adolescents, snoring, metabolic syndrome, sleep disorder.

INTRODUCCION

El sindrome metabodlico (SM) se refiere a una serie
de anormalidades que agrupadas constituyen uno
de los riesgos mas importantes para desarrollar
diabetes y enfermedad cardiovascular prematura.
Los criterios para definirlo han sido establecidos
en el III Panel de Expertos del Programa Nacional
de Colesterol (ATP I1I siglas en inglés) y consisten
en anormalidades de la glucemia, alteraciones en
el metabolismo de los lipidos acompaiados de
hipertension arterial y el desarrollo de obesidad
central'.

En los Estados Unidos se ha estimado la
prevalencia del SM entre 4 a 10% de la poblacion
de adolescentes siendo mayor en la poblacion de
jovenes con sobrepeso’*. Estudios realizados en
Venezuela en distintas regiones han reportado
prevalencias variables del SM que van desde el
17% al 38%, todos relacionados con obesidad®”

Se ha estimado que del 1 al 6% de los nifios
pueden  presentar trastornos  respiratorios
durante el sueno (TRS), caracterizados por
ronquidos, fragmentacion del suefio e hipoxemia
intermitente, que pueden estar relacionados con
apnea obstructiva®!?. Segtin la Sociedad Espanola
de Pediatria, la prevalencia del ronquido es muy
variable y las investigaciones publicadas refieren
que entre el 7% y el 16,7% se presentan en nifios
desde los 6 meses hasta los 13 afios y entre un
5% al 14,8 % en adolescentes''.

Multiples estudios han logrado establecer la
relacion existente entre los TRS y el riesgo
de desarrollar SM, bien sea en su contexto

general o en las alteraciones especificas de cada
componente, entre ellas: obesidad, hipertension,
intolerancia a la glucosa o diabetes. Ha sido
demostrado que el ronquido asi como las
dificultades para conciliar el suefio incrementan
el riesgo a desarrollar SM en un 80%, y este riesgo
se mantiene atn luego de realizar el ajuste segiin
las caracteristicas demograficas, psicologicas o al
estilo de vida, sugiriendo que el ronquido pueda
ser el factor de riesgo causal de la disfuncion
cardiometabolica!?16,

Recientemente ha sido valorada Ila relacion
existente entre ronquido y SM en adolescentes
y adultos jovenes en una poblacion chilena,
encontrando que el ronquido estuvo presente
en el 43,5% de los individuos y el SM en el
19,5% de ellos. Esto sugiere que la calidad
del suefio representa un papel importante en el
funcionamiento normal del metabolismo diario y
de los procesos hormonales. Su alteracion esta
asociado con hiperglucemia en ayunas y alto
indice de masa corporal'’.

Los trastornos respiratorios del suefio son un
problema prevalente en la atencién primaria
infantil, es por ello que tratarlos mejora la
respiracion, la oxigenacion y reduce el riesgo
de complicaciones'®. El ronquido representa una
condicion de prevalencia importante que causa
dafos multisistémicos e inflamacion cronica. En
la literatura venezolana no se encuentran datos
entre la asociacion del SM y la presencia del
ronquido. Este estudio pudiera ser pionero en
la investigacion de este topico a nivel nacional,
pudiendo constituir la base para otras pesquisas
por lo que el objetivo de esta investigacion fue
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demostrar la relacion existente entre el SM y una
de las formas del trastorno del suefio como es el
ronquido.

MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional de tipo
transversal, llevado a cabo durante el periodo
comprendido entre Septiembre del 2016 y Enero
del 2017 con alumnos regulares, escolares y
adolescentes de la Unidad Educativa “Corazon
de Jesis” ubicada en Cumana, Estado Sucre,
Venezuela. Elestudio fue aprobado porla Comision
de Postgrado del Departamento de Pediatria
del Hospital Universitario “Antonio Patricio de
Alcala” quien reconocié los aspectos éticos de
la investigacion ajustados a la Declaracion de
Helsinki.

Sujetos

Se distribuyeron 450 cuestionarios entre los nifios
que asistieron regularmente a las clases entre el
nivel educativo inicial, basico y medio, con la
finalidad de detectar a los individuos roncadores.
Previa autorizacion de la directiva de la institucion
educativa los cuestionarios fueron repartidos
durante las horas de clases para ser contestados
por los padres y representantes de cada alumno
en su domicilio. El cuestionario investigd acerca
de la frecuencia del ronquido segun los dias de
la semana en que se presento, el tiempo que durd
roncando durante la noche y la intensidad audible
del ronquido. Se obtuvo consentimiento informado
por parte de los padres o representantes.

Se incluyeron en el estudio solo aquellos
individuos cuyos padres contestaron sobre la
presencia o no del ronquido en el nifio. La
clasificacion del mismo se realiz6 por medio de
la escala de gravedad del ronquido. Se considerd
un roncador habitual si el ronquido se presentaba
en por lo menos tres noches de cada semana.
Se excluyeron alumnos con trastornos de la
conducta y/o del suefio previamente reconocidos
y tratados, discapacidades fisicas o portadores de
enfermedades neuroldgicas asi como alteraciones
glucémicas o lipidicas previamente diagnosticadas,

también aquellos pacientes cuyos padres
reportaron problemas respiratorios previos como
neumonia, asma o crecimiento adenoideo. Los
controles fueron obtenidos de la misma muestra
estudiada y cuyos padres negaron la presencia del
ronquido. El apareamiento se realizo en funcion
de las variables demograficas y antropomeétricas,
basados en edad, sexo, nivel educativo e indice de
masa corporal, tomados de los respondedores del
cuestionario y que no fueron roncadores.

Procedimiento

Se convocd para un mismo dia a todos aquellos
individuos que completaron y retornaron el
cuestionario para la evaluaciéon antropométrica,
metabolica y toma de tension arterial.

La evaluacion antropométrica consistio en la
gbtencién del peso y la talla para los calculos de
Indice de Masa Corporal (IMC), circunferencia
abdominal (CA) y el calculo de la Relacion
Cintura/Talla (ICT), considerandose alterada esta
ultima si la relacion era > 0,5. Se procedi6 a cal-
cular el IMC por la formula de IMC=Peso (Kg)/

Talla’ (m), se estimé como obesidad si el valor
encontrado fue > percentil 97 segiin los valores
de nifios, nifas y adolescentes venezolanos
publicados en el Consenso Venezolano sobre
Sindrome Metabolico'. Todas las mediciones
fueron realizadas por un unico investigador y
siempre el mismo. La circunferencia abdominal
se midi6 con una cinta flexible pero no elastica,
la cual tenia una apreciacion de 1 mm. Se colocod
la cinta horizontalmente en un punto entre la
costilla y la cresta iliaca, pasando por el ombligo;
los resultados fueron clasificados de acuerdo a los
valores sugeridos por la Organizacion Mundial
para La Salud para riesgo de complicaciones
metabolicas, se consideraron valores alterados
si fue > 94 c¢cm en los hombres y de 80 cm en la
mujeres®.

La medicion de la tension arterial (TA) se realizo
por medio de tensidmetro aneroide con brazalete
adecuado que recubrio 2/3 del antebrazo, en
posicion sentada y brazo apoyado, se utilizaron
los valores sugeridos por las tablas por percentiles
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segun los valores de nifios, nifias y adolescentes
venezolanos publicados en el Consenso
Venezolano sobre Sindrome Metabodlico. La

tension arterial media (TAM) resultdé de la
formula: TAM=2(TAS)+TAD / 3. Donde TAS
coreresponde a la presion arterial sistolica y TAD
a la presion arterial diastolica.

A los individuos seleccionados, en ayunas, se les
tomo deunavenasuperficial de laregion antecubital
5 cc de sangre, utilizandose jeringas descartables
de Scc a fin de determinar la glucemia y el perfil
lipidico que incluy6 colesterol total, triglicéridos
y lipoproteina de alta densidad (c-HDL). Una vez
en el laboratorio, se procedié a centrifugar las
muestras a 3000 revoluciones por minuto en 5
minutos. Con el suero obtenido se determinaron
los niveles de glucemia, triglicéridos, colesterol y
c-HDL. Se emplearon reactivos de marca Wiener®
para los tres primeros y Chemroy® para c-HDL.

Para la definicion del SM se utilizaron los criterios
propuestos por ATP III adaptados para valores
de nifios, nifas y adolescentes venezolanos
publicados en el Consenso Venezolano sobre
Sindrome Metabdlico'. Se considerdé como SM la
presencia de por lo menos tres de los siguientes
cinco criterios: Glucosa en ayunas > 100 mg/
dl, Triglicéridos (mg/dl) > p90, Circunferencia
abdominal > 90 cm en varones >80 cm en hembras,
c-HDL (mg/dl) <p10 y Tension arterial > p90 para
edad y género.

Analisis Estadistico

Se realizé por medio del programa IBM SPSS
Statistics 23.0 en su version en espaiol para
Windows 7 32 bit. Se utilizo la prueba Chi
cuadrado para establecer la relacion entre el
SM, género y nivel educativo con la presencia
del TRS. El andlisis de varianza de una via
(ANOVA) se us6 para establecer las diferencias
entre los TRS y los niveles de triglicéridos,
c-HDL, colesterol, glucemia, ademas del IMC,
ndice Cintura/Talla (ICT), presion sistolica,
diastolica y media. Cuando el andlisis resultd
estadisticamente significativo, se efectu6 la prueba
a posteriori Student-Newman-Keuls (SNK) al

95%, para evidenciar la distribucion de las medias
y demostrar la diferencia entre las mismas. La
significacion estadistica se considerd cuando
p <0,05.

RESULTADOS

De los 450 cuestionarios distribuidos fueron
retornados 350, se detectaron 46 individuos
roncadores (13,1%); seseleccionaron46individuos
no roncadores como controles, ajustados por edad,
sexo, nivel educativo e indice de masa corporal
al grupo de roncadores. En la tabla I, se pueden
observar las caracteristicas generales de la muestra
estudiada, y su agrupacion segun la presencia o
no del SM y las distintas variables analizadas.
La edad promedio fue de 11,0 + 2,61 afios, mas
de la mitad fueron varones y predominantemente
adolescentes. El peso, tallae IMC  promedio
fue de 38,4 £+ 11,90 kg, 1255+ 11,68 cmy
23,2 + 6,20 Kg/m? respectivamente. La mayoria
fueron considerados con IMC normal (70%). El
indice cintura/talla estuvo elevado en el 69,5%. El
ronquido (RF) fue detectado en el 13,1% de los
individuos (46/350) y de ellos, el 78,3% tenia SM
(36/46) (Tablas I y II).

No se observaron diferencias entre los individuos
con o sin SM en cuanto a la distribucion por
edad y género. Los individuos con SM tuvieron
en promedio mayor edad, peso e IMC asi como
relacion ICT mas elevada. Las cifras tensionales
promedio en la muestra general fueron de 105,7 £
9,54 mm Hg para la sistdlica y de 63,8 + 7,06 mm
Hg para la diastolica (Tabla I).

Se encontr6 una asociacion con alta significacion
estadistica (X2 =36,84; p <0,001) entre el SM y
los RF; mas de dos tercios de los individuos con
SM eran roncadores; del grupo con ronquidos,
el 78,3% (36/46) tenia SM, mientras que entre
aquellos no roncadores, el 13% (6/46) tenia SM
(Tabla II). El analisis del género relacionado con
el SM no permitié establecer ninguna relacion
estadistica, pero cuando se discrimind entre los
varones y hembras con ronquidos que desarrollaron
SM, se encontr6 una relacion importante
(X? = 44,12; p=0,001) ya que la totalidad de las
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hembras con RF desarrollaron SM (Tabla III).
Asi mismo se encontrd asociacion entre el nivel
educativo, el ronquido y el SM, ya que la mayoria
de los afectados eran cursantes del nivel medio
(X2 = 44,81; p=0,001; datos no mostrados). La
prevalencia se increment6 con la edad.

ElIMC encontrado en los 92 individuos estudiados
no fue sugestivo de obesidad ni sobrepeso, sin
embargo la diferencias entre las medias sugiere
con alta significacion estadistica (p = 0,000)
que los roncadores tuvieron IMC mucho mas
elevado que aquellos que no roncaban (26,34 +
5,5 Kg/m? vs 19,98 + 5,08 Kg/m?). La otra variable
antropométrica analizada fue el ICT, el ANOVA
indica con significancia altamente estadistica
(p=0,000) que existieron diferencias entre las
medias de los roncadores con los no roncadores
(0,61 + 0,08 vs 0,53 + 0,06) (Tabla IV).

El estudio de la TA, mostré diferencias
significativas para los registros de la presion

arterial sistolica (PAS) y presion arterial media
(PAM) no asi para la diastolica (PAD). La media
de PAS en los roncadores fue mucho mayor
(108,2 + 9,34 mm Hg vs 103,2 = 9,17 mm Hg;
p=0,011), asi mismo la PAM mostr6 variaciones
significativas (93,4 £ 7,81 mm Hg vs 90,1 +
7,50 mm Hg; p = 0,037) con respecto a los no
roncadores (Tabla IV).

Del analisis de las variables bioquimicas que
definieron al SM y relacionadas con los TRS
(ronquidos), se encontraron diferencias con los no
roncadores para las mediciones de los triglicéridos
(126,1 £ 34,81 mg/dl vs 100,6 £ 26,03 mg/dl;
p=0,001), de la glucemia (103,3 £ 17,93 mg/dl
vs 81,1 + 13,46 mg/dl; p = 0,000) y del nivel de
c-HDL (35,2 + 6,67 mg/dl vs 37,9 + 5,39 mg/dl;
(p=0,038); para esta ultima medicion los individuos
roncadores tenian los niveles mas bajos. Si bien
es cierto que el colesterol sérico no forma parte
de la definicion del SM, este igualmente fue
mucho mas elevado en los individuos roncadores

Tabla I. Caracteristicas generales de la poblacion segun ocurrencia del sindrome metabdlico

Variables Todos (n =92) Sin SM (n=50) Con SM (n=42)
Edad (afios) 11,0 £2,61 10,4 +2,97 11,6 £1,96
Grupo de edad (P/E/A)* 11/22/60 9/12/30 2/10/30
Sexo (M/F) 55737 32/18 23/19

TRS (A/RF)** 46/ 46 40/10 6/36

Peso (kg) 38,4+ 11,90 33,7+ 11,35 43,9+ 10,14
Talla (cm) 125,5+ 11,68 1249 £ 12,77 126,2 £10,33
IMC (Kg/m?) 23,2+6,20 19,8 £4,75 272 +5.26
IMC (N/SPO)*** 65/27 45/5 20/22

ICT 0,57+ 0,08 0,52 £ 0,05 0,62 £ 0,08
ICT (£0,5/>0,5) 28/ 64 18/32 10/32

PA Sistolica (mm Hg) 105,7+9,54 102,3 £ 9,06 109,7 + 8,56
PA Diastélica (mm Hg) 63,8 +7,06 62,1 £5,57 65,9 + 8,08
PA Media (mm Hg) 91,7+7,80 89,0 £7,31 95,0+7,18
Triglicéridos (mg/dl) 113,3 +33,13 94,9 + 20,42 135,3£32,11
c-HDL (mg/dl) 36,6 £6,18 37,8 +5,34 35,1 +6,82
Colesterol (mg/dl) 179,8 + 31,39 164,0 £ 27,11 198,7 +£25,27
Glucemia (mg/dl) 92,2 +19,30 78,7+ 11,03 108,3 + 13,99

Los datos estan expresados en medias y desviaciones estandar.

* Preescolar/Escolar/Adolescente; ** Ausente/Ronquido Fuerte; *** Normopeso/Sobrepeso-Obeso.
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Tabla II. Asociacion entre el sindrome metabdlico y el
ronquido

Trastorno Sindrome Metabélico Total
Respiratorio No Si

Ausente 40 (43,48) 6(6,52) 46 (50)
Ronquido Fuerte 10 (10,87) 36 (39,13) 46 (50)
Total 50 (54,35) 42 (45,65) 35(100)

Los datos estan expresados en n (%).
X2=36,84;X2(1,0,001)=10,827; p=0,001 Altamente significativo.

Tabla III. Relacion entre el sindrome metabdlico y el
ronquido por género

Sindrome Metabdlico Total
TRS por género

No Si
Femenino Ausente 18 (19,57) 4 (4,35) 22 (23,91)
Femenino RF 0(0,00) 15(16,30) 15 (16,30)
Masculino Ausente 22 (23,91) 2(2,17) 24 (26,09)
Masculino RF 10(10,87) 21(22,83) 31(33,70)
Total 50 (54,35) 42 (45,65) 92 (100,00)

Los datos estan expresados en n (%).
X2=144,12; X2(3; 0,001)= 16,268; p=0,001 Altamente significativo
al comparar genero con RF

Tabla IV. Variables cuantitativas analizadas ern la poblacion segtin la presencia de ronquido fuerte

Variable Ausentes Roncadores Fuertes Valor p

(n =46) (n =46)
IMC (Kg/m2) 19,98 + 5,08 26,34+ 5,58 p=0,000%*
ICT 0,53+ 0,06 0,61 £0,08 p=0,000*
PA Sistolica (mm Hg) 103,2+9,17 108,2+9,34 p=0,011%*
PA Diastoélica (mm Hg) 63,3 +6,54 64,3 +7,58 NS
PA Media (mm Hg) 90,1 +£7,50 93,4+7,81 p=0,037**
Triglicéridos (mg/dl) 100,6 £ 26,03 126,1 £+ 34,81 p=0,001*
c-HDL (mg/dl) 37,9+ 5,39 352+6,67 p=0,038**
Colesterol (mg/dl) 165,9 £29,94 193,7 £26,45 p=0,000*
Glucemia (mg/dl) 81,1 £ 13,46 103,3+£17,93 p=0,000*

Los datos estan expresados en medias y desviaciones estandar.

*Altamente significativo ** Significativo NS: no significativo

DISCUSION

Este estudio poblacional transversal basado en el
analisis de una muestra seleccionada en funcion
del reporte previo del ronquido durante el suefio, ha
demostrado la asociacion altamente significativa a
desarrollar SM en aquellos individuos roncadores.
Multiples estudios epidemioldgicos realizados en
adultos han demostrado de manera significativa
esta asociacion®-?,

La prevalencia del SM en la poblacion pediatrica
ha sido estimada alrededor del 4%, pudiendo llegar
a ser hasta 10 veces mas frecuente en los pacientes
con sobrepeso®?. Verhulst y col estudiaron a

104 individuos con 11,1 + 2,6 afios, sefialando la
interaccion existente entre TRSy SM, el SM estuvo
presente en el 37% de los sujetos, estimando que
esta relacion es independiente de la distribucion
de la grasa corporal®. Redline y col., en un estudio
transversal encontraron una prevalencia para SM
del 19%, donde el 25% de ellos tenia sobrepeso
y determinaron que los individuos con TRS
evaluados por polisomnografia tuvieron hasta 6,5
veces mayor riesgo de presentar SM?’.

Los resultados de nuestra investigacion son
semejantes a los descritos anteriormente, y en el
caso de la muestra estudiada, el riesgo igualmente
fue mayor cuando el individuo era, reafirmandose
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el concepto de la alta asociacién entre los
pacientes con ronquido y la presencia del SM.
Algunos estudios han sugerido la relacion causal
entre el ronquido y el riesgo de la disfuncion
metabolica!®?’,

Un estudio longitudinal ha demostrado que las
variaciones de los componentes del SM se hacen
mas prevalentes entre los 10 y los 19 afios, esto ha
sido explicado, en primer lugar por la cronicidad
de los sintomas obstructivos de la via aérea
superior, y luego por modificaciones influenciadas
por la pubertad o a cambios relacionados con el
metabolismo, en comparacion a los otros grupos
de edad®. Este efecto igualmente fue demostrado
en este estudio donde de los 42 nifios con SM,
30 eran adolescentes. Estos datos de igual forma
han sido reportados en otros estudios donde los
adolescentes y los adultos jovenes fueron los
grupos mayormente afectados®-.

Multiples investigaciones han determinado los
factores que de forma individual establecen
mayor riesgo metabolico, de todos, los que estan
bien establecidos son la resistencia a la insulina,
la dislipidemia, la obesidad y la hipertension. Sin
embargo, estos factores pueden estar modificados
por variables como la raza, la edad, el género o la
condicion socioeconomica’'**. Los estudios que
relacionan los resultados del género con el SM,
son variados, en algunos predomina el masculino
y en otros el femenino, muchos coinciden en
sefalar, como los resultados de esta investigacion,
que el género no se asocid con el SM. Un elemento
importante de la investigacion desarrollada es
que cuando se relacioné género con la presencia
del ronquido se encontr6 una asociacion con
alta significacion que diferencio a las mujeres
roncadoras de los hombres roncadores. La
totalidad de las mujeres roncadoras desarrollaron
SM. No se encontraron estudios pediatricos para
contrastar estos resultados*'”?"%5. Un estudio
realizado entre mujeres sanas de 30 a 65 afios
encontrd6 que aquellas que roncaban tenian
mayor riesgo a desarrollar SM. En otros estudios
prospectivos encontraron en un gran nimero de
mujeres, mayor hipertension arterial en aquellas
que fueron roncadoras, y esta relacion se mantuvo

aun luego de realizar los ajustes para la edad, el
IMC o la circunferencia abdominal®*-38,

Otro elemento para resaltar de la investigacion
fueron los resultados del ICT; si bien es cierto
que este no fue utilizado para la definicion del
SM, merecid consideracion por ser una medicion
rapida, sencilla y que no requiere tablas para
contrastar su resultado segtn la edad y el género.
Este indice se relacion6 de manera significativa
con los individuos roncadores al igual que el
IMC. Varios estudios de cohorte han valorado
la utilidad del ICT > 0,5 como marcador de
obesidad central, encontrando que su alteracion
condiciona mayor riesgo a sufrir enfermedad
cardiovascular al ser comparado con aquellos
que no tenian exceso de adiposidad®. De nuestro
estudio también resaltan los resultados del IMC y
del ICT, por la poca tendencia a la obesidad dentro
de la muestra estudiada, contrario a otros estudios,
donde sefialan que la obesidad es el factor de
riesgo para tener ronquido o cualquier otro TRS
tanto para niflos como adolescentes®’4%4!.

Es importante identificar a los nifios y
adolescentes con riesgo a desarrollar enfermedad
cardiovascular prematura, ya que, como ha sido
sugerido en estudio de cohorte sobre 12.000 nifios,
estos riesgos cardiovasculares precoces persisten
durante la vida adulta**. Un estudio prospectivo de
10 afios encontrod que en los roncadores habituales
el riesgo ajustado a edad e IMC para desarrollar
diabetes fue 2,3 veces mas elevado®.

Los mecanismo biologicos que tratan de relacionar
los TRS con el SM no han sido totalmente
esclarecidos; se sugiere que la hipoxia intermitente
y la hipercapnia durante los episodios obstructivos
puede estimular la actividad simpatica e
incrementar la actividad de las catecolaminas y el
cortisol causando resistencia a la insulina, excesiva
secrecion de leptina y un aumento en el nimero
de factores aterogénicos. El efecto sistémico de
la hiperactividad de las catecolaminas puede
agravar la homeostasia de la glucosa aumentando
la gluconeogénesis y la glicolisis*’.

El presente estudio demostré claramente la
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relacion existente entre todos los componentes
del SM con el ronquido. Con respecto a la tension
arterial, Brockmann y col', Redline y col* y
Sun y col®, encontraron afectacion significativa
tanto de la TAS como TAD para los individuos
con ronquidos habituales. Los datos presentados
difieren levemente, ya que las mediciones
guardaron relacion significativa solo con la
TAS. Una variable no medida en ninguno de los
estudios citados anteriormente fue la afectacion de
forma significativa de la TAM. En el estudio de
Li y col. evaluaron la TAS, TAD y TAM, entre
nifios con ronquido primario y no roncadores,
encontraron que la TAM se increment6 de forma
significativa durante el TRS indicando mayor
riesgo cardiovascular por mayor severidad de la
obstruccion de la via aérea®. De la misma forma
Wright y col. demostraron que el indice de distress
respiratorio secundario a TRS se relaciono de
forma significativa con los cambios de TAS y
TAM'.

Multiples estudios han demostrado la asociacion
importante que existe entre los TRS, la presencia
de hiperglucemia y el riesgo a desarrollar diabetes.
Igualmente ha sido citado el riesgo a desarrollar
resistencia a la insulina e hiperglucemia en
pacientes roncadores independientemente de la
obesidad o de enfermedad predisponente’?4,

En relacion a la dislipidemia, igualmente ha
sido un fendmeno encontrado en los individuos
roncadores, y se asocia a los eventos inflamatorios
generados por la obstruccion intermitente de la
via aérea superior que agrava el dafo endotelial e
incrementa el riesgo de afectacion cardiovascular
precoz; esta dislipidemia puede ser observada tanto
en individuos con sobrepeso como en obesos>,

En conclusion, los resultados del estudio
demuestran la alta prevalencia del SM en nifios y
adolescentes roncadores independientemente de la
obesidad. La deteccion temprana de estas personas
en riego de desarrollar eventos cardiovasculares
precoces debe ser una obligacion en la evaluacion
de este grupo de edad.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la presencia y gravedad de la depresion seglin la escala de Hamilton en pacientes con
hipotiroidismo, y su asociacion con el estado nutricional.

Métodos: Se seleccionaron 78 sujetos. Se determinaron variables antropométricas y clinicas, concentraciones
séricas de TSH y T4L y se aplico la escala de depresion de Hamilton (HDRS-17). Se formaron tres grupos,
hipotiroidismo con tratamiento (HipoConT; n=35), sin tratamiento (HipoSinT; n=15) y eufuncion tiroidea (EuT;
n=28). Se categorizaron de acuerdo al indice de masa corporal.

Resultados: La presencia de depresion fue significativamente mas alta en el grupo HipoSinT (80%) respecto al
de HipoConT (48,6%) y de EuT (39,3%; p<0,04). La depresion moderada fue la de mayor predominio (40%), pero
el grupo HipoSinT presentd mayor frecuencia de depresion muy grave y grave (26,7%; p=0,002). La puntuacion
global de la escala de Hamilton mostré una correlacion positiva con las concentraciones de TSH (r=0,407,;
p=0,0001) y negativa con las de TAL (r=-0,293; p=0,009). La presencia de depresion en sujetos con Sobrepeso-
Obesidad fue significativamente mayor que en Bajopeso-Normo peso (p=0,012). E1 HipoSinT (OR: 5,71; IC 95%:
1,38-23,58) y el Sobrepeso-Obesidad (OR: 3,60; IC 95%: 1,34-9,64) tuvieron mayor riesgo de depresion.

Conclusion: En este grupo de pacientes, el HipoSinT y el Sobrepeso-Obesidad se asociaron en forma independiente
con una mayor frecuencia de depresion. Las concentraciones mas elevadas de TSH y mas bajas de T4L se
relacionaron con la gravedad de la depresion.

Palabras Clave: Hipotirodismo; TSH y T4L; Depresion; Escala de depresion de Hamilton; Estado Nutricional.

DEPRESSION IN PATIENTS WITH HYPOTHYROIDISM AND ITS
ASSOCIATION WITH THE NUTRITIONAL STATE

ABSTRACT

Objective: To determine the presence and severity of depression according to the Hamilton scale in patients with
hypothyroidism, and its association with nutritional status.

Mehods: Seventy-eight subjects were selected. Anthropometric and clinical variables, serum concentrations of
TSH and FT4 were determined and the Hamilton depression scale (HDRS-17) was applied. Three groups were
formed, hypothyroidism with treatment (HipoWithT; n=35), hypothyroidism without treatment (HipoWithoutT;
n=15) and thyroid eufunction (EuT; n=28). They were categorized according to the body mass index.
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Results: The presence of depression was significantly higher in the HipoWithoutT group (80%) than in
HipoWithT (48.6%) and EuT (39.3%; p <0.04). Moderate depression was the most prevalent (40%), but the
HipoWithoutT group presented a greater frequency of very severe and severe depression (26.7%; p=0.002). The
overall score of the Hamilton scale showed a positive correlation with TSH concentrations (r=0.407; p=0.0001)
and negative with those of T4L (r= -0.293; p=0.009). The presence of depression in overweight-obese subjects
was significantly higher than in normal-low weight (p=0.012). The HipoWithoutT (OR: 5.71; 95%CI: 1.38-23.58)
and the overweight-obesity subjects (OR: 3.60; 95%CI: 1.34-9.64) had higher risk of depression.

Conclusion: In this group of patients, HipoWithoutT and overweight-obesity were associated independently with
a higher frequency of depression. Higher concentrations of TSH and lower concentrations of FT4 were related to

the severity of depression.

Keywords: Hypothyroidism; TSH and T4L concentrations; Depression; Hamilton Depression Scale; overweight-

obesity.

INTRODUCCION

Las hormonas tiroideas son indispensables para el
desarrollo adecuado del sistema nervioso central
(SNC) y por lo tanto para el desarrollo cognitivo
y conductual'; durante méas de 125 afios se ha
reconocido que la enfermedad tiroidea puede
dar lugar a trastornos psiquiatricos tales como la
depresion, los cuales pueden corregirse mediante
el restablecimiento de la funcion tiroidea normal®.
El hipotiroidismo manifiesto y el subclinico
se encuentran en aproximadamente el 9,4% de
la poblacion adulta con alteracion cognitiva,
mientras que en los pacientes con depresion,
el 15% presentan hipotiroidismo®; existe una
frecuente asociacion entre trastornos de animo
y patologia tiroidea, llegando desde 56% hasta
75% de antecedentes de episodios depresivos en
pacientes con hipotiroidismo, frente a 20% en
sujetos eutiroideos*>

Las hormonas tiroideas son transportadas al
cerebro, metabolizadas en los astrocitos y
ejercen su funcion en las células de la microglia
y oligodendrocitos, lo que se denomina
sistema glioendocrino. Las células gliales estan
involucradas en alteraciones neuropsicologicas,
especialmente en regiones del cerebro sensibles
a hormonas tiroideas®. Se ha demostrado que
concentraciones bajas de triyodotironina (T3),
conlleva a disfuncion de las células de la

microglia del SNC, lo que contribuye al desarrollo
de trastornos psiquiatricos como la depresion,
la esquizofrenia y el autismo®encontrandose
reacciones oxidativas en la esquizofrenia y
alteracion de los astrocitos y oligodendrocitos en
el trastorno bipolar’™.

Las desyodinasas son enzimas selenocisteinas que
eliminan las moléculas de yodo de las hormonas
tiroideas; se han identificado tres tipos, la tipo
2 (D2) se encuentra principalmente en el tejido
adiposo, el cerebroy glandula pituitaria, convierten
la tiroxina (T4) en la hormona bioldgicamente
activa T3, por lo que esta enzima tiene un
papel protector para preservar la concentracion
de T3 intracerebral'®"'. Considerando que el
hipotiroidismo y la depresion comparten algunas
caracteristicas clinicas, algunos investigadores
utilizan la hipotesis del “hipotiroidismo cerebral”
para explicar la patogénesis de la depresion.
Esta teoria, se define como un estado de
hipotiroidismo local en el cerebro como resultado
de la inhibicion de la enzima D2 y el consecuente
transporte alterado de T3 a través de la barrera
hematoencefalica, a pesar de las concentraciones
periféricas normales de hormonas tiroideas'?.
Se ha descrito que los antidepresivos triciclicos
parecen promover la actividad de la enzima D2, lo
que resulta en una mayor conversion de T4 a T3
dentro de los tejidos cerebrales?.
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Los estudios que evalian la presencia de
alteraciones del estado de animo en pacientes
con hipotiroidismo han mostrado resultados
contradictorios, probablemente debido a la
diversidad de las caracteristicas clinicas de los
pacientes, el tipo de hipotiroidismo, la ausencia de
estudios que comparan los casos y los controles y
la gran cantidad de escalas disponibles para medir
la depresion’.

Por otro lado, existe una relacion directa entre la
obesidad y el hipotiroidismo; en efecto la hormona
tiroidea es un determinante importante del gasto
de energia y contribuye a la regulacion del apetito,
mientras que las hormonas y las citocinas del
tejido adiposo actian sobre el SNC para informar
sobre la cantidad de reservas de energia. Una
interaccion continua entre la hormona tiroidea
y los mecanismos reguladores localizados en el
tejido adiposo y el cerebro es importante para
el control del peso corporal y el mantenimiento
del equilibrio energético 6ptimo'*-"’. El aumento
del peso corporal asociado con hipotiroidismo se
produce por la acumulacion de grasa corporal'®!?,
debido a la disminucion de gasto energético en
reposo, lareduccion de la actividad fisica y también
por el aumento del contenido de agua corporal®®2!,
Los sujetos hipotiroideos acumulan cantidades
de glicosaminoglicanos que son responsables de
la mayor capacidad de retencion de agua, una
condicion que resulta en el tipico "mixedema"
de hipotiroidismo®, el cual desaparece después
de una a cuatro semanas de tratamiento con
levotiroxina??23,

Si bien, hay algunas pruebas de que las
anormalidades tiroideas predisponen a la
depresion®, de que existe una relacion de la
obesidad con la ansiedad y depresion®*y de la
obesidad con enfermedades tiroideas'* !, existen
muy pocas investigaciones sobre la interrelacion
entre estas tres patologias, por lo que surge la idea
en el presente estudio de determinar la presencia
y gravedad de la depresion segiin la escala de
Hamilton en pacientes con hipotiroidismo y su
asociacion con el estado nutricional.

MATERIALES Y METODOS
Sujetos

Se realizo un estudio observacional, analitico, de
corte transversal. Se seleccionaron 78 pacientes
entre 20 y 69 afios de edad, de la consulta externa
del Servicio de Endocrinologia del Instituto
Autonomo Hospital Universitario de Los Andes,
Meérida, Venezuela, previo consentimiento
informado y firmado de acuerdo a las normas
internacionales establecidas en la Declaracion de
Helsinki. Se incluyeron 35 pacientes hipotiroideos
tratados con levotiroxina sodica por un periodo no
menor a 6 semanas, 15 pacientes hipotiroideos
sin tratamiento y 28 pacientes con perfil tiroideo
normal; todos tenian resultados de TSH y T4L
realizados en un intervalo no mayor de 3 meses.
Los pacientes con hipotiroidismo se clasificaron,
a su vez, de acuerdo a las concentraciones de la
hormona estimulante de la tiroides o tirotropina
(TSH) y T4L, en aquellos con hipotiroidismo
subclinico, esto es, pacientes con concentraciones
elevadas de TSH y normales de T4L, y con
hipotiroidismo manifiesto, es decir, pacientes con
concentraciones elevadas de TSH y bajas de T4L.

Se excluyeron los pacientes con uso regular de
medicamentos antidepresivos o ansioliticos,
uso de cualquier otro tipo de farmaco que actia
sobre el SNC, incluyendo glucocorticoides, con
enfermedad neurologica y/o psiquiatrica pre-
establecida, endocrinopatias (diabetes mellitus
tipo 1y tipo 2, acromegalia, sindrome de Cushing,
hipogonadismo), nefropatias (sindrome nefrotico
y nefritico, enfermedad renal crénica estadios IV
y V), embarazadas o en puerperio menor a 40 dias,
hepatopatias cronicas, pacientes con encamado
prolongado y oncologicos.

Procedimiento

A todos los participantes, se les lleno la ficha
de recoleccion de datos, se les registraron los
parametros antropométricos peso y talla y se
calcul6 el indice de masa corporal (IMC) usando
la formula de IMC= Peso (Kg) / Talla* (m). Segun
los valores obtenidos, y bajo las categorias de
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IMC de la Organizaciéon Mundial de la Salud®’ se
agruparon a los pacientes en 5 categorias: Bajo
peso (<18,5 kg/m?), Normopeso (18,5-24,9 kg/m?),
Sobrepeso (25-29,9 kg/m?) y Obesidad (>30 kg/
m?). Para la evaluacion, se agruparon en aquellos
con Bajopeso-Normopeso y Sobrepeso-Obesidad.
La medicion de la presion arterial se realizd en
posicion sentada, con un esfigmomanémetro de
mercurio, marca WelchAllyn®, brazalete para
adulto (29-42 cm), con el brazo situado a nivel
del corazon; el manguito fue colocado en el borde
distal a 3 cm de la fosa antecubital. Se utilizo el
método auscultatorio, se registr6 como presion
arterial sistolica (TAS) la lectura correspondiente
al primer ruido de Korotkoff y como diastolica
(TAD) el punto en que desaparecen los mismos o
disminuyen en intensidad. Se tomaron de la historia
clinica los resultados de las concentraciones
séricas de TSH expresadas en pUl/mL y de T4L
expresadas en ng/dL; posteriormente se les aplico
a los pacientes el test de depresion de Hamilton.

La escala de depresion de Hamilton fue elaborada
por Max Hamilton; su version original esta
formada por 21 items y fue publicada en 1960%.
Existe una version reducida realizada por el
mismo autor de 17 items (HDRS-17); esta version
reducida en espafiol fue validada en 1986 por
Ramos-Brieva y cols®. Los items se relacionan
con sintomas de depresion experimentados
durante la semana previa al estudio. Se trata
de una escala administrada por el clinico y
requiere de 20-30 minutos para su ejecucion.
El cuestionario esta disefiado para adultos,
indagando en: animo depresivo, sentimientos
de culpa, suicidio, insomnio precoz, medio y
tardio, trabajo y actividades, inhibicion, agitacion,
ansiedad psiquica y ansiedad somatica, sintomas
somaticos gastrointestinales, sintomas somaticos
generales, sintomas sexuales (disfuncion sexual
y alteraciones de la menstruacion), hipocondria,
pérdida de peso y capacidad de entendimiento.
Proporciona una puntuacion global de presencia
y gravedad del cuadro depresivo, a través de 3
factores o indices: melancolia, ansiedad y suefio.
Las puntuaciones en cada uno de los indices se
obtienen sumando las puntuaciones de los items
que los constituyen: melancolia (items 1, 2, 7, §,

10 y 13); ansiedad (items 9-11) y suefio (items
4-6). No existen puntos de corte definidos para
las puntuaciones en estos indices. La puntuacion
global se obtiene sumando las puntuaciones de
cada item, con un rango de puntuacion en la escala
de 17 items que en la version espafiola es de 0 a
54. Los puntos de corte para definir los niveles
de gravedad de la depresion recomendados por
la Asociacion Americana de Psiquiatria son: No
Depresion (0-7 pts), Depresion Ligera/Menor
(8-13 pts), Depresion Moderada (14-18 pts),
Depresion Grave (19-22 pts) y Depresion Muy
Grave (>23 pts).

Analisis estadistico

Los datos se presentan en tablas y figuras. Las
variables continuas se presentan en media y
desviacion estandar (X+DE). Las variables
categdricas en numero y porcentaje. Se realizo el
contraste estadistico entre dos grupos aplicando
T de Student para grupos independientes o el
analisis de varianza (ANOVA) en el caso de
mas de dos grupos, para las variables continuas.
El test de Chi cuadrado (X2) se us6 para asociar
las variables categoricas. Se utilizo el analisis
de correlacion de Pearson para la relacion entre
las variables continuas. Se realizd un analisis
de regresion logistica tomando la presencia o
no de depresion como variable dependiente y el
hipotiroidismo con y sin tratamiento y el estado
nutricional (IMC categoria obesidad) como
variables independientes, con el fin de determinar
qué variable tenia mas peso sobre la depresion. Un
valor de p < 0,05 fue considerado como limite para
significancia estadistica. Los datos se procesaron
con el programa estadistico SPSS version 19.

RESULTADOS

El grupo de estudio estaba conformado por 94,9%
(n=54) pacientes de sexo femenino y 5,1% (n=4)
de sexo masculino, con un promedio de edad
de 43,82 + 13,45 aflos. Como se muestra en la
tabla I, la edad fue significativamente mas alta
en el grupo de hipotiroidismo con tratamiento
(HipoConT) con un promedio de 47,91 + 12,69
afios respecto al grupo de eufuncion (EuT) (p=
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0,01). Las caracteristicas clinicas de la poblacion
estudiada como el peso, la talla, el IMC, la TAD
y la TAS fueron similares en los tres grupos. Las
concentraciones de TSH fueron significativamente
mas altas y las de T4L significativamente
mas bajas en el grupo de hipotiroidismo sin
tratamiento (HipoSinT) con respecto a los
grupos de HipoConT y Eut (p <0,001; p=0,002,
respectivamente) (Tabla I). Al clasificarlos de
acuerdo al tipo de hipotiroidismo, predominé el
manifiesto con un 77,1% (n= 27) en el grupo con
tratamiento y el subclinico con un 53,3% (n=8) en
el grupo sin tratamiento (p <0,001).

La puntuacion global de la escala de depresion
de Hamilton fue significativamente mayor en el
grupo de HipoSinT, respecto a los demas grupos
(p <0,001), asi como fue mayor la presencia de
depresion con un 80% respecto a un 48,6% en el
grupo de HipoConTy 39,3% en el grupo de EuT (p
<0,04). De acuerdo a la gravedad de la depresion,
en el grupo de HipoSinT se presentd una mayor
frecuencia de depresion muy grave y grave, en un
26,7% (p =0,002) y la depresion moderada fue la
de mayor predominio con un 40% (Tabla II).

En el analisis de correlacion lineal, se observo que
el puntaje global del test de depresion de Hamilton
mostro una correlacion positiva y estadisticamente
significativa con las concentraciones de TSH
(r = 0,407; p = 0,0001) y negativa con las
concentraciones de T4L (r= -0,293; p = 0,009),
como se observa en la figura 1. De hecho, las
concentraciones de TSH fueron mayores en
el grupo con depresion grave y muy grave
(10,61+10,32 pUI/ml), presentando significancia
estadistica con la depresion ligera (3,94+5,61puUl/
ml;p =0,04) y la no depresion (2,52 £ 2,09 pUl/
ml; p <0,005) (Tabla III).

De acuerdo al tipo de hipotiroidismo en los
grupos de estudio (Tabla IV), el subclinico sin
tratamiento presentd mayor puntuacion en la
escala de depresion de Hamilton con respecto
al hipotiroidismo subclinico con tratamiento
(p<0,005); asi como también, lo fue la presencia
de depresion en dicho grupo con un
46,7% (p <0,05); a diferencia del hipotiroidismo

manifiesto con o sin tratamiento, donde los valores
fueron similares entre los dos grupos. La puntacion
global y el porcentaje de depresion fue similar
entre hipotiroidismo subclinico y manifiesto con
y sin tratamiento (Tabla IV).

En cuanto al estado nutricional de la poblacion
de estudio, en los tres grupos predomind el
normopeso, con un 53,6% en el grupo de Eut,
42,9% en el grupo de HipoConT y 46,7% en el
grupo de HipoSinT. La puntuacion global segun la
escala de depresion de Hamilton presentd valores
levemente mas altos en el grupo con sobrepeso-
obesidad, y la presencia de depresion en este
grupo fue significativamente mayor, con un 66,7%
respecto al grupo de bajopeso-normopeso con un
38,1% (p =0,012), y no se presentd diferencia
estadistica en cuanto a la gravedad de la depresion
(Tabla V).

Se realizd6 un analisis de regresion logistica
para determinar la variable independiente
(hipotiroidismo o sobrepeso-obesidad), que
mas influye sobre la presencia de depresion.
Para introducir estas variables independientes,
se categorizaron los pacientes en aquellos con
HipoSinT versus aquellos con HipoConT unidos
a los de EuT (HipoConT-Eut) y en sobrepeso-
obesidad versus bajo-normopeso. En la Tabla
VI se muestra que las variables de HipoSinT y
Sobrepeso-Obesidad, estuvieron significativa e
independientemente asociadas con la presencia de
depresion como variable dependiente, resultados
obtenidos tanto en el analisis univariante como en
el multivariante; el R? obtenido con este modelo
fue de 0,211; el HipoSinT tiene mayor influencia,
con un riesgo relativo indirecto u odds ratiode 5,71
(IC95%: 1,38-23,58) mientras que el sobrepeso-
obesidad presento un riesgo relativo indirecto u
oods ratio de 3,60 (IC 95%: 1,34-9,64).
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Tabla I. Caracteristicas demograficas, clinicas y paraclinicas de la funcion tiroidea en la poblacion estudiada

Variables Eufuncién Hipotiroidismo con Hipotiroidismo sin

tratamiento tratamiento
n=28 n=35 n=15

Sexo F/M 26(92,9)/ 2(7,1) 35(100) / 0 (0) 13(86,7) / 2(13,3)

Edad (afios) 37,96 + 13,06 4791 + 12,69 * 4520+ 12,72

Peso (kg) 63,19+ 12,49 61,51+ 12,00 64,77 + 14,39

Talla (cm) 1,59+ 0,07 1,56 + 0,06 1,58 +0,08

IMC (kg/m2) 24,97 +4,95 25,19 +4,65 25,87 +5,61

PAS (mm Hg) 109,10 + 12,17 118,74 £22.,75 117,33 +£13,34

PAD (mm Hg) 71,71 £9,86 72,68 +£13,47 74,00 £15,49

TSH (nUI/ml) 1,79 +0,54 3,31+4,49 9,37 £ 6,07 ***

T4L (ng/dl) 1,16 +£0,39 1,19+0,48 0,74 +£ 0,15 **

Datos en N (%) y X+DE. IMC: Indice de Masa Corporal; PAS: Presion Arterial Sistlica; PAD:

Presion Arterial Diastolica. *p<0,01 vs Eufuncion. **p<0,002*** p<0,001 vs Hipotiroidismo con tratamiento y eufuncion.

Tabla II. Puntuacion global, presencia y gravedad de la depresion segtin la escala de Hamilton aplicada a los grupos de

estudio
Variables Eufuncién Hipotiroidismo con Hipotiroidismo sin
tratamiento tratamiento
n=28 n=35 n=15

Puntuacion Global 7,00 + 4,89 8,00 £5,43 15,06 + 7,73 ***
Depresion

Si 11 (39,3) 17 (48,6) 12 (80,0) *

No 17 (60,7) 18 (51,4) 3(20,0)
Grado Depresion:
Muy Grave y Grave 0(0) 1(2,9) 4 (26,7) **
Moderada 3(10,7) 7 (20,0) 6 (40,0)
Ligera 8(28,6) 9 (25,7) 2(13,3)

Datos en X+DE y N (%).* p<0,04 ** p<0,002 *** p<0,001 vs Hipotiroidismo con tratamiento y eufuncion.
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Figura 1. Correlaciones del puntaje global de la escala de depresion de Hamilton con las concentraciones de
TSH y T4L en la poblacion estudiada

Tabla III. Valores de las concentraciones de TSH y T4L segun la gravedad de la depresion en la poblacion estudiada

Variables Depresion Gravey  Depresion Depresion Ligera No Depresiéon
Muy Grave Moderada
n=5 n=16 n=19 n=38
TSH (uU/mL) 10,61+10,32 5,174+4,59 3,94+5,61%* 2,5242,09%*
T4L (ng/dL) 0,84+0,22 1,05+0,46 0,96+0,29 1,21+0,48

Datos en X+DE .*p<0,04 **p<0,005 vs Depresion Grave y Muy Grave

Tabla IV. Puntuacion global y gravedad de la depresion segtn la escala de Hamilton de acuerdo al tipo de hipotiroidismo
en la poblacion estudiada

Variables Hipotiroidismo con tratamiento Hipotiroidismo sin tratamiento
Manifiesto Subclinico Manifiesto Subclinico
n=27 n=8 n=7 n=8

Puntuacion Global 8,62 + 5,61 5,87+ 4,45 14,00 + 8,85 16,00 + 7,09 **

Depresion

Si 15 (42,9) 2 (5,7) 5(33,3) 7 (46,7) *
No 12 (34,3) 6(17,1) 2 (13,3) 1(6,7)

Grado Depresion:

Muy Grave y Grave 1(2,9) 0(0) 2 (13.3) 2 (13,3)

Moderada 6(17,1) 1(2,9) 3(20,0) 3(20,0)

Ligera 8(22,9) 1(2,9) 0(0) 2 (13,3)

Datos en X+DE .*p<0,04 **p<0,005 vs Depresion Grave y Muy Grave
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Tabla V. Puntuacion global y gravedad de la depresion segun la escala de Hamilton de acuerdo con el estado nutricional

de la poblacion estudiada.
Variables Bajopeso-Normopeso Sobrepeso-Obesidad
n=36 n=42
Puntuacion global 8,00 £ 6,61 10,16 + 6,0
Depresion
Si 16 (38,1) 24 (66,7) *
No 26 (61,9) 12 (33,3)
Grado de depresion:
Muy grave y grave 3(7,1) 2 (5,6)
Moderada 7 (16,7) 9 (25,0)
Ligera 6(14.,3) 13 (36,1)

Datos en X+DE y N (%). * p=0,012

Tabla VI. Analisis de regresion logistica con la presencia o no de depresion como variable dependiente, e HipoSinT vs
HipoConT-Eut y el estado de Sobrepeso-Obesidad vs Bajopeso-Normopeso, como variables independientes

Variables Univariante Multivariante Odds Ratio; IC 95%
Valor p Valor p
R cuadrado: 0,211
HipoSinT/HipoConT-Eut 0,013 0,016 OR: 5,71; IC: 1,38-23,58
Sob-Ob / Bajo-Normal 0,012 0,011 OR: 3,60; IC: 1,34-9,64

DISCUSION

Los pacientes con hipotiroidismo presentan un
riesgo potencial para los trastornos depresivos, con
una probabilidad del 75% de padecer depresion
mayor, siendo el sexo femenino cinco veces mas
afectado®. Las hormonas tiroideas modulan la
actividad neuronal, por lo que su déficit conlleva a
la disminucion de su funcidén y como consecuencia
a la alteracion de los estados animicos®-,

La prevalencia de trastornos tiroideos aumenta
con la edad y predomina en el sexo femenino?, por
lo que este grupo puede presentar mayor riesgo de
depresion. En nuestro estudio predominé el sexo
femenino (90%). En el grupo de HipoSinT, las
concentraciones de TSH fueron significativamente
mayores (9,37 = 6,07 uUl/ml) y las de T4L
(0,74 £ 0,15 ng/dl) significativamente menores
con respecto a los otros grupos (p <0,002). Se
describe en la literatura que estas concentraciones

son determinantes en la gravedad de los sintomas
depresivos’. Nuestro grupo de HipoSinT presentd
un porcentaje significativamente mayor de
depresion (80%; p <0,04) y la puntuacion global
de la escala de Hamilton fue significativamente
mas alta con respecto a los otros dos grupos
(15,06 £ 7,73; p <0,001). Similares resultados
obtuvo Lina Ortiz en el 2004%. La depresion muy
grave y grave fue mas frecuente en el grupo de
HipoSinT (p=0,002). Algunos estudios describen
que la depresion y las pruebas de memoria
mejoran con el aumento de las concentraciones de
T4L?', debido a una asociacion significativa entre
la disminucion de las concentraciones de TSH y
la mejoria de los sintomas depresivos respaldados
por circuitos neuronales frontales, ya que se ha
demostrado que el aumento de las concentraciones
de T4L son utiles para mejorar los efectos en
los sistemas aminérgicos®. Hay controversia
al respecto, ya que otros estudios reportan que
el tratamiento con levotiroxina no conduce a la
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recuperacion completa de los sintomas, planteando
que es probable que las diferentes funciones
cognitivas tengan una sensibilidad variable a los
cambios hormonales o metabolicos y que no todos
los defectos cognitivos relacionados con la falla
tiroidea sean completamente reversibles con la
terapia’!.

Maes y cols determinaron que las concentraciones
basales de TSH y T4L se correlacionaron
significativamente con la gravedad de Ila
enfermedad®. En nuestro estudio, la puntuacion
global de la escala de depresion de Hamilton
mostro una correlacion positiva y estadisticamente
significativa con las concentraciones de TSH
(r = 0,407; p 0,0001) y una correlacion
negativa y estadisticamente significativa con las
concentraciones de T4L (r = -0,293; p = 0,009).
El sistema de catecolaminas en el SNC modifica
el estado animico de las personas®; se describe que
las concentraciones bajas de TAL disminuyen los
receptores adrenérgicos postsinapticos alfa y beta,
tanto en la corteza cerebral como en el cerebelo, lo
que podria explicar los resultados obtenidos en este
estudio; un estado de hipofuncién tiroidea conlleva
a hipoactividad neuronal y los consecuentes
efectos animicos®+°. Muy diferente es lo descrito
por Berent y cols. donde estudiaron pacientes con
depresion y determinaron las concentraciones de
TSH y T4L, encontrando una asociacion positivay
significativa entre las concentraciones de T4L y la
gravedad de la depresion determinada por la escala
de Hamilton (r = 0,31; p = 0,047), concluyendo
que las concentraciones libres y aumentadas de
hormonas tiroideas se asocian con la severidad de
la depresion y tienen un impacto en el resultado
clinico final’; otro estudio realizado por Yu y
cols, no encontré correlacion entre la gravedad
de los sintomas depresivos y las concentraciones
de TSH3; se plantea que es posible que estas
concentraciones sean el resultado de una red
neurorreguladora influenciada por varios factores,
no solo por el eje tiroideo hipotalamico hipofisario,
sino también por diferentes neuromoduladores, y
esto podria explicar la escasa relevancia clinica de
una correlacion directa y simple*, sin embargo en
otros estudios las mejorias en la depresion y en
las pruebas de memoria se correlacionaron con las

concentraciones de T4L y no con las de TSH®,

Ortiz y Espriella (2004) demostraron que las
mujeres con mayores concentraciones de TSH
tenian tres veces la posibilidad de presentar
sintomas depresivos en comparacion con
concentraciones normales de TSH* en este
estudio, la concentracion mas alta de TSH la
presento el sujeto con depresion muy grave. Bono
y cols sugieren una asociacion significativa de
las concentraciones de TSH con las funciones
ejercidas por circuitos frontales, por lo que la
restauracion de la funcién endocrina normal
tendria una consecuencia indirecta en el estado de
animo’'.

Con respecto al tipo de hipotiroidismo, la
puntacion global de la escala de Hamilton y
el porcentaje de depresion fue similar entre
hipotiroidismo subclinicoy manifiesto, a diferencia
de lo encontrado por Pilhatsch y cols quienes
demostraron que el hipotiroidismo subclinico se
comporta peor que el hipotiroidismo manifiesto
en las pruebas neuropsicoldgicas!®. En el grupo
de hipotiroidismo subclinico sin tratamiento, la
puntuacion global y el porcentaje de depresion
fue significativamente mas alto respecto al grupo
de hipotiroidismo subclinico con tratamiento
(p<0,005; < 0,05 respectivamente), diferencia
no encontrada en el hipotiroidismo manifiesto
ni en relacion a la gravedad de los sintomas.
Estos resultados podrian ser consecuencia de
la diferencia en el tamafio de la muestra, que es
una debilidad en este estudio. Es evidente que
se mnecesitan investigaciones adicionales para
determinar tanto la gravedad como el patron de
déficit cognitivo y neuropsiquiatrico y la respuesta
al tratamiento; sin embargo, en este estudio se
encontré una respuesta favorable en el grupo de
hipotiroidismo subclinico con tratamiento donde
el porcentaje de depresion fue menor.

Diversos estudios han encontrado una relacion
reciprocay una asociacion modesta entre depresion
y obesidad®?¢. En nuestro estudio, la puntuacion
global obtenida seglin la escala de depresion de
Hamilton no present6 diferencia significativa de
acuerdo a la categorizacion por estado nutricional,
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sin embargo, la presencia de depresion en el grupo
de Sobrepeso-Obesidad fue significativamente
mayor con un 66,7% con respecto al grupo de
Bajopeso-Normopeso que fue de un 38,1%
(p=0,012), a diferencia de los resultados obtenidos
por Carey y cols donde no hubo diferencias entre
categorias de peso para la proporcion de pacientes
deprimidos’.

Estudios de investigacion plantean algunas
posibles razones sobre la alta prevalencia de
depresion entre obesos®. Los factores asociados
con la obesidad, como la estigmatizacion,
discriminacién en salud, educacion y empleo,
baja autoestima y la insatisfaccion corporal,
pueden contribuir o exacerbar la depresion®’**. A
la inversa, caracteristicas de la depresion también
pueden exacerbar los problemas de peso y la
obesidad como la inactividad fisica y el aumento
de peso atribuido a la medicacion antidepresiva,
episodios depresivos mayores o endocrinos®*+.

En vista de estos hallazgos, en nuestro estudio se
realiz6 un analisis de regresion logistica, donde se
observo que tanto el HipoSinT como el Sobrepeso-
Obesidad fueron significativos, constituyendo
variables independientes y no excluyentes entre si
para el desarrollo de la depresion; este resultado
se relaciona con lo encontrado por Franco, en el
que el riesgo relativo fue de 1,75; el mismo autor
plantea en sus resultados una probabilidad del
75% de padecer depresion mayor en pacientes
con hipotiroidismo®. Con respecto al estado de
sobrepeso-obesidad, similar a nuestros resultados,
Carey y cols reportaron que las personas obesas
eran 1,18 veces mas propensas a tener sintomas
depresivos que aquellas no obesas™. Puede verse
incrementado el riesgo de desarrollar sindrome
depresivo mayor en los pacientes hipotiroideos
con obesidad.

Este estudio pudiera contribuir a un mejor
diagnostico 'y tratamiento de los cuadros
depresivos. Un paciente con hipotiroidismo y
con una predisposicion bioldgica a la depresion
probablemente desarrollara la enfermedad. Desde
el momento en que los pacientes son tratados de
su hipotiroidismo, las manifestaciones depresivas
quedan enmascaradas, atribuyéndolas a la

enfermedad tiroidea. Ello conlleva a la posibilidad
de no ser tratados como depresivos con el riesgo
consiguiente de la cronicidad de su trastorno. Por
tanto, se recomienda que los aspectos psicologicos,
psiquiatricos y psicosociales de las enfermedades
endocrinas en general no deben ser olvidados,
realizando evaluacion rutinaria de la funcion
tiroidea en todos los pacientes psiquiatricos.

En conclusion, en este grupo de pacientes se
encontr6 que el HipoSinT y el Sobrepeso-
Obesidad se asociaron en forma independiente
con una mayor frecuencia de depresion. Las
concentraciones mas elevadas de TSH y mas
bajas de T4L se relacionaron con la gravedad de
la depresion.
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CASO CLINICO

MIOPATIA TIROTOXICA MIMETIZANDO UN SINDROME DE
LAMBERT-EATON CON HIPERPLASIA TIMICA. REVISION DE UN
CASO

Seilee Hung, Mary Carmen Barrios, Rebeca Silvestre, Roald Gomez-Pérez

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

Rev Venez Endocrinol Metab 2018;16(2): 109-121

RESUMEN

Objetivo: Describir un caso sobre la importancia del diagnodstico diferencial ante un paciente con enfermedad
de Graves Basedow (EGB) con manifestaciones neuromusculares tipo miastenia de Lambert Eaton asociada a
hiperplasia timica (HT).

Caso clinico: Paciente masculino de 29 afios de edad, quien inicia sintomatologia tres meses previos a su ingreso,
caracterizada por hiperfuncion tiroidea, bocio difuso y disminucion de la fuerza muscular a predominio proximal
en reposo y mejoria con la actividad fisica. Examen fisico: FC: 120 lpm, en cuello bocio difuso grado III, no
doloroso, moévil; con debilidad generalizada y pérdida de la fuerza muscular en las extremidades. Paraclinicos:
TSH: <0,05 Ul/ml, T4L: 2,1 ng/dl. Ultrasonido tiroideo: bocio difuso. Tomografia Toracica: masa mediastinica
sugestiva de HT o timoma. Electromiografia positiva para sindrome miasténico de Lambert-Eaton (SMLE). Se
inicia tratamiento con Tapazol 15 mg TID y Propranolol 40 mg TID. Ocho semanas después refiere mejoria de
los sintomas de hipertiroidismo y del cuadro miasténico y seis meses después, reduccion del tamaifio timico en el
control tomografico. Se hace el diagnostico de miopatia tirotoxica e HT asociada a EGB.

Conclusion: La miopatia tirotoxica es una sintomatologia frecuente en la EGB, la cual se encuentra asociada a
otras patologias autoinmunes como el SMLE y la Miastenia Gravis, y éstas a su vez, se asocian a alteraciones del
timo, lo que dificulta el diagndstico diferencial ante el contexto de un paciente con debilidad generalizada y EGB,
denotando la importancia de realizar un diagnostico correcto para implementar la terapéutica adecuada.

Palabras claves: Hipertiroidismo; Enfermedad de Graves Basedow; Timoma; Hiperplasia timica; Miopatia
Tirotoxica; sindrome miasténico de Lambert-Eaton; Miastenia Gravis.

THYROTOXIC MYOPATHY MIMICKING A LAMBERT-EATON
SYNDROME WITH THYMIC HYPERPLASIA. REVIEW OF A CASE

ABSTRACT

Objective: To describe a case about the importance of differential diagnosis in a patient with Graves Basedow
disease (GBS) with neuromuscular manifestations like Lambert Eaton Myasthenia associated with thymic
hyperplasia (TH).

Case report: Male patient 29 years old, who initiates symptoms three months before admission, characterized
by thyroidhy perfunction, diffuse goiter and decreased predominantly proximal muscle strength at rest and
improvement with physical activity. Physical exam: HR: 120 bpm, in neck, grade III diffuse goiter, painless,
mobile; generalized weakness and loss of muscle strength in the extremities. Paraclinical: TSH: <0.05 IU/ml, FT4
2.1 ng/dl. Thyroid ultrasound: diffuse goiter. Thoracic CT: mediastinalmass suggestive of TH or thymoma. Positive

Articulo recibido en: Enero 2018. Aceptado para publicacion en: Abril 2018.
Dirigir correspondencia a: Seilee Hung. Email: seileechung@hotmail.com
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electromyography for Lambert-Eaton myasthenic syndrome (LEMS). Treatment was initiated with Tapazol 15mg
and Propranolol 40mg three times a day. Eight weeks later he reported an improvement in the hyperthyroidism and
myasthenic symptoms and, six months later, reduction in thymic size in the tomographic control. The diagnosis of
thyrotoxic myopathy and TH associated with GBS is made.

Conclusion: Thyrotoxic myopathy is a frequent symptomatology in GBS, which is associated with other
autoimmune pathologies such as LEMS and Myasthenia Gravis, and these, in turn, are associated with alterations
of the thymus, which makes the differential diagnosis difficult in the context of a patient with generalized weakness
and GBS, denoting the importance of making a correct diagnosis to implement the appropriate therapy.

Keywords: Hyperthyroidism, Graves Basedow disease, thymoma, thymic hyperplasia, Thyrotoxic myopathy,

Lambert-Eaton myasthenic syndrome, Myasthenia Gravis.

INTRODUCCION

La miopatia tirotoxica es una entidad frecuente,
siendo mas prevalente en la poblacion masculina’,
sin embargo el diagndstico no siempre es facil,
ya que la enfermedad de Graves Basedow se
ha asociado a otros sindromes miasténicos, y
¢éstos a su vez, a hiperplasia timica o a timomas,
por lo que se trae este caso ilustrativo sobre la
importancia del diagnostico diferencial ante
tales hallazgos clinicos para implementar la
terapéutica adecuada.

CASO CLINICO

Se trata de paciente masculino de 29 afios de edad,
natural y procedente de Mérida, quien refiere
iniciar sintomatologia actual aproximadamente
tres meses previo a su ingreso, caracterizado por
palpitaciones frecuentes, temblor, nerviosismo,
insomnio, sudoracion profusa e intolerancia
al calor; refiere también pérdida de peso de
aproximadamente 10 kg no asociado a dieta, asi
mismo debilidad generalizada y disminucion
de la fuerza muscular a predominio proximal
de inicio en reposo y mejoria con la actividad
fisica, motivos por los cuales acude a la
consulta de endocrinologia en junio 2015. No
refiere antecedentes personales ni familiares
de importancia. Habitos psicobioldgicos:
tabaquismo abandonado desde hace dos meses,
alcohol ocasional, refiere practicar basquetbol
el cual fue abandonado desde hace 5 meses por

los sintomas musculares, ocupacion chofer, en
condicion de reposo.

Al examen fisico de ingreso: Talla: 175 cm Peso:
83 kg, TA: 120/80 mmhg, FC: 120 lpm, FR: 20
rpm, paciente ansioso, taquilalico, con bocio
difuso grado III, no nodularidad ni adenopatias,
cardiopulmonar sin alteraciones, abdomen blando
no visceromegalia. Al examen neuroldgico se
evidencia debilidad generalizada con pérdida de la
fuerza muscular en las extremidades, marcha estable
sin evidencia de limitacion a la misma, temblor
distal. Se solicitan paraclinicos: hemoglobina: 13
gr/dl, hematocrito: 41%, cuenta blanca 5000 mm®,
plaquetas: 169000 xmm?®, glucemia en ayuna: 93
mg/dL, glucemiapostprandial: 126 mg/dL, insulina
basal: 24 Ul/ml y postprandial: 46 Ul/ml, Cortisol
8 am: 20 ug/ml (5-23), B2 microglobulina: 1,2 ng/
ml (0,61-2,37), tiroglobulina: 165 ng/ml (1,7-56),
calcitonina: 0,9 pg/ml (<18,2), alfafetoproteina:
2,5 ng/ml (<8,5), antigeno carcino-embrionario:
2,06 ng/ml (<4,3), CA 125: 10,7 Ul/ml (<35), CA
19-9: 2 Ul/ml (<37), TSH: <0,05 Ul/ml, T4L:
2,1 ng/dl (0,7-2), Anticuerpo Anti- TPO: 90 U/
ml (<10), anticuerpo anti-tiroglobulina: 166 U/
ml (<20); colesterol total, triglicéridos, creatinina,
urea, transaminasas, creatininfosfoquinasa,
lactato deshidrogenasa, sodio, potasio, calcio y
fosforo normales. Ultrasonido tiroideo reporta
bocio difuso. Ultrasonido abdominal normal,
resonancia magnética cerebral con gadolinio sin
alteraciones. Tomografia toraco-abdomino-pélvico
con contraste oral: reporta masa mediastinica
antero-superior hipodensa, de forma alargada, y
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contornos regulares, con valores de atenuacion
que oscila entre 28-30 UH de 7,6 cm x 3,6 cm X
3,3 cm de tamaiio, sin efectos de masa ni invasion
a estructura subyacente, sugestivo de hiperplasia
timica o de timoma (ver figura 1).

Estudio de conduccion nerviosa: se evidencia en
los nervios explorados amplitud del potencial
motor disminuido globalmente, con velocidad
de conduccion nerviosa conservada. Test de
estimulacion repetitiva (decremental, prueba de
Jolly): en el musculo recto anterior en reposo y
tras la contraccion sostenida de 60 seg se evidencia
efecto decremental significativo en la amplitud del
potencial motor; en el deltoides izquierdo no se
detectan variaciones significativas de amplitud del
potencial motor, sin embargo, tras la contraccion
sostenida de 60 seg se observa incremento
significativo de la amplitud del potencial motor.
Estudio positivo para sindrome miasténico de
Lambert-Eaton.

Ante tales hallazgos se realiza diagnostico de
Enfermedad de Graves, sindrome de Lambert-
Eaton versus miopatia tirotoxica, e hiperplasia
timica versus timoma en estudio. Se inicia

tratamiento con Tapazol 15 mg cada 8 horas,
Propranolol 40 mg cada 8 horas. Ocho semanas
después de inicio de tratamiento con antitiroideos
el paciente refiere mejoria de los sintomas de
hipertiroidismo asi mismo del cuadro miasténico,
se mantuvo tratamiento. Posterior a seis meses
bajo tratamiento, se realiza control de hormonas
tiroideas reportando mejoria de los valores séricos
de TSH y T4L y se realiza control de Tomografia
de térax (ver figura 2) con contraste donde se
observa reduccion significativa del tamafio del
timo (vestigios timicos de aspecto residual con
valores de atenuacion para tejido graso de -25 a -52
UH, sin realce al contraste). Por esta evolucion,
se hace el diagnodstico de miopatia tirotoxica e
hiperplasia timica asociada a Enfermedad de
Graves Basedow.

DISCUSION

Las miopatias de origen endocrino, son un grupo
de enfermedades de dificil diagnostico en las que
predomina la incapacidad o intolerancia para el
ejercicio o la actividad fisica'. La enfermedad
de Graves Basedow (EGB) es una causa comun
de hipertiroidismo y conduce a una variedad de

Figura 2. Tomografia de Torax contrastada 6 meses después del
tratamiento
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sintomas clinicos, incluyendo debilidad muscular
esquelética que puede ser desde leve a severa, pero
es reversible tras la correccion del hipertiroidismo
con tratamiento anti-tiroideo, aunque cierta
mejoria en la fuerza muscular también se produce
en respuesta a la terapia con bloqueo beta’.

Las hormonas tiroideas ejercen numerosas
influencias  bioquimicas en el musculo
esquelético®, y juegan un papel importante en la
estimulacion del desarrollo y diferenciacion de
la union neuromuscular y cerebral, por lo que los
pacientes pueden experimentar una amplia gama
de trastornos musculares como miopatia proximal,
oftalmoplejia exoftalmica, paralisis periddica
hipocalémica tirotoxica (PPHT), Miastenia
Gravis (MQ), sindrome miasténico de Lambert-
Eaton (SMLE), rabdomidlisis, entre otros, que se
pueden asociar con la tirotoxicosis*. Sin embargo,
la causa exacta de la debilidad muscular en el
hipertiroidismo no esta del todo claro’.

La miopatia tiroidea (MT) fue descrita por
primera vez en 1835 por Graves y en 1840 por
Basedow, y el primer caso de atrofia muscular
tirotoxica fue descrito en 1885 por Du Cazal®. A
partir de ahi se reporta una incidencia de sintomas
neuromusculares en pacientes con hipertiroidismo
en un 67%, y debilidad o fatiga en al menos un
grupo muscular en un 62%, correlacionandose en
ambas con niveles elevados de tiroxina libre en
plasma (T4L)%. A pesar de que el hipertiroidismo
es mas comun entre las mujeres, la miopatia
sintomatica es mas comun entre los hombres de
mediana edad con una incidencia media entre
20-60 afios. En pacientes ancianos se describe el
llamado hipertiroidismo apatico, cuyos sintomas
mas significativos son la apatia, la miopatia, la
pérdida de peso y la cardiopatia congestiva’.

La caracteristica distintiva de la MT es que
aparece clasicamente después de 1-3 meses de
la tirotoxicosis (forma cronica) y se caracteriza
por una progresiva debilidad en los musculos
proximales, pudiendo llegar a la pérdida de la
masa magra y atrofia, sobre todo en los musculos
de la cintura pélvica y en los casos severos
en la cintura escapular; la afectacion de los

musculos respiratorios es rara y las mialgias son
infrecuentes*®. La fisiopatologia probablemente
se deba a un efecto directo del elevado nivel de
hormonas tiroideas circulantes. La T4L induce
perturbaciones de la fosforilacion oxidativa y
por ende aumento de la respiracion mitocondrial,
la cual llega a un punto a ser ineficiente debido
a un aumento del desacoplamiento del mismo
que conduce a la disfuncion muscular®. Por otra
parte la tirotoxicosis pueden aumentar la actividad
lisosomal y liberacion de aminoacidos por
proteodlisis de las fibras musculares e incrementar la
peroxidacion de lipidos aumentando los radicales
libres e induciendo dafio neuronal. Ademas, la
T4L actia como las aminas biogénicas en los
sitios de receptor de membrana, promoviendo
la activacion de la adenilciclasa y el aumento de
adenosinmonofosfato ciclico (AMPc) e induce
el metabolismo celular produciendo un estado
hipermetabdlico®!". Finalmente se produce la
atrofia muscular por aumento del catabolismo de
las proteinas. El resultante de estos factores es la
debilidad muscular secundaria a la disminucion de
la excitabilidad de la membrana y menor poder de
contraccion asociada a un aumento de la tasa de
relajacion'’. En el hipertiroidismo, los musculos
pueden mostrar tolerancia anormal a la glucosa
y disminuciéon del agua intracelular, potasio,
creatina, fosfato de creatina, y varias enzimas
incluyendo creatina fosfoquinasa (CPK)*!'.

En el estudio de Kazakov y col (1992) donde
se examinaron los cambios inducidos por
el exceso de hormonas tiroideas sobre la
inervacion muscular y la UNM, en animales
de experimentacion, se evidenciaron cambios
degenerativos focales axonales, asi como también
en la inervacion motora terminal y disminucion de
la acetilcolinesterasa (AChE) en la placa terminal
neuromuscular después de 5 meses de exposicion
con hormonas tiroideas'?. Esta disminucion de la
AChE bloquea la degradacion de la acetilcolina
(ACh) causando una estimulacion continua de
la UNM. Dicha estimulacion podria causar mas
contracciones musculares que con el tiempo
evocan la fatiga muscular de la fibra, debilidad,
y finalmente la degradacion proteolitica, que son
sintomas caracteristicos de MT*2. Se cree que esta
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disminucioén en los cambios estructurales de la
AChHE y de la UNM podrian ser el resultado de la
sobre-estimulacion de la T4L bloqueando el flujo
axoplasmatico en la zona terminal del axon®.
Otras investigaciones del mismo autor sugieren
que la T4L causa directamente una disminucion
en la afinidad de la proteina quinasa de AMPc
dentro de las fibras musculares, provocando un
incremento de AMPc que condiciona un aumento
de laliberacion de Ca+ en el reticulo sarcoplasmico
que finalmente conduce a mas contracciones
musculares provocando por consiguiente fatiga y
degradacion muscular!?!4,

Por otra parte, la forma de presentacion de la
MT aguda es infrecuente, ésta es rapidamente
progresiva con profunda debilidad muscular
que se desarrolla en pocos dias, pudiendo
producir mialgias, parestesias y degradacion
muscular que puede conllevar a rabdomiolisis.
En los casos mas graves puede afectar musculos
respiratorios®. Diferente es la forma cronica cuyo
inicio de los sintomas es insidioso, y se quejan
de baja tolerancia al ejercicio, facil fatigabilidad,
dificultad para hacer ciertas tareas, rigidez
muscular, espasmos musculares y pérdida de masa
muscular®!®, La afectacion con frecuencia incluye
inicialmente musculos de los hombros, manos y
de la cintura pélvica, lo que conlleva a limitacion
para subir escaleras, levantarse de una silla o
levantar los brazos por encima de los hombros.
Si el tratamiento no se instaura a tiempo puede
condicionar alteracion de los musculos faciales y
respiratorios y por consiguiente disfagia y disnea.
Los musculos oculares también pueden verse
afectadas, produciendo diplopia y estrabismo!>!7.

En cuanto al diagndstico, se debe sospechar
en todo paciente quien presenta sintomas y
signos de tirotoxicosis con manifestaciones
neuromusculares, en correlacion con incrementos
de las concentraciones de T4L y una Tirotropina
(TSH) suprimida. La valoracion debe incluir
reflejos osteotendinosos ya que frecuentemente
presentan hiperreflexia. Los niveles de CPK,
mioglobinay aldolasa, generalmente se encuentran
normales, excepto cuando hay degradacion
muscular aguda importante®. El electrodiagnéstico

que incluye la electromiografia (EMQ) y la técnica
de velocidad de conduccion nerviosa (VCN),
puede estar normal o evidenciarse potenciales
de unidad motora polifasicos, caracteristicos de
patron neuromuscular miopatico’, sin embargo
los estudios de evaluacion -electromiografica
en pacientes tirotoxicos publicados por Ragnar
(1958) y Puvanendran (1979) demostraron una
variabilidad de trasmisién neuromuscular que
puede incluir desde anomalias de transmision
de la conduccién nerviosa caracteristico de la
MG hasta facilitacion anormal de transmision
neuromuscular como en el SMLE'. Esto se debe
probablemente a que las hormonas tiroideas
podrian tener un efecto directo sobre la transmision
neuromuscular causando disturbios en la UNM o
en las propiedades eléctricas de la membrana de las
fibras musculares'®. Asi, el diagndstico diferencial
podria ser clinico, y en respuesta al tratamiento
médico adecuado.

El tratamiento de la patologia subyacente demostro
que la debilidad muscular por MT mejord en el
79% de los pacientes dentro de un tiempo medio
de tratamiento de 6 a 9 meses y después de 1 afio
de mejoria del hipertiroidismo se evidencidé una
recuperacion casi completa de la misma*®. Se
debe tener en cuenta el diagnostico diferencial de
la MT en pacientes con hipertiroidismo y/o EGB.
Este debe hacerse con otras patologias cuyas
caracteristica clinica son las manifestaciones
neuromusculares como la PPHT, MG y SMLE.
Se describen a continuacion las caracteristicas de
ellas.

La PPHT es una forma de miopatia inusual
que ocurre principalmente en hombres adultos
jovenes de origen asiatico con tirotoxicosis,
con mayor incidencia entre 20-40 afios de
edad. Se caracteriza por episodios repentinos
de debilidad muscular generalmente simétrica,
de inicio en las extremidades inferiores, con
progresion en sentido cefalico  hasta  los
musculos de la cadera y finalmente involucra a
las extremidades superiores*. La sensibilidad se
encuentra conservada, pero los reflejos miotaticos
se encuentran disminuidos o abolidos. Estos
episodios son recurrentes y transitorios, duran
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menos de 24 horas y rara vez hasta 72 horas,
pudiendo revertir de 3-72 horas y con tratamiento
oportuno y adecuado, la recuperacion es completa.
No involucra a los musculos oculares y, aunque no
compromete al centro respiratorio bulbar, puede
afectar a los musculos respiratorios, por lo que
se han reportado casos asociados a insuficiencia
respiratoria aguda que requirieron apoyo
ventilatorio mecanico?.

La fisiopatologia se debe a la alteracion de la
excitabilidad de la membrana muscular secundaria
a niveles bajos de potasio®. Esto se produce por
la redistribucion rapida y masiva del potasio
(K*) del espacio extracelular al intracelular
dependiente de un aumento de la actividad de la
enzima Na/K ATPasa. Esta puede ser estimulada
por las hormonas tiroideas de forma directa e
indirecta a través de la estimulacion del sistema
adrenérgico®, por la insulina* y el ejercicio,
que promueven la liberacion de K* al espacio
intracelular®®. Estos mecanismos explicarian
que la dieta rica en carbohidratos y el ejercicio
extenuante puedan desencadenar los ataques. La
testosterona también promueve el ingreso del K*
al espacio intracelular (lo que explica la mayor
prevalencia en hombres)”’. Adicionalmente se
postula que existe una mayor sensibilidad genética
a los activadores de la Na/K ATPasa®. A pesar de
que es reversible de forma espontanea o tras la
administracion de potasio, la muerte puede ocurrir
debido a arritmias cardiacas®?*, por lo que es
necesario el tratamiento de la patologia subyacente,
sin embargo los agentes beta-bloqueantes no
selectivos, como el propanolol, revierten
rapidamente los sintomas y evitan la hipercalemia
de rebote asociada a la administracion de K27,
La EMG durante el episodio de debilidad puede
mostrar potenciales de unidad motora polifasicos
y las duraciones y amplitudes disminuidas sobre
todo a nivel proximal que es caracteristica de un
patron miopatico. No obstante, en los periodos
asintomaticos, la EMG puede ser normal o mostrar
solo alteraciones inespecificas®. En nuestro caso,
el paciente presentd durante toda su evolucion
niveles de K" normales y los hallazgos en la EMG
no se correlacionaban con un patrén miopatico
aparente.

Otro diagnostico diferencial de la debilidad
muscular en pacientes con hipertiroidismo, es la
MG. Esta es una enfermedad autoinmune asociada
a la produccion de autoanticuerpos dirigidos
contra receptores musculo-esqueléticos, que en la
gran mayoria de los casos es contra receptores de
ACh, pero en algunos otros al receptor musculo-
especifico tirosina cinasa (MuSK)¥. Esta patologia
tiene una incidencia anual de 1 a 2 por 100.000 y
una prevalencia de 20 a 50 por 100.000 personas,
con un pico maximo entre la 2da y 3era década,
afectando principalmente a mujeres®. La clinica
esta dada por debilidad y fatigabilidad muscular?'.
Los pacientes frecuentemente refieren que su
debilidad flucttia de un dia a otro o, incluso, de una
hora a otra, empeorando con la actividad fisica y
mejorando con el reposo, la debilidad ocular es
la manifestacion inicial mas comun, en forma de
diplopia y/o ptosis palpebral; la progresion hacia
la debilidad generalizada en estos casos suele
ocurrir en el trascurso de los dos afios posteriores
al inicio de la enfermedad. Otros sintomas son
la debilidad bulbar manifestada por disartria o
disfagia, y la debilidad distal y/o generalizada.
La insuficiencia respiratoria por afectacion de
los musculos respiratorios ocurre en 1% de los
casos™. El diagnostico esta basado en los hallazgos
clinicos, junto con el estudio electrodiagnostico
con estimulacion repetitiva nerviosa y la presencia
de autoanticuerpos contra el AChR o contra la
MuSK. En algunos casos es necesario realizar
un test farmacologico con edrofonio®?. También
se pueden encontrar anticuerpos anti musculo
estriado o anti musculo esquelético en un 20%
de los pacientes con MG y cerca de 70 a 80% de
los pacientes con MG presentan HT o timoma, e
incluso se reportan algunos pacientes con timoma
sin MG#2,

La asociacion de EGB con MG fue descrita
por primera vez por Remak en 1899'. Ambas
mediadas por anticuerpos contra receptores de
membrana, anti receptor de TSH (TSHR) y anti
AChR*. La prevalencia de éstas varia segin
distintas series, mostrando que el hipertiroidismo
en pacientes con MG es mayor que en la poblacion
general®®. La EGB se desarrolla en el 5% de los
pacientes con MG y ésta se desarrolla en 0,2%
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de pacientes con EGB*; otras series reportan
que un 17,5% de pacientes con MG pueden
tener hipertiroidismo?®, por lo que la asociacion
de la MG y el hipertiroidismo es mas que una
coincidencia®. Las razones de la co-ocurrencia de
las dos condiciones aun no se han dilucidado. Se
cree que se debe al incremento de las quimiocinas
CXCL10 y su receptor CXCR3 jugando un papel
importante en la patogénesis de la EGB y otras
enfermedades autoinmunes sistémicas, pudiendo
conducir a la asociacion de las dos enfermedades?®.
Alrededor de 10 a 15% de los pacientes con
MG tienen un timoma en el contexto de una
manifestacion paraneoplasica, mientras que
la hiperplasia timica ocurre en 50 a 70% de los
casos. Esta variable es igual de frecuente en ambos
sexos, y puede ocurrir a cualquier edad, con un
pico de presentacion a los 50 afios de edad®?, por
lo que las alteraciones timicas se han descrito
como parte de la fisiopatologia multifactorial de
la MG; la timectomia en estos pacientes mejora
el curso de la enfermedad. Unas de las teorias
en cuanto a dicha asociacion, es la autoinmune;
en el timo se desarrolla un ambiente adecuado
para una respuesta autorreactiva de células B,
células T y células presentadoras de antigenos
contra AChR?Y. Ademas, existe un incremento de
c¢lulas mononucleares, asi como IFN vy e IL 4,
con respuesta Thl y Th23%¥. Otras de la hipotesis
estd relacionada con una elevada activacion de
marcadores de inflamacion asociada a diferentes
subtipos de células T CD4+%. Siendo las células T
reguladoras (Treg) CD4+ CD25+, las que juegan
un papel importante en la homeostasis inmune
y la autotolerancia*. Por ello, en los pacientes
con MG se encuentran niveles disminuidos del
factor de transcripcion Forkhead boxprotein P3
(FOXP3), siendo este un importante regulador
en la conversion de células T CD4+ CD25- en
poblaciones de linfocitos reguladores funcionales
Treg CD4+*'; es por eso que el timo en casos de
MG contiene todos los elementos necesarios y
suficientes para comenzar una respuesta inmune
dirigida contra el AChR*.

Un punto resaltante es que la debilidad muscular
puede ser el sintoma de presentacion de la
tirotoxicosis y de la MG, por lo tanto, distinguir

entre las caracteristicas clinicas neuromusculares
miasténicas de tirotoxicosis puede ser un
desafio®?2. Este caso ilustra la importancia
de la deteccion de una MG asociada en un
paciente afectado por la EGB. La anormalidad
electrodiagnostica caracteristica, aparte de la
clinica y la presencia de anticuerpos ayuda en el
diagnostico. En la EMG estandar de un paciente
con MG se observa una reduccion progresiva
de la amplitud de los potenciales de accion
musculares por estimulacion nerviosa repetitiva.
Se considera positiva la  prueba si la amplitud
del quinto potencial es un 10% menor que el
primero (Reaccion miasténica de Jolly)*. La
alteracion muscular responde bien a tratamiento
anticolinesterasico, pero la miopatia por
tirotoxicosis permanece inalterada'’, ademas que
se encuentran presentes los anticuerpos anti-AChR
y/o anti- MuSK. En nuestro caso la miopatia no
tenia las caracteristicas tipicas de MG, a pesar de la
presencia del timoma, ademas de que la miopatia
cedio tras la mejoria clinica del hipertiroidismo y
sin tratamiento anticolinesterasico.

Otro diagndstico diferencial, es el SMLE. Este se
debe a una enfermedad autoinmune que afecta las
terminales nerviosas presinapticas de la UNM.
Es una enfermedad poco frecuente, con una
prevalencia de 2,3 casos por millon de habitantes
y una incidencia de 0,5 casos por millon de
habitantes*. Seasociaenel contextodeun sindrome
paraneoplasico con cancer pulmonar de células
pequeiias (CPCP) en un 50-60% de los pacientes
y a otros cuadros neuroldgicos paraneoplasicos
como la polineuropatia, la dermatomiositis o la
degeneracion cerebelosa. La edad de inicio es de
50 afios 0 mas y hay un predominio masculino
en los pacientes cuando se asocia al CPCP. Sin
embargo en pacientes con SMLE sin asociacion al
CPCP se ha visto en todos los grupos etarios con
un pico a los 35 afos y 60 afios con un predominio
del sexo femenino®. La fisiopatologia se debe
a la presencia de anticuerpos contra canales de
Ca+ dependiente de voltajes (ACCVD) de tipo
P/Q, situados en el lado presinaptico de la UNM,;
estos impiden la entrada de calcio en respuesta
a los potenciales de accion, y provocan una
disminucion de la liberacion de ACh en la UNM
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lo que conlleva una alteracion en la conduccion
del estimulo nervioso. Es importante recordar
que existen 5 tipos de canales de Cat+ voltaje
dependiente: L, P/Q, N, R y T, dependiendo de las
propiedades farmacologicas y la ubicacion en los
diferentes tejidos*. Los canales pueden contener
de 4 a 5 subunidades (al, a2, 3, B y Y), siendo
la subunidad al la que sirve como poro y sensor
del cambio de potencial. Estas subunidades estan
constituida por 4 dominios (I-IV), los que a su vez
estan formados por 6 segmentos transmembrana
(S1-S6). En los pacientes con SMLE se observa
la presencia de anticuerpos contra los canales de
Ca+ en el 85-90% de los pacientes, mientras que
la relacion se acerca al 100% en los pacientes
con SMLE y CPCP. También se ha asociado la
presencia de anticuerpos contra los segmentos
de transmenbrana S5-6 de la subunidad al en
un 50% de los pacientes?’. Otros anticuerpos
que se han detectado en estos pacientes son los
anti-dominio IV y subunidad B> y el 30-40%
también tienen anticuerpos contra los canales de
tipo N, mientras que en el 25% tienen anticuerpos
frente a los canales de tipo L. Sin embargo los
anticuerpos contra los canales de Ca+ tipo P/Q son
los responsable de los sintomas del SMLE?’.

Con respecto a la sintomatologia, la triada
caracteristica de los pacientes con SMLE es la
debilidad proximal, hiporreflexia o arreflexia y
disfuncion autonomica. La debilidad proximal
a predominio de las extremidades inferiores, es
el primer sintoma en el 80% de los pacientes,
se presentan de manera insidiosa y gradual, y
puede afectar también los miembros superiores,
los musculos faciales y los nervios bulbares. Una
caracteristica importante en lo que a la debilidad
respecta es que la fuerza esta mas comprometida
en estado de reposo y se incrementa tras varios
segundos si el paciente es capaz de iniciar
una contraccion voluntaria®. La contraccion
voluntaria mantenida durante unos segundos
provoca un aumento de la fuerza y los reflejos
(fenébmeno de potenciacion). Esto es debido
a la parcial afluencia del Ca+ y su acumulacion
en el nervio presinaptico con el ejercicio’.
Inicialmente, el Cat se bloquea en la entrada de
la terminal presinaptica debido a la presencia de

los ACCVD por lo que menos ACh es liberada y
por ende la contraccion muscular se reduce. Asi,
con la contraccion continua, el Ca+ se acumula
mas rapido de lo que puede ser eliminado por las
mitocondrias. Esta acumulacion de Ca® permite
que mas vesiculas se adjunten a la membrana
nerviosa liberando ACh, produciendo una
contraccion en el corto momento en que la fuerza
se ejerza en cualquier musculo®!. Por otra parte, la
disfuncidn autonémica es observada en el 80-96%
de pacientes**!, se manifiesta como disfuncion
eréctil, estrefiimiento, retencion urinaria, sequedad
ocular y disminucion en la sudoracion®’.

A diferencia de la MG, el papel de los linfocitos
T no se ha establecido en SMLE. Sin embargo,
la expresion de marcadores de células T en
pacientes SMLE sugirié una regulacion en baja
de la inmunosupresion en pacientes con CPCP
con SMLE, en comparacion con los pacientes sin
el mismo*. Por lo tanto, la inmunorregulacion
de células T puede facilitar o contrarrestar el
desarrollo de SMLE. No obstante, la relacion de
SMLE vy alteraciones timicas no se ha reportado
como un factor condicionante habiendo pocos
reportes de casos publicados en la literatura
asociado a timoma’¥, donde se destaca que
probablemente el SMLE sea consecuencia de un
efecto paraneoplasico del timoma. Sin embargo,
la SMLE si se ha asociado a otras patologias
autoinmunes, incluyendo patologias tiroideas de
origen autoinmune debido a su relacion con HLA-
DR3-Bg&*.

En cuanto al diagnostico, la presencia de
anticuerpos positivos anteriormente descrito,
asociado o no a una patologia neoplasica, nos
haria sospechar del SMLE. En la EMG se puede
aplicar la prueba de estimulacion repetitiva donde
se evidencia una gran reduccion en la amplitud de
los potenciales de accion muscular en reposo pero
tras la estimulacion repetitiva de alta frecuencia
(20-50 Hz) muestra un incremento de mas del 150-
200%"'. En nuestro caso el paciente presentaba un
patron electromiografico compatible con SMLE,
no obstante como se explico previamente, en la MT
se pueden observar patrones electromiograficos
variables, ademas el paciente no presentd sintomas
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autonomicos, y la debilidad muscular mejord en
concordancia con la disminucion de los niveles
de T4L, a diferencia del SMLE que mejora solo
con inhibidores de la AChES, y cabe destacar que
el uso de bloqueadores beta adrenérgico en los
pacientes con SMLE condiciona empeoramiento
del cuadro miasténico, caso contrario con nuestro
paciente.

Finalmente, un apartado importante con respecto
a nuestro caso es la presencia de hiperplasia
timica (HT). La asociacion de la HT y la EGB fue
descrita por primera vez por Hammar en 1929%.
Se han descrito dos tipos: la folicular linfoide y
la hiperplasia timica verdadera. La hiperplasia
folicular linfoide, también conocida como timitis
autoinmunitaria, se caracteriza por la proliferacion
de los foliculos linfoides y centros germinales,
con aumento de linfocitos y células epiteliales e
inflamacion cronica del tejido timico®; en estos
pacientes se puede observar una glandula con
forma normal pero que puede estar aumentada de
tamafo en estudios por imagenes®’. Por otra parte,
la segunda forma es menos frecuente, y se produce
un aumento difuso y simétrico de la glandula
que afecta tanto a la corteza como a la médula.
Existe evidencia de que la HT en los pacientes
con EGB puede ser parte de la hiperplasia linfoide

generalizada caracteristica de los procesos
sistémicos autoinmunitarios™.
Michie y col (1966) evidenciaron que

aproximadamente el 38% de los pacientes con
EGB presentaban cambios histologicos en el
timo*. Sin embargo, el diagnostico radioldgico de
una masa mediastinica anterior por agrandamiento
timico es bastante rara; encontrandose solo 22
casos publicados en la literatura®. La asociacion
de las alteraciones timicas con la EGB puede ser
explicada al igual que en la MG, por un proceso de
autoinmunidad generada por el timo®'. A diferencia
de lo que ocurre en la MG, el hipertiroidismo
persiste tras la realizacion de la timectomia®, por
lo que esta teoria esta aun en controversia. Otra
teoria sostiene que la HT es mas una consecuencia
de la EGB, pudiendo ser por el hipertiroidismo
per se o por la presencia de anticuerpos anti
TSHR, observandose en estudios con animales

de experimentacion con hipertiroidismo la
aparicion de HT®. Por esto se infiere que las
hormonas tiroideas podrian modular la secrecion
de ciertos factores timicos como la timulina, la
cual es un nonapéptido sintetizado en el timo y
participa en la diferenciacion y la funcion de los
linfocitos T. En este sentido, Fabris y col (1986)
demostraron que las concentraciones de timulina,
estaban aumentadas en pacientes hipertiroideos
y disminuidos en hipotiroideos comparados con
controles sanos, y dichas concentraciones de
timulina revertian al restaurarse la funcion tiroidea
a la normalidad. Concluye en este estudio que
la funcion tiroidea podria influir en la actividad
endocrina del timo®.

Al igual que se ha demostrado que el
hipertiroidismo puede inducir HT, también se ha
observado que el tratamiento con antitiroideos
puede inducir una involucion timica rapida. Esto
fue demostrado por Murakami y col (1996) donde
estudiaron el tamafio y la densidad del timo por
tomografia en pacientes con EGB no tratados
con respecto a controles sanos y evidenciaron
que tras el tratamiento con antitiroideos, tanto el
tamafio del timo como su densidad disminuyeron
significativamente®. Estos hallazgos pueden
deberse al descenso de las hormonas tiroideas, no
obstante, los antitiroideos también tienen un efecto
inmunosupresor disminuyendo los anticuerpos
contra el TSHR”. La relacion de HT y anticuerpos
contra TSHR esta atn por esclarecerse, pero estos
investigadores demostraron la presencia de TSHR
en el tejido timico, lo que permitiria especular
dichas aseveraciones. Ademas se ha observado
una disminucién significativa del tamafio timico
en pacientes tratados con 1131 con EGB®,

En lo que respecta al timoma, deberia ser el
principal diagnostico diferencial ante la presencia
de una masa mediastinal anterior y mas si se
encuentra asociado a una patologia autoinme con
miopatia manifiesta. Por ende, las caracteristicas
radiologicas de lamasa en estudio y su disminucion
con el tratamiento antitiroideo son fundamentales
para establecer el diagnostico diferencial hacia
una HT. Una masa mediastinica homogénea, sin
calcificaciones, septos o componente quistico que
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orienta hacia HT. Por lo que ante un paciente
con tales hallazgos es importante realizar una
buena anamnesis, un examen fisico exhaustivo
y paraclinicos adecuados para realizar un buen
diagnostico ya que la presentacion clinica asociada
a sindromes miasténicos puede solaparse entre
si, pudiendo sugerir un diagnostico y por ende
un tratamiento médico e inclusive quirdrgico no
adecuado.

CONCLUSION

El espectro de las manifestaciones en la EGB, es
variable y va desde sintomas cardiovasculares,
oculares, digestivos hasta sintomas
neuromusculares, este ultimo es un sintoma
bastante frecuente asociado directamente a los
niveles T4L que afecta en distintos niveles del
metabolismo muscular y la placa neuromuscular
y cuyos sintomas mejoran con el tratamiento
antitiroideo. Por otra parte la EGB se encuentra
frecuentemente asociado a otras patologias
autoinmunes que incluyen SMLE y MG y estas a
su vez se asocian a alteraciones del timo como la
hiperplasia timica y el timoma, por lo que dificulta
mas el diagnodstico diferencial ante el contexto
de un paciente con debilidad generalizada con
EGB. Las caracteristicas miasténicas entra la
MT, la MG y SMLE pueden parecerse, y los
hallazgos electromiograficos de la MT pueden
ser variables, que van desde patrones miopaticos,
hasta caracteristicas de MG y de SMLE, por lo
que la disponibilidad de las mediciones de los
anticuerpos respectivos como la anti-AChR o
los anti-canales de calcio podrian orientar el
diagnostico diferencial. La mejoria clinica con el
tratamiento de antitiroideos siempre orientard a
una MT como en nuestro paciente. Con respecto a
las alteraciones timicas frecuentemente asociados
a MG por un fenomeno de autoinmunidad inducida
por el timo o asociado al SMLE por un efecto
paraneoplasico de un timoma, en cuyos casos
la timectomia mejora el curso de la enfermedad
en ambas. La hiperplasia timica puede estar
asociada a EGB ya sea por una accion directa
de las hormonas tiroideas sobre el timo, por la
presencia de TSHR en el tejido timico o por efecto
de autoinmunidad generada por el timo, aunque

estas teorias aun estan en discusion; esta ultima
es la mas controversial, ya que la timectomia en
pacientes con EGB no altera el curso de la misma,
a diferencia del tratamiento antitiroideo que
mejora significativamente el tamafio timico ya sea
por disminucion de las hormonas tiroideas per se
o por efecto inmunomodulador sobre los TSHR
como ocurriod en nuestro paciente.
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QUISTE BRANQUIAL COMO PRIMERA MANIFESTACION DE
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RESUMEN

Objetivo: Los quistes branquiales son la principal causa de masa quistica lateral del cuello en el adulto joven; se
presenta el manejo de esta patologia que puede llegar a ser el debut de un carcinoma papilar de tiroides.

Caso clinico: Paciente femenina de 20 afios de edad que consulta por tumoracion laterocervical derecha de 2
cm de didmetro de un afio de evolucion. Se realiza exéresis de la lesion siendo el resultado anatomopatoldgico
compatible con carcinoma papilar tiroideo ectopico en quiste branquial. Se realizo tiroidectomia total con
vaciamiento ganglionar cervical funcional de los compartimentos VI bilateral y IIb, III, IV y Vb derechos. Se
realiz6 biopsia extemporanea del compartimento III izquierdo para estadificar, la cual descartdo malignidad. El
estudio anatomopatologico de la pieza extirpada reveld carcinoma papilar de tiroides clasico en dos focos de
0,5y 0,6 cm de eje maximo a nivel del 16bulo derecho con signos de invasion vascular y metastasis en 9 de los
18 ganglios de la cadena yugular interna derecha y en 1 de 3 de la cadena recurrencial. Recibi¢ dosis ablativa
con ["*!, Durante el postoperatorio se observo recidiva en una adenopatia del compartimento Va que requirid
reintervencion quirurgica para completar el vaciamiento. Actualmente la paciente se encuentra en seguimiento,
libre de enfermedad.

Conclusiones: A pesar de que resulta poco frecuente la aparicion de un quiste branquial como primera manifestacion
de un carcinoma papilar de tiroides, se debe considerar esa posibilidad y llevar a cabo un adecuado diagnéstico
diferencial.

Palabras clave: Quiste branquial; carcinoma papilar; microcarcinoma; metastasis ganglionar cervical.

BRANCHIAL CLEFT CYST AS FIRST MANIFESTATION OF
PAPILLAR CARCINOMA

ABSTRACT

Objective: Branchial cysts are the main cause of lateral neck cystic mass in young adults; the management of this
pathology that may become the debut of a papillary thyroid carcinoma is presented.

Clinical case: A 20-year-old female patient consulted for a right laterocervical tumor with a diameter of 2 cm,
of a year of evolution. The lesion was excised and the anatomopathological result was compatible with ectopic
papillary thyroid carcinoma in the branchial cyst. Total thyroidectomy was performed with functional cervical
lymph node dissection of the bilateral VI and right IIb, III, IV and Vb compartments. An extemporaneous biopsy
of the left III compartment was performed for staging, which ruled out malignancy. The anatomopathological
study of the excised piece revealed the presence of classical thyroid papillary carcinoma in two foci of 0.5 and
0.6 cm of maximum axis in the right thyroid lobe, with signs of vascular invasion and metastasis in 9 of the 18
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nodes of the right internal jugular chain and in 1 of 3 of the recurrent chain. An ablative dose with 1°' was indicated.
During the postoperative period, recurrence was observed in an adenopathy of the Va compartment that required
surgical reoperation to complete the lymphadenectomy. Currently the patient is in follow-up, free of disease.

Conclusions: Although the appearance of a branchial cyst as the first manifestation of a papillary thyroid carcinoma
is rare, this possibility must be considered and an adequate differential diagnosis must be carried out.

Key words: branchial cyst; papillary carcinoma; microcarcinoma; cervical lymph node metastasis.

INTRODUCCION

Los quistes branquiales son una anomalia
congénita que se puede encontrar en el adulto
joven, principalmente entre la 2* y la 3* década de
la vida!. La forma mas frecuente de presentacion
es la de una masa indolora de crecimiento
lento en el compartimento lateral del cuello,
que habitualmente suele resultar benigna. Es
importante diferenciarlos en su diagnodstico de
otras posibles causas de masa lateral en el cuello,
tales como lipomas, quistes epidermoides,
linfangiomas, linfadenitis e incluso metastasis de
carcinoma papilar de tiroides®.

CASO CLINICO

Se presenta el caso de una paciente de 20 afios de
edad que consultd por tumoracion laterocervical
derecha de 2 cm de didmetro de un afio de
evolucion, que fue aumentando progresivamente
de tamafio. Se trataba de una masa movil e
indolora que no se asociaba con ningin tipo
de sintomatologia sistémica. La paciente fue
valorada e intervenida quirurgicamente por
otorrinolaringologia (ORL) llevandose a cabo la
exéresis de la masa que se remiti6 a estudio. El
resultado de anatomia patoldgica fue compatible
con carcinoma papilar tiroideo ectdpico en quiste
branquial.

Se completd estudio con ecografia tiroidea que
demostr6 la presencia de 2 nodulos sélidos en el
lobulo tiroideo derecho, el primero de ellos de 5
mm con calcificaciones groseras en su interior,

y el segundo localizado en su porcion inferior,
de 6 mm de diametro hipoecoico. Se observaron
también multiples adenopatias de aspecto
patologico en cadena laterocervical derecha, una
de ellas de 16 mm de aspecto necrdtico quistico
(Figura 1). En el compartimento laterocervical
y hueco supraclavicular izquierdo se observaron
imagenes ganglionares hipoecoicas de tamafio no
significativo.

Ante el resultado en la biopsia de carcinoma
papilar de tiroides, ya sea primario o ectopico,
con metastasis ganglionares, se decidio no realizar
puncion aspiracion con aguja fina (PAAF), pues
la tiroidectomia total en este caso era necesaria
independientemente de su resultado. Se intervino
quirargicamente a la paciente realizandose una
tiroidectomia total con vaciamiento ganglionar
cervical funcional del compartimento VI
bilateral y de los compartimentos IIb, III, IV y
Vb derechos. Se realizd biopsia extemporanea
del compartimento III izquierdo para estadificar,
que descarté malignidad, por lo que no se realizo
vaciamiento de dicho compartimento. El estudio
anatomopatologico de la pieza extirpada revelo la
presencia de carcinoma papilar de tiroides clasico
en dos focos, de 0,5 y 0,6 cm de eje maximo a nivel
del Iobulo tiroideo derecho, con signos de invasion
vascular y metastasis en 9 de los 18 ganglios de la
cadena yugular interna derecha y en 1 de 3 de la
cadena recurrencial (Figura 2). Tras la intervencion
quirtirgica la paciente recibi6 una dosis ablativa
con I8! (89,65 mCi), y posteriormente se completd
el estudio con rastreo corporal en el cual no se
observaron focos patoldgicos a distancia atribuibles
a enfermedad metastasica.
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Figura 1. Imagen de ecografia preoperatoria: adenopatia de
aspecto necrotico-quistico de 16 mm adyacente al 16bulo

tiroideo derecho.

Figura 2. A: Papilas delimitadas por células, con nlicleos superpuestos en
vidrio esmerilado con inclusiones y hendiduras. B: Vision global de la lesion
de naturaleza quistica y rodeada de parénquima ganglionar

A los 7 meses, en el seguimiento en consultas
externas, no se observaron alteraciones
significativas en los niveles de tiroglobulina sérica
pero si en los niveles de anticuerpos antiglobulina:
91 Ul/mL (rango 0-115). En la exploracion
fisica, se detectd una adenopatia sospechosa de
malignidad en el compartimento V. Se realizo
ecografia de control observandose una adenopatia
laterocervical derecha de 9 mm, hipoecoica y
discretamente heterogénea. Se completd estudio
mediante PAAF, cuyo resultado fue compatible con
metastasis de carcinoma papilar de tiroides. Ante
dicho resultado se decidié intervencion quirurgica
realizdndose un vaciamiento ganglionar cervical
del compartimento Va del lado derecho. Dado que
las pruebas de imagen previas a la intervencion
quirurgica descartaban la presencia de adenopatias

sospechosas del lado izquierdo, no se actuo sobre
dichos grupos ganglionares. El estudio histologico
informo la presencia de metastasis por carcinoma
papilar de tiroides de 3,25 mm (sin rotura capsular)
en una de 16 adenopatias aisladas.

Actualmente esta recibiendo 125 mcg de
levotiroxina al dia con lo que se obtiene supresion
de TSH=0,07 pU/mL. Se encuentra en seguimiento
clinico, ecografico y analitico con controles de
tiroglobulina y anticuerpos antitiroglobulina
consiguiendo negativizacion de ambos.

DISCUSION

A pesar de que la aparicion de un quiste branquial
como primera manifestacion de un carcinoma
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papilar de tiroides resulta poco frecuente, existen
estudios que exponen que se han encontrado hasta
un 11% de tumores de tiroides en pacientes cuyo
diagnostico principal era un quiste branquial®.

La mayoria de los autores ha relacionado la
presencia de metastasis en un quiste branquial
con un tumor primario de tiroides diagnosticado,
o en su defecto, con un carcinoma oculto donde
el tumor primario no est¢ demostrado®. A lo
largo de la revision de la literatura se encuentra
mucha controversia, pues otros autores defienden
la posibilidad de que se trata de un carcinoma
de tiroides directamente a nivel del quiste
branquial por la existencia de tejido ectopico®.
En nuestro caso, se comprueba mediante estudio
anatomopatologico, que se trata de una estructura
de naturaleza quistica compatible con un quiste
branquial con metastasis de un carcinoma papilar
oculto de tiroides.

El diagnostico diferencial de los quistes
branquiales suele ser complicado, ya que a pesar
de las pruebas de imagen, es necesario realizar
una biopsia que permita confirmar el diagnostico.
La puncion con aguja fina (PAAF) constituye una
herramienta rapida y sencilla que puede ayudar en
estos casos. Sin embargo, debido a la estructura
quistica que presentan estas lesiones, no siempre
la PAAF es diagnodstica puesto que su precision
puede variar, con una tasa de falsos negativos
entre el 50 a 67%/. Por lo tanto, tal y como se ha
presentado en el caso, es conveniente realizar una
biopsia escisional que pueda resultar diagnostica
y terapéutica.

El pronodstico de los pacientes en los que se
encuentra carcinoma a nivel de un quiste
branquial sin evidencia de tumor primario después
de una tiroidectomia total, en general es bueno,
ya que la mera extirpacion del quiste branquial
podria ser el unico tratamiento®. Sin embargo, si
existe evidencia de carcinoma tiroideo primario,
la base del tratamiento sera la tiroidectomia
total con vaciamiento ganglionar y tratamiento
con radioiodo, si el riesgo de recurrencia asi lo
requiere’. En el caso que se presenta, la presencia
de adenopatias sospechosas de enfermedad

metastasica halladas, tanto en la ecografia como
durante la cirugia, obligo a realizar un vaciamiento
ganglionar derecho, asi como asociar tratamiento
con yodo radioactivo después de la cirugia. Cabe
destacar la importancia de la determinacion
conjunta de tiroglobulina 'y anticuerpos
antitiroglobulina en el seguimiento postoperatorio,
ya que estos ultimos, pueden alterar el resultado de
la determinacion de tiroglobulina, incluso cuando
las concentraciones de anticuerpos no son muy
elevadas'®. En nuestro caso se observo elevacion
en los niveles de anticuerpos (91 Ul/mL) que se
negativizaron tras la exéresis de la adenopatia en
el compartimento Va.

Se han descrito escasos casos similares al
presentado a lo largo de la literatura en los ultimos
anos**>!' " todos ellos describen el caso de una
paciente mujer, entre 30-40 afnos de edad, con
una masa cervical lateral cuyo origen result6 ser
un microcarcinoma papilar de tiroides (MPT). En
todos los casos, la intervencion quirtirgica llevada
a cabo fue tiroidectomia junto con linfadenectomia
central bilateral y linfadenectomia homolateral
yugular. La mayoria de las guias recomiendan
un vaciamiento ganglionar central en aquellos
pacientes con metastasis ganglionar cervical al
diagnostico, pues el 35% de los pacientes que
tienen afectacion macroscopica en la cirugia
tienen una probabilidad de afectacion ganglionar
microscopica del 80%'. El vaciamiento cervical
bilateral queda reservado para casos de alto
riesgo, como tumor bilateral, tumor primario de
gran tamafio o cercano al istmo tiroideo, extension
extracapsular, invasion de tejidos vecinos o
presencia de linfadenopatias de gran tamafo®.

Cabe destacar que estudios recientes'*!* han puesto
de manifiesto que los MPT pueden tener poder
metastasico ganglionar y los han clasificado en
dos subgrupos, incidentales y no incidentales. Los
incidentales son aquellos casos cuyo diagnostico
se ha realizado tras el estudio anatomopatologico
de una cirugia tiroidea por lesion benigna, y los no
incidentales, cuando su diagnostico se ha obtenido
previo a la intervencion quirGrgica mediante
una biopsia'. El caso presentado pertenece a la
segunda categoria, y segun diversos estudios'*'?,
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se trata de tumores mas agresivos, asociados
con mayor frecuencia a metastasis ganglionares
locorregionales al momento del diagnostico y a
una alta tasa recurrencias. Debido a las diferencias
clinicas que se pueden observar entre los dos
subgrupos descritos, existe controversia sobre
si realmente se trata de diferentes formas de
presentacion de una misma enfermedad o si se trata
de dos entidades con diferente fisiopatologia'®.

CONCLUSION

A pesar de que resulta poco frecuente la aparicion
deun quiste branquial como primera manifestacion
de un MPT, se debe considerar esa posibilidad y
llevar a cabo un adecuado diagnoéstico diferencial.
Ademas, es conveniente realizar una biopsia
escisional para llegar a su diagndstico y evitar asi
falsos negativos. Es importante individualizar el
tratamiento segun las caracteristicas de cada caso,
teniendo en cuenta el comportamiento incierto y
agresivo que pueden llegar a tener los MPT. En
los casos de MPT no incidentales, el tratamiento
podria plantearse con la misma estrategia que para
el carcinoma papilar clasico.
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DIABETES MELLITUS (DM)

DMO01.-ESPESOR DEL TEJIDO ADIPOSO EPICARDICO Y RIESGO
DE DIABETES MELLITUS TIPO 2 DE ACUERDO AL FINDRISC
MODIFICADO PARA LATINOAMERICA

Marcos M. Lima-Martinez"?, Leomar Colmenares’, Yanei Campanelli’, Mariela Paoli’, Marianela
Rodney*, Raul D. Santos>’, Gianluca lacobellis’
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Autor de correspondencia: Marcos M. Lima Martinez. E-mail: marcoslimamedical@hotmail.com

Trabajo ganador del Premio Nacional “Dr. Miguel Ruiz Guia”

Objetivo: Evaluar la relacion del espesor del tejido adiposo epicardico (TAE) con marcadores de homeostasis
glucidica y el riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) calculado segun la escala Finlandesa de riesgo de diabetes
(FINDRISC).

Métodos: Este estudio fue realizado en Ciudad Bolivar, Venezuela. Cincuenta y cinco sujetos; 37 mujeres (67,3%)
y 18 hombres (32,7%) con edades entre 18 y 75 afos fueron incluidos. Peso, talla, indice de masa corporal (IMC),
circunferencia abdominal (CA), glucemia, insulina basal, lipidos plasmaticos, Homeostasis Mode | Assessment-
Insulin Resistance (HOMA-IR) y espesor del TAE fueron medidos. Se aplico el FINDRISC con puntos de corte de
CA modificados para Latinoamérica (LA-FINDRISC).

Resultados: El IMC, CA, insulina, HOMA-IR y espesor del TAE fueron mayores (p<0,0001) en el grupo de
alto riesgo comparado con el grupo de bajo-moderado riesgo segin LA-FINDRISC. Esta escala se correlaciond
positivamente con el IMC (r=0,513; p=0,0001), CA (r=0,524; p=0,0001), glucemia en ayuna (r=0,396; p=0,003);
insulina (r=0,483; p=0,0001); HOMA-IR (r=0,545; p=0,0001); y espesor del TAE (r=0,702; p=0,0001). EI analisis
de regresion multivariante mostrd que la glucemia en ayuna (p=0,023) y el espesor del TAE (p=0.007) se asociaron
independientemente con alto riesgo de DMT2. Un espesor de TAE de 6,65 mm predice alto riesgo para DMT2
segun la escala LA-FINDRISC.
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Conclusiones: LA-FINDRISC se asocia tanto con el espesor del TAE como con marcadores de resistencia a la
insulina. Ambos se asociaron directa e independientemente con la categoria de alto riesgo de DMT2 segin LA-
FINDRISC.

Palabras claves: FINDRISC; diabetes; grasa epicardica; tejido adiposo epicardico.

DMO02.-EVALUACION DEL DESEMPENO FiSICO Y DETECCION
DE SARCOPENIA MEDIANTE EL CUESTIONARIO SARC-F EN
PACIENTES CON DIABETES TIPO 2. CIUDAD HOSPITALARIA “DR.
ENRIQUE TEJERA” 2018

Ariza Kimberly!, Feo La Cruz Isabella’ Cedeiio Jorge'?, Gonzdlez Nidia' , Lopez Derika’ , Nieves
Claudia’

'Servicio de Endocrinologia y Metabolismo, Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera (CHET), Valencia, Carabobo, Venezuela.
nstituto Venezolano de Fertilidad, Valencia, Carabobo, Venezuela. 3Servicio de Medicina Interna, CHET, Valencia, Carabobo,
Venezuela.

Autor de correspondencia: Ariza Kimberly. Email: kariza89@hotmail.com

Objetivo: Establecer diagnostico de sarcopenia y evaluar el desempefio fisico en pacientes con DM2 que acuden
a la consulta de diabetes de la CHET 2018.

Métodos: Estudio observacional, descriptivo y transversal. La muestra estuvo representada por 60 pacientes
(30 diabetes tipo 2 y 30 sanos), que cumplian los criterios de inclusion. Se aplicéd el cuestionario SARC-F para
evaluar la fuerza, asistencia para caminar, levantarse de una silla, subir escaleras y las caidas. Las puntuaciones del
SARC-F varian de 0 a 10, estado sintomatico (>4pts) y sano (0-3pts). Se realizaron pruebas de desempeiio fisico,
pruebas de ejecucion (SPPB) de las cuales se aplicaron dos: prueba de velocidad de la marcha y de incorporarse
de la silla. La fuerza de agarre se evalué por medio de un dinaméometro JAMAR.

Resultados: La muestra fue de sexo femenino, edad media de 61,3+9,82 afios para el grupo con DM2, el 30% de
dicho grupo segun el cuestionario SARC-F presenta Sarcopenia. En las pruebas dindmicas el 54,83% tiene bajo
desempeiio fisico.En cuanto a la fuerza de agarre, se observd disminucion de la FM en 61,29%, una media de
20,85+4,55 kg. Al correlacionar las pruebas dinamicas junto con SARC-F, no se encontro relacion con significancia
estadistica; al comparar pacientes con DM2 y controles sanos se evidencio diferencia estadisticamente significativa
entre ambos.

Conclusiones: Existe un riesgo aumentado de sarcopenia en pacientes con diabetes tipo 2, en comparacion con
pacientes sanos. No hubo correlacion estadisticamente significativa entre las pruebas de desempefio fisico y el

cuestionario SARC-F.

Palabras claves: Diabetes;cuestionario SARC-F; desempefio fisico; sarcopenia.
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DMO03.-HIPOGLUCEMIAEN PACIENTES CON DIABETESMELLITUSY
SU ASOCIACION CON TIPO DE TRATAMIENTO Y OTROS FACTORES
DE RIESGO

Berenice Hurtado, Barbara Meléndez, Sara Brito, Andrys Correa, Jorge Castro, Manuel Beras
Departamento de Endocrinologia y Enfermedades Metabdlicas, Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”, Caracas, Venezuela.
Autor de correspondencia: Berenice Hurtado. Email: berenicemhl@hotmail.com

Objetivo: Revisar los casos de hipoglucemia que acudieron a la emergencia de adultos del Hospital Militar “Dr.
Carlos Arvelo” y su relacion con el tratamiento y otros factores de riesgo, afio 2017.

Métodos: Estudio retrospectivo, descriptivo, con una muestra intencional no probabilistica. Se seleccionaron
37 historias de pacientes diabéticos, con diagnodstico de hipoglucemia. Se determinaron medias y desviaciones
estandar de las variables estudiadas. Se realizo la asociacion de variables y se determiné el valor de p mediante
una prueba de ANOVA.

Resultados: Edad promedio 67,45+15,37 afios. Sexo 70,27% masculino y 29,72% femenino. Diabetes tipo 2
el 89,18% y diabetes tipo 1 el 10,81%. Tiempo de evolucion de la diabetes 17,51+8,32 afios. Tratamiento
base: glibenclamida el 29,72% (n=11), metformina/glibenclamida y NPH/regular 10,81% (n=4); metformina y
metformina/glimepirida el 5,40% (n=2). Complicaciones cronicas: neuropatia 16,21% (n=6), nefropatia 16,21%
(n=6), retinopatia 13,51% (n=5), y podopatia 2,70% (n=1). Desencadenante: Omision de dieta el 51,35% (n=19);
farmacos el 18,91% (n=7); cambio de tratamiento 8,10% (n=3); sobredosis de alcohol 2,70% (n=1). Glucemia
capilar de ingreso en promedio (DE) de 46,43+19,90.

Conclusiones: La mayoria de los pacientes diabéticos que presentaron hipoglucemia fueron del sexo masculino,
mayores de 60 afios. Predomind como tratamiento base el uso de sulfonilureas tipo glibenclamida, incluso en
pacientes con complicaciones cronicas como nefropatia, lo cual contribuye y aumenta el riesgo de hipoglucemia.
El principal desencadenante fue omision de dieta.

Palabras claves: Diabetes Mellitus; hipoglucemia; sulfonilureas; nefropatia; retinopatia.
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GONODAS Y REPRODUCCION (GR)

GRO1.-LONGITUD DEL EJE DE CADERA EN MUJERES
POSMENOPAUSICAS. EDO. CARABOBO. ANO 2017 - 2018

Daimary Ocando’, Jorge Cederio’, Isabella Feo La cruz', Nidia Gonzdlez', DerikaL opez’

'Servicio de Endocrinologia y Metabolismo, Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera (CHET), Valencia, Carabobo, Venezuela.
2Servicio de Medicina Interna, CHET, Valencia, Carabobo, Venezuelanezuela.

Autor de correspondencia: DaimaryOcando. Email: Daimary55555@hotmail.com

Objetivo: Establecer la longitud del eje de cadera por DXA en mujeres posmenopausicas y su relacion con
medidas antropométricas. Evaluadas en la Unidad de Densitometria Oseade PREVALER, Centro Médico Docente,
Valencia. Edo Carabobo. Marzo 2017-Febrero 2018.

Métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo y correlacional.Muestra de 985 pacientes postmenopausicas, donde
se evalud la densidad mineral 6sea (DMO) de columna lumbar y cuello de fémur por DXA con un equipo Lunar
Prodigy Advance. A todas las pacientes se les determiné la longitud del eje de cadera (HAL), edad, peso, talla,
Indice de Masa Corporal (IMC) y T-Score de cuello de fémur.

Resultados: Edad promedio 57,96+ 10.07 afios. Longitud del eje de cadera promedio 98,71+ 8,43 mm; talla
1,57+0,09 cm, peso 63,69+£11,68 kg, IMC 26,14+£10,61 kg/m? T-Score de fémur proximal -1,234+0,95. Al
correlacionar HAL con variables antropométricas se obtuvo una correlacion positiva débil con las variables talla
(0,103- 1%); peso (0,096- 0,81%) y T-Score de cuello de fémur (0,111- 1,2%) y sin correlacion lineal entre las
variables HAL e IMC.

Conclusiones: La presente investigacion es un estudio pionero en nuestro pais, el cual evaliia el HAL en una
muestra de pacientes posmenopausicas, siendo la longitud promedio de 98.71mm+8.35, con una distribucion
en cuartiles donde el 75% de la muestra se ubica por debajo de 101,3mm. En cuanto a las correlaciones con
variables antropométricas y la DMO, se observo una correlacion positiva débil entre HAL y talla, HAL y peso, y
HAL y T-Score, no hubo relacion estadisticamente significativa entre HAL e IMC.

Palabras claves: Longitud de eje de cadera (HAL);fractura; osteoporosis.

GRO02.-HIPOGONADISMO HIPOGONADOTROPICO MASCULINO
CONGENITO SIN ANOSMIA. PRESENTACION DE UN CASO Y
REVISION DE LITERATURA

Maridangel Abbate, Yusmary El Kantar, Gustavo Herndndez, Roald Gomez, Ronald Serrano, Darwing
Villalta

Unidad de Endocrinologia, Instituto Auténomo Hospital Universitario de Los Andes, (IAHULA), Mérida, Venezuela.
Autor de correspondencia: Mariangel Abbate. E-mail: mariangelabbate85@gmail.com

Objetivo: Describir caso de paciente con Hipogonadismo Hipogonadotropico Congénito (HHC) para discutir su
enfoque diagnostico y terapéutico.
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Caso clinico: Masculino, 24 afos, ingres6 por fractura abierta de tibia derecha por caida desde caballo.
Antecedentes: criptorquidia izquierda diagnosticada a los 8 meses de edad, sin tratamiento médico ni quirtrgico.
Fracturas de codo izquierdo a los 5 afios y tibia-peroné derechos a los 19 afios, por mecanismos de bajo impacto.
Interconsulta por escaso desarrollo puberal. Erecciones matutinas ocasionales, volumen del eyaculado escaso.
Niega alteraciones del olfato. Examen fisico: Peso: 65 Kg Talla: 1,85m IMC: 19 Kg/m®. Envergadura: 1,92 m.
Habito eunucoide, no vello facial, voz aguda. No vello axilar y ptibico Tanner II. Testiculo derecho 3mL en bolsa
escrotal, testiculo izquierdo en tercio proximal de canal inguinal, pene 4 x 2,5 c¢m, clinodactilia en pie derecho.
Paraclinica: FSH: 5,16 pUI/mL, LH: 0,31 pUI/mL, Testosterona total: 0,85 ng/mL, Prolactina: 11,58 ng/mL, T4Ly
TSH normales. Cariotipo: 46 XY. Edad Osea: 16 afios 6 meses. Densitometria 6sea: Z-score -2,8 fémur izquierdo;
2,9 columna lumbar. Ecografia: testiculo 1,9x0,9 cm canal inguinal izquierdo tercio proximal. Diagnostico HHC
aislado, masa Osea baja, se indico terapia con testosterona.

Conclusiones: El HHC aislado se divide en 2 grupos basado en la presencia o ausencia de afectacion del olfato;
el mas frecuente es el Sindrome de Kallmann, sin embargo, nuestro caso se presenté como HHC aislado sin
anosmia asociado a clinodactilia; este fenotipo tiene una alta probabilidad de mutacion del Receptor del Factor de
Crecimiento de fibroblasto tipo 1 (FGFR1).

Palabras claves: Hipogonadismo congénito; criptorquidia;Receptor del factor de crecimiento de fibroblasto tipo
1 (FGFR1)

LiPIDOS, OBESIDAD Y METABOLISMO (LOM)

LOMO01.-OBESIDAD Y SOBREPESO: RIESGO O BENEFICIO EN
PACIENTES HOSPITALIZADOS

Gestne Aure', Lyl Belisario’, Ana Santamaria’, Héctor Ruiz’

!Servicio de Endocrinologia, Centro Médico Docente La Trinidad. 2Residencia Medicina Hospitalaria, Centro Médico Docente
La Trinidad.*Instituto de Estudios Superiores de Administracion. Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Gestne Aure. Email: gestneaure@gmail.com

Objetivo: Evaluar complicaciones y dias de hospitalizacion de los pacientes con obesidad y sobrepeso en
comparacion con los pacientes que presentan un IMC menor o igual a 25kg/m?.

Métodos: Estudio epidemiologico, observacional, analitico, prospectivo. Se estudia una muestra de 44 pacientes
hospitalizados en el Centro Médico Docente La Trinidad, entre Septiembre y Noviembre de 2017.

Resultados: Los pacientes con mayor nimero de dias de hospitalizacion tenian déficit ponderal, seguidos de
pacientes con IMC normal. El 34% de los pacientes no diabéticos con hiperglucemia intrahospitalaria tenian
sobrepeso. El 75% de las complicaciones intrahospitalarias se observaron en pacientes con un IMC<25 kg/m?.

Conclusion: Los paciente con obesidad y sobrepeso tienen menos dias de hospitalizacion que los paciente con
déficit ponderal y pacientes con peso normal. Los factores de riesgo junto con el IMC no son determinantes de los
dias de hospitalizacion en pacientes con sobrepeso. Los pacientes con IMC<25 kg/m2tenian mas complicaciones
que los pacientes con sobrepeso. Los pacientes con mas factores de riesgo cardiovascular se encontraban en el
grupo de pacientes con sobrepeso y obesidad grado I.

Palabras claves: Obesidad; hospitalizacion; paradoja de la obesidad.
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LOMO02.-ASOCIACION ENTRE OBESIDAD Y DEPRESION:
INFLUENCIA DEL GENERO, EDAD, GRADO DE ADIPOSIDAD Y
ACTIVIDAD FiSICA

Tibisay Miranda, Mariela Paoli de Valeri, Darwing Villalta
Unidad de Endocrinologia, Instituto Autdbnomo Hospital Universitario de Los Andes, Mérida, Venezuela.

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

Objetivo: Determinar la asociacion entre la obesidad y la presencia de depresion, asi como la influencia del
género, la edad, el grado de adiposidad y la actividad fisica en pacientes que acuden a la consulta del Servicio de
Endocrinologia del Instituto Autonomo Hospital Universitario de Los Andes.

Métodos: Se realizé un estudio tipo observacional, analitico y transversal. Se incluyeron 112 sujetos de ambos
sexos entre 18 y 65 anos, 58 obesos y 54 no obesos. Se evaluaron las variables socio-demograficas y clinicas. Se
aplico el cuestionario de salud del paciente para depresion PHQ-9, y se determiné el grado de actividad fisica a
través de una encuesta autoreportada y por el uso de un podéometro digital.

Resultados: La frecuencia de sindrome depresivo (SD) en los sujetos obesos fue de 6,9% (n=4), y no hubo casos
entre los no obesos (p<0,05). El SD se presento6 solo en el sexo femenino (5,1%). El 25% de los pacientes con
obesidad grado 3 presentaron SD, mientras que sélo 5,3% de aquellos con obesidad grado 1y 6,3% con obesidad
grado 2. No se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre sindrome depresivo y actividad fisica.

Conclusiones: En esta muestra de sujetos estudiados se encontr6 una asociacion significativa entre la presencia de
obesidad y el sindrome depresivo, predominantemente en el sexo femenino y con mayor severidad de adiposidad.

Es un hallazgo que se debe considerar al evaluar pacientes con obesidad.

Palabras claves: Sindrome depresivo; obesidad; sexo; actividad fisica.

LOMO03.-TRIGLICERIDOS BASALES Y POSTPRANDIALES:
(ESTAMOS LLEGANDO A LA META?

Oswaldo Obregon'?, Gestne Aure’, Mary Lares**, Jorge Castro’.
IClinica Santiago de Leon. Departamento de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas del Hospital Militar “Dr. Carlos
Arvelo”. 3Centro Médico Docente la Trinidad. *Escuela de Nutricion y Dietética de la Facultad de Medicina,Universidad

Central de Venezuela. Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Oswaldo Obregon. Email: oswaldobregon@hotmail.com

Objetivo: Evaluar el aumento de triglicéridos postprandiales tomando como base triglicéridos en ayuna en valores
mayores y menores de 100 mg/dL, en pacientes después de su desayuno habitual.

Métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo longitudinal, con una poblacion de pacientes del area metropolitana

de Caracas. Las muestras fueron tomadas en ayuna y a las 2 horas después de una comida, y se dividieron los
pacientes en 2 grupos segun triglicéridos mayores o menores de 100 mg/dl.
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Resultados: Los pacientes con triglicéridos menores de 100 mg/dl presentaron triglicéridos a las 2 horas menores
a 150 mg/dl, valor a partir del cual se forman remanentes de lipoproteinas, y menores de 175 mg/dl tomado como
punto de corte a partir del cual hay riesgo cardiovascular; en los dos grupos los triglicéridos subieron en 49 mg/dl.

Conclusion: Una meta ideal de triglicéridos en ayunas para evitar hipertrigliceridemia postprandial pareciera ser
100mgy/dl.

Palabras claves: Triglicéridos en ayunas y postprandiales;colesterol remanente.

LOMO04.-PRODUCTOS DEACUMULACION LIPIDICAY SU RELACION
CON EL INDICE DE MASA CORPORAL Y LA COMPOSICION
CORPORAL EN LA DETERMINACION DE OBESIDAD

Luis Flores’, Sara Brito’; Jaeny Rodriguez’, Tanit Huérfano’, Manuel Beras’, Euridice Garcia®’.

Departamento de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas. *Departamento de Nutricion. Hospital Militar “Dr. Carlos
Arvelo”, Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Luis Flores. Email: luisflowers@gmail.com

Objetivo: Cuantificar la prevalencia de obesidad en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2), comparando
criterios de composicion corporal por pletismografia por desplazamiento de aire (PDA) y clasificacion por indice
de masa corporal (IMC), y determinar la correlacion con el producto de acumulacion de lipidos (PAL).

Métodos: Se realiz6 un estudio descriptivo transversal de 55 pacientes con DM2, 35 (63,6%) del sexo femenino
y 20 (36,4%) del masculino. Mediante valoracion antropométrica y por PDA se obtuvieron los valores del IMC,
circunferencia de cintura (CC) y porcentaje de grasa corporal, respectivamente, y se determiné su correlacion. Para
el calculo de PAL se tomaron los valores de laboratorio de triglicéridos (TG) en mmol/L y se empled la formula
sugerida por Kahn y col para el calculo de PAL [PAL = (CC-65) x TG para hombres y (CC-58) x TG para mujeres].
Se defini6 obesidad segtin el IMC por el criterio estandar (>30 kg/m2) y por un porcentaje de grasa por encima del
25% en varones y del 35% en mujeres. Se analizo la correlacion existente entre las variables estudiadas.

Resultados: La prevalencia de obesidad segiin PDA fue la siguiente: 35 pacientes femeninas (43,4%); 20 pacientes
masculinos (30,7%). E1 PAL present6 correlacion positiva con el IMC (r= 0,41; p <0,01), con la CC (r=0,49;
p<0,01) y con el PAD (r=0,37; p=0,047).

Conclusion: En pacientes con DM2, el PAL presenta una correlacion discreta positiva con la composicion corporal,
el IMC y la CCy puede ser utilizado como medida alternativa a estos en la valoracion de obesidad.

Palabras claves: Producto de acumulacion de lipidos; obesidad; indice de masa corporal; porcentaje de grasa;
pletismografia por desplazamiento de aire; Diabetes Mellitus tipo 2.
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LOMO05.-COMPOSICION CORPORAL EN ESCOLARES Y
ADOLESCENTES

Luis Flores’, Eduardo Carrillo’, Diana Bonilla’, Sandra Verastegui?, Josselyn Capote’, Mishelle
Chacon’, Maria Dudamel’, Dianella Guerrero’, Anabely Revetti’, Glendys Reveron?, Leidy Ruiz’.

'Departamento de Endocrinologia y Enfermedades Metabdlicas, Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”. ?Departamento de
Nutricién, Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”. *Laboratorio de Evaluacion Nutricional y Composicion Corporal, Universidad
Simon Bolivar.*Escuela de Nutricion y Dietética “Universidad Central de Venezuela™.Caracas; Venezuela.

Autor de correspondencia: Luis Flores. Email: luisflowers@gmail.com

Objetivo: Determinar la composicion corporal (CC) por bioimpedancia (BIA) en escolares y adolescentes que
asistieron a la consulta externa de nutricion en pediatria del Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo” durante el
periodo Enero del 2013 a Mayo del 2017, y correlacionar las variables de CC con el diagndstico nutricional segun
referencias nacionales e internacionales (Fundacredesa 2006 y OMS).

Métodos: Se realizé un estudio descriptivo retrospectivo, donde se evaluaron 283 sujetos, 224 de 6 a 11 afios
de edad (79,1%) y 59 >12 afios (20,9%), con edades comprendidas entre 6 y 17 afios de edad. Mediante BIA se
obtuvieron los valores de CC y por antropometria los diagnosticos nutricionales (combinacion de indicadores
P/T/E). Los valores de CC fueron representados como Z-Score, con un rango de +1 a -1 DS.

Resultados: De acuerdo con la CC los promedios del grupo 6 a 11 afios fueron para masa libre de grasa-MLG=23 4
kg, masa grasa-MG= 8,2 kg y %Grasa= 22,3; y de los >12 afios MLG= 38,1 kg, MG= 13,7 kg y %Grasa=23,381.
La correlacion del IMG kg/m? con el puntaje Z del IMC fuer =0,9197 y la del IMLG kg/m? con el puntaje Z del
IMC fuer = 0,6772.

Conclusion: Los sujetos estudiados presentan algun tipo de malnutricion, por exceso o déficit, de acuerdo con
la referencia nacional e internacional. La MG ¢ IMG son buenos indicadores del estado nutricional en nifios y

adolescentes, comportandose sensibles a la variacion del peso corporal.

Palabras claves: Composicion corporal; IMC; % de grasa; masa grasa; masa libre de grasa; Bioimpedancia.

LOMO06.-MODIFICACION DEL FENOTIPO DE LIPOPROTEINAS DE
BAJA DENSIDAD EN PACIENTES CON SOBREPESO Y OBESIDAD
EVALUADOS POR ELECTROFORESIS VERTICAL EN GELES DE
POLIACRILAMIDA

Maria José Regalado, Jorge Castro, Mary Lares, Carolina Gutiérrez, Tanit Huérfano, Sara Brito
Departamento de Endocrinologia y Enfermedades Metabdlicas, Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”, Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Jorge Castro. Email: jcastroq@gmail.com

Objetivo: Evaluar el fenotipo de las LDL en individuos con un indice de masa corporal mayor a 25 kg/m?y
dislipidemia, tratados con estatinas y omega3.

Métodos: A 40sujetos con sobrepeso u obesidad y dislipidemia, se les tomd sangre periférica al inicio y luego de
2 meses de tratamiento, 20 de ellos con estatina y 20 con estatina y omega3. El suero obtenido, fue sometido a la
técnica de electroforesis en poliacrilamida 3% modificada en el Laboratorio, en una camara vertical, que permite
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separar hasta 40 muestras de manera simultanea, en menor tiempo y empleando menores volumenes de reactivos.
El patrén de LDL se determin6 en documentador de geles y software de analisis de imagen, todos de BioRad.

Resultados: El 25% de los sujetos presentaron un patron de LDL potencialmente aterogénico, caracterizado por
el fenotipo B. El tratamiento farmacoldgico permitié modificar el perfil a uno normolipémico, disminuyendo los
valores del perfil lipidico y la variable peso.

Conclusion: La electroforesis en gel de poliacrilamida es un método de laboratorio que permite evaluar las
subclases de LDL y la influencia de factores (dieta, ejercicio, medicaciones, etc.) en la modificacion de un fenotipo
aterogénico.

Palabras claves: LDL; obesidad; electroforesis.

NEUROENDOCRINOLOGIA (NE)

NE01.-TUMOR  NEUROENDOCRINO PANCREATICO  BIEN
DIFERENCIADO DE BAJO GRADO (G1): INSULINOMA BENIGNO. A
PROPOSITO DE UN CASO

Ligia Dayoub Mejias, Monica De Canha Da Silva, Irene Stulin
Servicio de Endocrinologia, Hospital Vargas de Caracas, Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Ligia Dayoub Mejias. Email: ligiadayoubm@hotmail.com

Objetivo: Los tumores neuroendocrinos pancreaticos son una patologia muy infrecuente. A proposito de un caso.

Caso clinico: Masculino de 31 afios, con obesidad desde la infancia, quien present6 desde agosto de 2016 episodios
de pérdida de consciencia con relajacion de esfinteres y sudoracion profusa. En noviembre de 2016 fue ingresado
en nuestra institucion por glucemia capilar baja e insulina basal: 62 pUl/ml; por hipoglucemias recurrentes
recibid solucion dextrosa al 5% por infusion continua. Glucosa basal: 36 mg/dl, Insulina basal: 10 pUl/ml. Se
realizd TAC de abdomen donde no se observaron lesiones pancreaticas. E1 US endoscopico evidencid en proceso
uncinado de pancreas, imagen hipoecogénica, bordes irregulares (1,3 x 1,5 cm). Posteriormente se realizo nuevo
US endoscépico: LOE en cuerpo de pancreas (1,7x1,5 cm) y PAAF, que reporto: presencia de células redondas,
pequeias, monotonas, sugestivo de tumor neuroendocrino del pancreas. Se inicié Octréotide 50meg c¢/12 horas por
14 dias y luego Octréotide LAR 20mg IM ¢/28 dias, persistiendo sintomas de hipoglucemia. Inmunohistoquimica:
Células neoplasicas positivas a queratina, cromogranina, sinaptofisina y serotonina; negativas para actina, insulina
y glucagén. Fue evaluado por Cirugia Oncoldgica extra-institucional, realizan pancreatoduodenectomia, con
mejoria clinica y paraclinica. Biopsia definitiva: Neoplasia neuroendocrina bien diferenciada (bajo grado), ausencia
de mitosis, sin invasion angio-linfatica. Inmunohistoquimica: Cromogranina, sinaptofisina y ENE positivo en
células tumorales. Ki67: positivo en el 1% en ntcleos de las células tumorales.

Conclusion: Los tumores neuroendocrinos pancreaticos constituyen una patologia muy infrecuente, con
prevalencia muy baja en el sexo masculino.

Palabras claves: Tumor neuroendocrino pancreatico, Insulinoma benigno, hipoglucemia
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NE02.-RESPUESTA AL TRATAMIENTO CON HORMONA DE
CRECIMIENTO Y ESTROGENOS EN PACIENTES CON SINDROME
DE TURNER (CARIOTIPO 45X0). HOSPITAL DE NINOS “JM DE LOS
RIOS”. CARACAS, VENEZUELA

Yaiferlis Laguado, Angela Farias, Marvelys Pérez, Maria E. Veldasquez, Mariangela Flores
Servicio de Endocrinologia Pediatrica Hospital “Jos¢ Manuel de los Rios”, Caracas, Venezuela.
Autor de correspondencia: Yaiferlis Laguado. Email: yaiferlis@gmail.com

Trabajo ganador del Premio Nacional “Dr. Eduardo Coll Garcia”

Objetivo: Describir factores que intervienen en la respuesta al tratamiento con hormona de crecimiento y
estrogenos en pacientes con Sindrome de Turner (45X0).

Métodos: Estudio retrospectivo, descriptivo, observacional de 30 nifias con Sindrome de Turner (45XO),
consultaron en el Servicio de Endocrinologia del Hospital “JM de los Rios” desde Enero 1996 a Diciembre 2016
que alcanzaron su talla final. Se aplico correlacion de Pearson, medias, desviacion estandar (SD) y t de Student.

Resultados: La edad del diagndstico: 9,38+4,56 afios. Todas recibieron estrogenos conjugados (ES) inicidndose
a 14,47+1,85 anos, de las cuales 15 pacientes fueron tratadas con Hormona de Crecimiento (hGH) a 50+0,01
pg/kg/dia, comenzando a los 12,86 + 2,12 afios, con edad o6sea inicial: 11,16 +1,89 afios y una duraciéon del
tratamiento de 3,09+1,67 afios; con una ganancia de talla estadisticamente significativa (p=0,01; p=0,027 y
p=0,021; respectivamente). Al iniciar hGH, la talla fue 127+£37,79 cm. La velocidad de crecimiento antes de
hGH fue 3,55+1,24 y 5,79+1,89 cm al primer afio con hGH (p=0,01); manteniéndose al segundo afio (5,80£2,58
cm); con un incremento al primer aflo con hGH/ES (p=0,01). La talla adulta final en pacientes con hGH/ES fue de
144,53+5,44 cm vs ES de 138,00 £6,06 cm (p=0,005).

Conclusion: Se evidenci6 una mejor respuesta en la talla final de pacientes tratadas con hGH/ES respecto a
las tratadas solo con ES, mostrandose como factores de buena respuesta al tratamiento con hGH: menor edad

cronologica y menor edad 6sea de inicio, mayor duracion, asociacion adecuada de estrogenos.

Palabras claves: Sindrome de Turner; cariotipo 45 XO; hormona de crecimiento; estrogenos conjugados.

NE03.-PAQUIDERMOPERIOSTOSIS DENTRO DEL SINDROME
ACROMEGALOIDE. A PROPOSITO DE UN CASO.

Gustavo Herndndez, Griselda Gavidia, Ronald Serrano, Mariangel Abbate, Darwing Villalta, Luis
Berbin, Mariela Paoli.

Servicio de Endocrinologia. Instituto Autonomo Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA), Mérida, Venezuela.

Autor de correspondencia: Gustavo Hernandez. Email: docgusty69@gmail.com

Objetivo: Describir el caso de un paciente joven con cuadro de acromegaloidismo compatible con
paquidermoperiostosis, su abordaje diagnéstico y terapéutico.

Caso clinico: Masculino de 35 afios de edad, con clinica de 4 afios de evolucion caracterizada por artralgias que
limitan su capacidad funcional, crecimiento y entumecimiento de manos, dedos en “palillos de tambor”, facies tosca,
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piel gruesa y redundante en la region frontal, hiperhidrosis, cardiomegalia, hepatomegalia, hipertension arterial y
alteraciones en el metabolismo de carbohidratos y lipidos. Se evidencia en estudios radiogréaficos engrosamiento
cortical de huesos largos ademés de hallazgos histologicos de fibras colagenas abundantes ¢ hiperqueratosis
epidérmica. La RMN cerebral reporté microadenoma hipofisario; exploracién hormonal sin anormalidades
(incluyendo eje somatotropo), autoinmunidad y marcadores tumorales negativos. Se concluy6 diagnostico de
paquidermoperiostosis, se inicia terapia antiproliferativa (D-penicilamina y colchicina) y sintomatica, con mejoria
del cuadro y recuperacion funcional.que alcanzaron su talla final. Se aplico correlacion de Pearson, medias,
desviacion estandar (SD) y t de Student.

Conclusion: Se considera importante el conocimiento de esta entidad como diagnéstico diferencial de la
acromegalia, dentro del sindrome acromegaloide.

Palabras claves: Acromegaloidismo; paquidermoperiostosis.

NE04. HIPERTIROIDISMO CENTRALY GIGANTISMO SECUNDARIOS
A MACROADENOMA PRODUCTOR DE TIROTROPINA'Y HORMONA
DE CRECIMIENTO. A PROPOSITO DE UN CASO

Darwing Villalta, Tibisay Miranda, Mariela Paoli, Yajaira Briceiio, Maridngel Abbate, Ronald
Serrano, Gustavo Herndandez

Servicio de Endocrinologia. Instituto Auténomo Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA), Mérida, Venezuela.
Autor de correspondencia: Darwing Villalta. E-mail: darwingvillalta@hotmail.com

Objetivo: Describir caso de paciente joven con hipertiroidismo central y gigantismo secundarios a macroadenoma
productor de Tirotropina (TSH) y Hormona de Crecimiento (GH), patologia infrecuente, sobre todo en jovenes.

Caso clinico: Masculino de 17 afios, quien presentd bocio de aparicion insidiosa, temblor en manos, diaforesis
y pérdida de peso de un afio de evolucion. Posteriormente presentd cefalea hemicraneana y pérdida de agudeza
visual izquierda. Examen fisico: Peso: 51 Kg (pc10) Talla: 1,86m (pc>97) IMC: 14,7 Kg/m? (pc<3). Potencial
genético: 165+10cm. TA: 110/60 mmHg, FC: 77 Ipm. Retraccion y rezago palpebral bilateral. Cuello: tiroides
visible y palpable, de consistencia fibroelastica, sin nodularidad ni frémito palpables, grado IIl. Manos y pies
grandes, sin hiperlaxitud. Pubertad en Tanner IV. Paraclinicos: 23/02/16: TSH: 18,63 nUI/mL (0,39-6,16); T4L:
3,46 ng/dL (0,8-2); T3L: 10,67 pg/mL (1,4 -4,40); 19/07/16: GH: 11,4 ng/dL (0-10) Prolactina: 96,8 ng/mL (1,9-
25). Resonancia magnética de hipofisis:macroadenomahipofisiario de 7x8x5 cm, con extension a seno esfenoidal,
efecto compresivo sobre via Optica, parénquima cerebral temporal izquierdo y mesencéfalo. Se concluye en
adenoma hipofisiario gigante productor de TSH y GH expresado clinicamente en gigantismo e hipertiroidismo
central. Se indico octreotide y espera acto quirargico.

Conclusion: La presencia de TSHoma productor de TSH y GH es muy inusual, los pacientes suelen consultar por
sintomas de hipertiroidismo, rara vez por acromegalia o gigantismo, como en el caso actual. La cirugia constituye
la terapia de primera eleccion, sin embargo los analogos de somatostatina pueden ser una alternativa a la cirugia en
los tumores secretores plurihormonales.

Palabras claves: TSHomas; gigantismo; hipertiroidismo central.
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NEO0S.-EFECTOS ADVERSOS DE LA TERAPIA DE REEMPLAZO CON
HORMONA DE CRECIMIENTO EN NINOS Y ADOLESCENTES

Marilin J. Cordero Blanco, Carmen L Rojas Mazzei.
Unidad de Endocrinologia. Hospital “Dr. Domingo Luciani” Ivss El Llanito. Edo. Miranda, Venezuela.
Autor de correspondencia: Marilin Cordero. Email: marilincordero@gmail.com

Objetivo: Evaluar los efectos adversos de la terapia de reemplazo con GH en nifios y adolescentes, desde un punto
de vista clinico y de laboratorio, en la consulta externa de Endocrinologia Pediatrica del Hospital “Dr. Domingo
Luciani IVSS”, durante el periodo Abril 1999 — Abril 2001.

Métodos: Se evaluaron 15 pacientes entre nifios y adolescentes con déficit de GH comprobado por dos pruebas
negativas de estimulacion (Glucagon, L-dopa, clonidina o hipoglucemia por insulina), en tratamiento con GH
humana a dosis de 0,7-1 U/Kg/Semanal. Se determind: talla, peso, TA, estadio puberal segiin Tanner. Se solicitaron
examenes de laboratorio: hematologia completa, calcio, fosforo, fosfatasa alcalina, sodio, potasio, cloro, colesterol,
triglicéridos, T4 libre y TSH; IGF-1 y curva de tolerancia oral a la glucosa con valores séricos de insulina.Edad
osea de mano izquierda y RMN cerebral en los casos que lo ameritaron. Se realizaron controles cada tres meses.

Resultados: No se encontraron alteraciones en las concentraciones séricas de lipidos, aunque no es estadisticamente
significativo, muestra tendencia a la disminucion de los triglicéridos. En relacion a los valores séricos de T4 libre,
TSHy de glucemia e insulina en el curso de tolerancia a la glucosa via oral, no demostraron anormalidades durante
la terapia con GH. Las concentraciones de IGF-1 aumentaron durante el tratamiento.

Conclusion: No se encontraron efectos adversos estadisticamente significativos en nuestro grupo de nifios y
adolescentes tratados con terapia de reemplazo con hormona de crecimiento, a las dosis habituales.

Palabras claves: Terapia con hormona de crecimiento; efectos adversos.

PARATIROIDES Y HUESO (PH)

PHO1.-IMPACTO DEL VALOR T EN PACIENTES NO MENOPAUSICAS
Gabriela Garcia', Nidia Gonzdlez!, Jorge Cederio’, Derika Lopez?.

'Servicio de Endocrinologia y Metabolismo, Ciudad Hospitalaria Dr. Enrique Tejera (CHET). *Servicio de Medicina Interna,
CHET. Valencia, Edo. Carabobo, Venezuela.

Autor de correspondencia: Gabriela Garcia. Email: syrigabriela@gmail.com
Objetivo: Determinar la prevalencia de osteopenia y osteoporosis a través de la DMO central por DXA en

mujeres no menopausicas que acuden a la Unidad de Densitometria del Centro Docente PREVALER empleando
el T score, en el periodo Marzo 2017-Enero 2018.

Métodos: Estudio descriptivo, observacional en 329 pacientes, muestra intencional de 232 pacientes con edades
comprendidas entre 30 a 50 afos no menopausicas, sin irregularidades en el ciclo menstrual, sin patologias

asociadas ni uso de medicamentos. Se realiza DXA central, estableciendo diagnostico segun T score > -1 es
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normal, entre -2,49 y -1 osteopeniay T <-2,5 osteoporosis.

Resultados: La edad media de 44,47 +4,04; con el Z score se evidencid masa 6sea baja para la edad en 2,1% y
masa 6sea esperada 97%.Al aplicar el T score, el 40,9% (n=95) tenia diagndstico de osteopenia y 3% (n=7) de
osteoporosis. La DMOCL 1,097+0,85 g/cm?2 para los pacientes con osteopeniay 0,898 + 0,14 g/cmZ2en los pacientes
con osteoporosis. El 61,05% de los pacientes osteopénicostenia un IMC normal, siendo este estadisticamente
significativo; en los pacientes con osteoporosis el 58,57% presentd sobrepeso.

Conclusion: Se observé alta prevalencia de osteopenia (40,9%) y osteoporosis (3%) al aplicar el T score en
pacientes no menopdusicas, con mayor frecuencia en la cuarta década de la vida.

Palabras claves: No menopausia; osteopenia; osteoporosis; T score.

PH02.-RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO EN SINDROME DE LOWE.
A PROPOSITO DE UN CASO

Evelyn Herndndez, Liliana Fung, Marina Nufiez, Lisaura Ascanio.
Servicio de Endocrinologia y Enfermedades Metabolicas del Hospital Universitario de Caracas. Caracas, Venezuela.
Autor de correspondencia: EvelynHernandez. Email: marchenaevelynn@gmail.com

Objetivo: Describir la presentacion de raquitismo hipofosfatémico en un paciente con Sindrome de Lowe.

Caso clinico: Paciente masculino de 20 afios, con diagndstico de Sindrome de Lowe desde los 8 meses de vida
por presentar cataratas congénitas, discapacidad intelectual, hipotonia, convulsiones y enfermedad renal. Durante
su infancia presenta desviacion progresiva en varo de extremidades inferiores, cifoescoliosis, hiperparatiroidismo
secundario con déficit de 250H-vitamina D y baja masa ¢sea. Fue tratado con suplementacion irregular. Acude a
la consulta del servicio de Endocrinologia del HUC para su evaluacion y control.

Conclusion: El Sindrome oculo-cerebro-renal de Lowe (OCRL) (OMIM # 309000), se caracteriza por la triada de
cataratas congénitas, deterioro cognitivo severo y disfuncion tubular proximal progresiva, asociado a raquitismo
hipofosfatémico. La prevalencia en la poblacion general es de 1 en 500.000. Es un sindrome cuya trasmision esta
ligado al cromosoma X, causado por variantes en el gen OCRL (Cr Xq25-26), que codifica para OCRL-1, una
Fosfatidilinositol polifosfato-5-fosfatasa, implicada en el trafico endocitico y dindmico del esqueleto de actina, lo
que explica las manifestaciones multi-organicas, siendo el raquitismo hipofosfatémico un reto terapéutico. Es una
enfermedad rara y no hay casos descritos en Venezuela, de manera que es importante profundizar en sus bases
moleculares y clinicas para establecer una terapia dirigida.

Palabras claves: Sindrome de Lowe; cataratas congénitas; deterioro cognitivo; enfermedad renal; raquitismo
hipofosfatémico.
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SUPRARRENAL Y GLUCOCORTICOIDES (SC)

SC01.-PARAGANGLIOMA PARAAORTICO: A PROPOSITO DE UN
CASO

Barbara Meléndez, Maria Regalado, Andrys Correa
Departamento de Endocrinologia y Enfermedades Metabdlicas, Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”, Caracas, Venezuela.
Autor de correspondencia: Barbara Meléndez. Email: barvivi§9@gmail.com

Objetivo: El feocromocitoma es un tumor proveniente de las células cromafines de la médula adrenal que
comunmente secreta una o mas catecolamina. Un paraganglioma es un tumor derivado de células cromafines
extradrenales de la cadena simpatica paravertebreal del torax abdomen y pelvis, incluso cadena parasimpatica de
cabezay cuello, este no produce catecolamina. Cerca del 80% a 85% de los tumores cromafines son feocromocitoma,
mientras que del 15% a 20% son paragangliomas. La distinciéon entre un feocromocitoma verdadero y un
paraganglioma es importante debido al diferente comportamiento en cuanto al riesgo de malignidad, la posibilidad
de otras neoplasias asociadas y la necesidad de estudios genéticos.

Caso clinico: Paciente femenino de 22 afios de edad, sin antecedentes patologicos conocidos, quien inicia
enfermedad actual en agosto del 2017 caracterizada por episodios de cefalea, flushing, diaforesis y debilidad
generalizada, concomitante dolor abdominal difuso, caracter sordo y mareos, motivo por el cual acude a facultativo,
quien indica paraclinicos.En vista de hallazgos ecograficos y tomograficos de LOE retroperitoneal, cuya biopsia
e inmunohistoquimica concluyd en paraganglioma (feocromocitoma extra adrenal), es referido. Se solicitan
catecolaminas en plasma y orina, reportando valores elevados.

Conclusion: Los tumores de células cromafines son poco comunes, sobretodo de ubicacion extraadrenal,
su diagndstico y tratamiento es importante debido a la fuerte asociacion con muerte por complicaciones
cardiovasculares.

Palabras claves: Células cromafines;feocromocitoma;paraganglioma;catecolaminas.

TIROIDES (T)

T01.-FRECUENCIA DE DEPRESION EN PACIENTES CON
HIPOTIROIDISMO DEL SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA DEL
TAHULA

Maryory Araujo, Alba Salas, Sara Alonzo.

Unidad de Endocrinologia, Instituto Auténomo “Hospital Universitario de Los Andes”, Mérida, Venezuela.
Autor de correspondencia: Maryory Araujo. Email: maryory araujo@hotmail.com

Trabajo ganador del Premio Nacional “Dr. Eduardo Coll Garcia”

Objetivo: Determinar la presencia y gravedad de la depresion seglin la escala de Hamilton en pacientes con
hipotiroidismo en comparacion con los pacientes en eufuncion.
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Métodos: Se seleccionaron 78 sujetos de ambos sexos entre 20 y 69 afios. Se realizé anamnesis y evaluacion
clinica, se obtuvieron los resultados de TSH y de T4L, se aplico la escala de depresion de Hamilton (HDRS-17).
Se determind la presencia o no y la gravedad de la depresion. Se formaron tres grupos conformados por pacientes
con hipotiroidismo con tratamiento, sin tratamiento y el grupo control de pacientes con eufuncion tiroidea.

Resultados: Predomind el sexo femenino. Las concentraciones de TSH fueron mas altas (p<0,001) y las de TAL
mas bajas (p=0,002) en el grupo de hipotiroidismo sin tratamiento. La puntuacion global de la escala de depresion
de Hamilton fue mayor (p <0,001), asi como la frecuencia de depresion muy grave y grave (p =0,002) en el
grupo de hipotiroidismo sin tratamiento. La puntuacion de Hamilton mostré una correlacion positiva con la TSH
(r=0,407; p=0,0001) y negativa con la TAL (r= -0,293; p=0,009). El hipotiroidismo subclinico sin tratamiento
presentd mayor puntuacion global en la escala de depresion de Hamilton con respecto al hipotiroidismo subclinico
con tratamiento (p<0,005).

Conclusion: En este grupo de pacientes se encontré que el hipotiroidismo sin tratamiento se asocioé con la
depresion, presentando un riesgo relativo indirecto de 5,71; a su vez, las concentraciones mas elevadas de TSH y

mas bajas de T4L se relacionaron con la gravedad de la depresion.

Palabras claves: Hipotirodismo; TSH; T4L;depresion; escala de depresion de Hamilton.

T02.-LINFOMA PRIMARIO DE TIROIDES: A PROPOSITO DE UN
CASO.

Soraya Gonzdlez!, Alfonsina Carrasco’, Maria Agostini', Marisela Morales’

'Servicio de Endocrinologia y Metabolismo, Hospital Universitario de Caracas.’Unidad de Hemato-Oncologia, Hospital
Universitario de Caracas. Caracas, Venezuela.

Autor de correspondencia: Alfonsina Carrasco. Email: alfonsinacarrascov@gmail.com
Trabajo ganador del Premio Nacional “Mejor Caso Clinico”
Objetivo: Describir la presentacion y evolucion clinica de un paciente con linfoma primario de tiroides.

Caso clinico: Femenino de 70 afios de edad, con antecedentes de hipotiroidismo primario por ETA y glandula
tiroides multinodular diagnosticado en 2010.Inicia enfermedad actual en Diciembre de 2016: aumento de volumen
en region cervical anterior de rapida progresion, se asocia disfagia a liquidos, pérdida de peso, aproximadamente
4 Kg, sin hiporexia y sudoracion nocturna, acudiendo a consulta Endocrinologia HUC.Se evidencia glandula
tiroides visible a distancia, palpable + de 4N a predominio de 16bulo izquierdo, superficie irregular, no nodular,
aumentada de consistencia, no se precisa el borde inferior, no se palpan adenomegalias. Ultrasonido tiroideo:
Lobulo izquierdo aumentado de tamafio, bordes irregulares, capsula mal definida, ecogenicidad y ecopatron
heterogéneo, imagenes hipoecoicas mal definidas que semejan septos. Volumen: 58,9 mL. Sin adenopatias.
Puncion con aguja gruesa: linfoma no Hodgkin. Inmunohistoquimica: linfoma no Hodgk ininmunofenotipo B.
Marzo 2017: inicia quimioterapia R-CHOP, 6 ciclos mas radioterapia externa 3600 cGy con respuesta y evolucion
clinica satisfactoria.

Conclusion: El linfoma primario de tiroides representa <5% de las patologias malignas tiroideas, con incidencia
de 2 por 1 millon habitantes afio, estando asociado en 85% de los casos a tiroiditis de Hashimoto, el subtipo
histologico mas frecuente y agresivo es el linfoma difuso de células B grandes, la presentacion clinica y ecografica
puede ser variable. Dependiendo del subtipo histoloégico y estadio Ann Harbor se establece la terapéutica,
demostrando mayor beneficio y sobrevida la quimiorradioterapia combinada.

Palabras claves: Linfoma primario; tiroides; linfoma no Hodgkin.
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T03.-EFICACIA DE LA PUNCION CON AGUJA FINA (PAAF)
ECOGUIADA Y ASISTIDA CITOLOGICAMENTE AL MOMENTO EN
PACIENTES CON NODULOS TIROIDEOS

Claudio Arrechedera, Reggie Barrera, Yennifer Caicedo, Carlos Mordn, Ricardo Pérez, Mariela
Sdanchez

Universidad Nacional Experimental del Tachira. San Cristobal. Venezuela.
Autor de correspondencia: Claudio Arrechedera. Email: carrechedera@unet.edu.ve

Objetivo: Determinar la eficacia de la puncion ecoguiada y asistida citologicamente al momento en pacientes
evaluados con nodulos tiroideos en la Consulta de Endocrinologia referidos para puncion.

Métodos: La investigacion es de enfoque cuantitativo, nivel descriptivo, de campo, transversal y no experimental,
el cual esta integrado por una poblacion de 170 pacientes, con una muestra no probabilistica, formada por 21
individuos que poseen estudio histologico posterior (piezas quirtrgicas).

Resultados: El 89% de los pacientes eran de género femenino, con una edad media de 51 afios. Las lesiones de
la glandula tiroides se evaluaron segun los criterios citologicos del sistema Bethesda para categorizar muestras
tiroideas, reportando un bajo porcentaje de casos insatisfactorios (6,77%), la Categoria II (Benigno) con un alto
porcentaje de 82,29% del total y el porcentaje de malignidad (categorias sospechoso y maligno) representaron un
7,28% del total. En relacion al método PAAF se determiné una sensibilidad del 80%, una especificidad de 93,7%
y tan s6lo 4,76% de falsos negativos y falsos positivos.

Conclusion: Se demostrd que las punciones ecoguiadas y asistidas citologicamente al momento por personal
capacitado aumenta la eficacia del procedimiento, disminuyendo significativamente la tasa de resultados

insatisfactorios.

Palabras claves: Tiroides; puncion ecoguiada asistida; citologia; nédulos
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La Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo es una revista arbitrada e indexada y considera para
su publicacion trabajos relacionados con esta especialidad. Publica editoriales, revisiones, articulos originales,
casos clinicos, comunicaciones breves, cartas dirigidas al editor, conferencias de consenso sobre diagnostico y
tratamiento de patologias endocrino-metabolicas, resimenes presentados en congresos y programas de formacion
promovidos por sociedades cientificas nacionales o internacionales.

PREPARACION DEL MANUSCRITO

Primera pagina: Titulo del articulo: Corto, informativo y preciso. Nombre y apellido de los autores; afiliacion
institucional. Direccion, teléfono, fax y correo electronico del autor a quien se le debe dirigir la correspondencia.
Titulo en inglés. Resumen: Elaborado con un méaximo de 250 palabras, debe reflejar de forma clara y precisa el
contenido del articulo. La estructura del resumen depende del tipo de articulo. A continuacion, Palabras clave: de
3 a 10. Todos los trabajos deben incluir el resumen en inglés (Abstract).

Revision bibliografica: Se recomienda una extension maxima de 20 paginas. Estructurar su contenido utilizando
subtitulos. Incluir como maximo 40 referencias bibliograficas. La estructura del resumen debe ser continua.

Articulo original: Resumen: Objetivos, métodos, resultados, conclusiones. Introduccion: Se describen los
fundamentos y objetivos del trabajo. Materiales y Métodos: Sefalar tipo de trabajo, disefio, muestra, descripcion
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ir acompafiados con la carta de aceptacion ética del comité de investigacion; los realizados con animales de
laboratorio deben indicar si se han seguido las normas respecto al uso y cuidados de los mismos. Resultados: No
repetir en el texto todos los datos incluidos en tablas y figuras. Discusion y conclusiones: Evitar afirmaciones no
contrastadas y conclusiones no respaldadas por los datos obtenidos. Referencias Bibliogrdficas.

Caso clinico: Resumen: Objetivos, caso clinico y conclusiones. Introduccion: Intencion o motivo de la presentacion
del caso. Caso Clinico: Descripcion con datos del paciente, motivo de consulta, enfermedad actual, antecedentes
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con color de Power Point o Word.
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Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 15, Numero 3 (Octubre); 2017 133



Instrucciones a los autores

Unidades de medida: Emplear las unidades del Sistema Internacional (SI).

Referencias bibliograficas: Estas deben ser pertinentes y actualizadas, deben citarse en el texto con niimeros
consecutivos en superindice, segun el orden de aparicion. Se deben abreviar los nombres de la revista segun el
estilo utilizado por el Index Medicus. Articulo de revista: Apellidos e iniciales del nombre de todos los autor(es),
titulo del articulo, titulo abreviado de la revista; afio; volumen y paginas inicial - final. Ejem: Brownie C, Habicht
JP, Cogill B. Comparing indicators of health and nutritional status. Am J Epidemiol 1986;124:1031-1035. Articulo
sin autor dentro de una seccion regular de una revista: World Health Organization. Tuberculosis control and
research strategies for the 1990s: memorandum from a WHO meeting. Bull World Health Organ 1992;70:17-23.
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