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EDITORIAL

OSTEOPOROSIS, PANDEMIA DEL SIGLO XXI. 
INCERTIDUMBRE EN LA ERA DEL COVID-19.
Lilia R. Uzcátegui Osorio.

Unidad de Endocrinología, Universidad de Los Andes, Mérida, Venezuela.

Rev Venez Endocrinol Metab 2022;20(1): 5-8 

La osteoporosis ha sido definida como la epidemia 
silente del siglo XXI. Es un importante problema 
de salud pública en el mundo, con gran 
trascendencia clínica y socioeconómica, es 
la enfermedad más frecuente del hueso. Ha 
sido definida como un desorden esquelético 
generalizado, caracterizado por masa ósea baja y 
deterioro en la microarquitectura del hueso, con 
un consecuente incremento en la fragilidad ósea 
y aumento en la susceptibilidad de las fracturas. 
Afecta a más de 200 millones de personas en todo 
el mundo; es una enfermedad extraordinariamente 
prevalente, donde su correcto estudio y tratamiento 
exige una aproximación multidisciplinaria1,2. 

Por largo tiempo se contó con estadísticas de 
prevalencia en población norteamericana donde 
aproximadamente 10 millones de hombres y 
mujeres tienen osteoporosis, lo cual habla del im-
pacto económico que representa la enfermedad 
y sus consecuencias (fracturas osteoporóticas). 
Recientemente se han establecido perspectivas 
epidemiológicas en América Latina3-5. Así, en 
nuestro país, se estimó que el 25,6% de las muje-
res mayores de 50 años presenta osteoporosis y 
40,44% presenta osteopenia. En nuestro continente 
se estima para el año 2025 un dramático aumento 
en la incidencia de fracturas de caderas secundarias 
a osteoporosis en mujeres (250,000/año), las 
mismas que se duplicarían en el 2050, asociado 
a la transición demográfica y epidemiológica con 
descenso en las tasas de mortalidad, aumento en la 
esperanza de vida y consecuente aumento de las 
enfermedades crónico-degenerativas dentro de la 
región5,6, así, la osteoporosis y las fracturas por 
fragilidad se perfilan como una de las causas de 
carga de morbilidad de mayor impacto en el sector 

salud. Para complicar aún más este problema, está 
el hecho de que el cese abrupto de algunas terapias 
puede asociarse con un mayor riesgo de daño5-8.
 
La pandemia de COVID-19 ha provocado una 
interrupción sin precedentes en la atención 
médica a nivel mundial, incluida la norma casi 
universal del distanciamiento social, sin embargo, 
la osteoporosis no se tomó un descanso mientras 
la enfermedad por coronavirus (COVID-19)9 

nos alarmó y se apoderó de la vida de todos. Los 
recursos médicos se cambiaron de inmediato, se 
ampliaron el autoaislamiento y la telemedicina, 
los servicios de atención ambulatoria, como la 
densitometría ósea y las clínicas centradas en la 
osteoporosis, casi se detuvieron. El progreso en 
la prevención de fracturas ha sido cuestionado, 
porque las fracturas osteoporóticas con lesiones 
de bajo impacto son más frecuentes a pesar de la 
restricción del movimiento de las personas. Por lo 
tanto, debemos volver a comprometernos con la 
dedicación y preocupación que amerita la salud 
ósea crónica y la prevención de fracturas9-10.

En esta perspectiva, nos corresponde como mé-
dicos, proporcionar evidencia que esté disponible, 
con respecto a la atención general de pacientes con 
osteoporosis en la era COVID-19, y proporcionar 
recomendaciones basadas principalmente en la 
opinión de expertos, cuando aún son escasos los 
datos de su manejo, en esta era de pandemia. 
Poner énfasis especial en la transición de las 
terapias parenterales para la osteoporosis, así 
como el uso de terapias hormonales ante el riesgo 
debido al componente de hipercoagulabilidad del 
COVID. Se espera que estas recomendaciones 
se puedan utilizar para guiar de forma segura la 
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atención de los pacientes con osteoporosis hasta 
que se disponga de un retorno a los estándares de 
atención clínica cotidiana9,10. 

El Estudio Latinoamericano de Osteoporosis 
Vertebral (LAVOS)6, que proporciona los datos 
epidemiológicos para la osteoporosis en nuestra 
región, mostró una prevalencia de 14,77% para 
todas las fracturas vertebrales en pacientes con 
osteoporosis de todas las edades. Con datos de 
probabilidad de fractura de cadera en Venezuela 
de 5,5% para las mujeres y 1,5% para los hom-
bres. Se destaca la incidencia cada vez mayor 
de la enfermedad en los hombres, de acuerdo 
a los criterios de la OMS, se estima que de 1 a 
2 millones de hombres en los Estados Unidos 
tienen osteoporosis y entre 8 a 13 millones tienen 
osteopenia2,3. Las cifras de prevalencia respectivas 
ajustadas por edad son impresionantes, 6% para 
osteoporosis y 47% para osteopenia. En el 
NHANES III, la prevalencia de osteoporosis 
en hombres fue del 6% y del 19% estimada por 
riesgo de fractura4,5. En Mérida, se encontró una 
frecuencia de 13,3% de osteoporosis y 42,3% de 
osteopenia, en varones del Municipio Libertador11. 

Conocer los datos epidemiológicos nos ayuda a 
entender la magnitud del problema médico que 
representa la osteoporosis, que es más común que 
otras enfermedades que suelen llamar la atención 
a los médicos, a pesar de que las consecuencias 
de ciertas fracturas, pueden conducir a la muerte 
de los pacientes5-8,11-13. El riesgo combinado 
de por vida de fracturas de cadera, antebrazo 
y vertebrales que llegan a la atención clínica 
es de alrededor del 40%, equivalente al riesgo 
de enfermedad cardiovascular; las fracturas 
por fragilidad son la cuarta causa principal 
de morbilidad por enfermedades crónicas en 
Europa, después de la cardiopatía isquémica, la 
demencia y el cáncer de pulmón, pero antes de 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica y el 
accidente cerebrovascular isquémico3,4. La IOF 
(International Osteoporosis Foundation) apuesta 
porque los países implementen un programa de 
atención posterior a una fractura por osteoporosis, 
esto, con el fin de lograr una recuperación rápida 
para evitar fracturas secundarias que pongan en 
peligro la vida del paciente3. 

La definición de la osteoporosis se basa en la me-
dición de la densidad mineral ósea utilizando los 
criterios por Densitometría (DXA), establecidos 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS 
1994). La disponibilidad de esta tecnología es 
limitada en los 14 países latinoamericanos, aunado 
al hecho de que en gran parte de Latinoamérica se 
cuenta con modelos mixtos de atención médica, 
es decir privados y públicos; la mayoría de los 
equipos de DXA se encuentra en la medicina 
privada y sólo el 25% en los servicios de salud 
públicos5,6,8,11, lo que genera un desbalance, don-
de el grueso de la población tiene acceso a los 
hospitales públicos, donde el recurso es limitado, 
esta inoperativo o no existe.
 
Además, en esta situación de pandemia de 
COVID-19, la evaluación de la DMO por DXA 
no es fácilmente factible debido al confinamiento, 
restricciones de los viajes y cierre de los servicios 
de rutina en los hospitales5,9,10,12. Aunque la 
prueba DXA es el estándar de oro3,4, estas explo-
raciones son consideradas electivas, y como 
tal, es posible que sea necesario posponerla, no 
obstante de ser requerida, y se deben seleccionar 
centros localizados geográficamente fuera de las 
instalaciones con atención a pacientes COVID-19. 
En ausencia de pruebas de DMO, la estratificación 
del riesgo de fractura aún se puede realizar para 
adultos sin tratamiento previo, con el uso de la 
Herramienta de Evaluación de Riesgo de Fractura 
(FRAX)13,14. Es importante recordar que más de la 
mitad de las fracturas por fragilidad suceden en 
individuos con masa ósea baja o inclusive normal.
El FRAX calcula la probabilidad de presentar 
una fractura mayor (cadera, clínica vertebral, 
húmero y antebrazo) o una fractura de cadera en 
los siguientes 10 años, con o sin el valor de DMO; 
cuando se incluye el DMO en la herramienta 
FRAX, la predicción del riesgo de fractura es más 
exacta y fiable14,15. Esta herramienta esta validada 
en nuestro país desde el año 2017 y es de libre 
acceso de consulta, pero requiere de su difusión 
entre los médicos para su uso cotidiano.

La pandemia por COVID-19 afectó de 
manera notable el manejo de enfermedades no 
transmisibles. Un nuevo estudio global, publicado 
antes del Día Mundial de la Osteoporosis, señala 
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el impacto que esta situación está teniendo sobre 
el manejo de la osteoporosis, a juzgar por el acceso 
a las evaluaciones de riesgo de fractura FRAX 
en línea. Mundialmente, el uso del sitio web de 
la Herramienta de Evaluación de Riesgos de 
Fracturas (FRAX®) fue consultado 58% menos en 
abril que en febrero de 2020. El calculador FRAX 
está disponible para más del 80% de la población 
mundial, y al menos 228 países de todo el mundo 
acceden a la herramienta, aporta el umbral de 
intervención para el inicio de un tratamiento 
dirigido para reducir el impacto futuro de fracturas. 
La consulta al sitio web de FRAX brinda una 
excelente oportunidad para explorar el impacto de 
la pandemia de COVID-19 sobre la osteoporosis. 
Los hallazgos de este estudio revelan que desde 
que la OMS declaró oficialmente la pandemia, ha 
habido una caída dramática en el uso de FRAX, 
con un promedio de 58% menos, pero que llega al 
96% en dos tercios de los 66 países evaluados; Por 
otra parte, también se interrumpieron los servicios 
de enlace de fractura, lo que puede impactar en 
un mayor riesgo de fracturas, especialmente en 
pacientes ancianos frágiles13-15.

La pandemia por COVID-19 ha tenido un impacto 
sobre cómo las organizaciones brindan atención 
médica, las áreas quirúrgicas y de atención clínica 
se han reorganizado con importantes cancelaciones 
de la cirugía electiva, triajes y consultas de rutina, 
para centrarse en las prioridades clínicas agudas de 
manejo del coronavirus4,15. En el confinamiento, 
se redujo el número de lesiones por accidentes 
automovilísticos, pero se siguieron recibiendo 
fracturas de bajo impacto4,12,13, con el consecuente 
aumento de mortalidad, reducción de la calidad de 
vida y limitación funcional a lo largo de su vida, y 
la sustancial carga económica para el sector de la 
salud, que compromete el tratamiento relacionado 
con COVID-196,10,13,15.

Los pacientes con osteoporosis requieren 
una atención completa, una intervención 
multidisciplinaria y un plan de rehabilitación 
centrado en el paciente; todos estos se han visto 
afectados debido al COVID-196,10,14. Nuestras 
sociedades científicas deben evaluar el impacto de 
los retos que plantea esta pandemia en el manejo 

de la osteoporosis, de las fracturas por fragilidad y 
las estrategias utilizadas para mitigarlas.
 
Es mandatorio difundir entre los profesionales 
de la salud los conocimientos básicos para poder 
manejar esta enfermedad de manera oportuna 
y segura; un objetivo importante es estimular el 
uso de la herramienta FRAX, con los umbrales 
de nuestro país, que se puede realizar de forma 
remota a través de la telemedicina y que ha 
demostrado tener un valor predictivo de fracturas 
comparable al uso de valores de DMO por sí 
solos, puede desempeñar un papel importante para 
abordar este enorme retraso en las evaluaciones de 
los pacientes, lo cual puede contribuir a romper 
la inercia que existe en la pesquisa, diagnóstico y 
manejo terapéutico de esa enfermedad metabólica 
que tiene graves repercusiones para las personas 
que no pueden acceder a las pruebas diagnósticas 
y el tratamiento oportuno10-16. Se deben realizar 
guías prácticas para el manejo de pacientes 
con osteoporosis durante esta pandemia, sin 
precedentes.
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RESUMEN 

Los adenomas hipofisarios no funcionantes (AHNF) son neoplasias hipofisarias benignas que surgen de células 
adenohipofisarias y carecen de evidencia clínica o bioquímica de hipersecreción hormonal. El espectro clínico varía 
desde ser totalmente asintomático, hasta ocasionar una disfunción hipotalámica pituitaria con o sin compromiso 
visual. Todo paciente con un adenoma hipofisario debe ser evaluado para descartar hipersecreción hormonal o 
hipopituitarismo. La resonancia magnética con contraste es el estándar de oro para la evaluación morfológica de 
los adenomas hipofisarios. El tratamiento dependerá de la localización del tumor y de las manifestaciones clínicas 
del paciente, se puede considerar el tratamiento conservador o bien el tratamiento quirúrgico. En este artículo se 
describe de forma práctica el manejo endocrinológico perioperatorio de los pacientes con adenomas hipofisarios 
no funcionantes con indicación de tratamiento quirúrgico.

Palabras clave: Adenoma hipofisario no funcionante; cefalea; hemianopsia; hiperprolactinemia; hipopituitarismo; 
cirugía transesfenoidal; glucocorticoides; diabetes insípida. 

PERIOPERATIVE MANAGEMENT OF NON-FUNCTIONING 
PITUITARY ADENOMAS.
ABSTRACT

Nonfunctioning pituitary adenomas are benign pituitary neoplasms that arise from adenohypophyseal cells and lack 
clinical or biochemical evidence of hormone hypersecretion. The clinical spectrum varies from being completely 
asymptomatic to causing hypothalamic-pituitary dysfunction with or without visual impairment. All patients 
with a pituitary adenoma should be evaluated to rule out hormonal hypersecretion or hypopituitarism. Contrast-
enhanced MRI is the gold standard for morphologic evaluation of pituitary adenomas. Conservative treatment or 
surgical treatment can be considered depending on the location of the tumor and the clinical manifestations of the 
patient. This article provides a practical description of the perioperative endocrinological management of patients 
with non-functioning pituitary adenomas with an indication for surgical treatment.

Keywords: Nonfunctioning pituitary adenomas, headache, hemianopsia, hyperprolactinemia, hypopituitarism, 
transsphenoidal surgery, glucocorticoids, diabetes insipidus.

INTRODUCCIÓN

Los adenomas hipofisarios no funcionantes 
(AHNF) son neoplasias hipofisarias benignas que 
surgen de células adenohipofisarias y carecen de 
evidencia clínica o bioquímica de hipersecreción 
hormonal. Constituyen el segundo tipo más 

común de adenomas hipofisarios después de los 
prolactinomas1.

Según datos epidemiológicos recientes, la preva-
lencia estimada de adenomas hipofisarios no 
funcionantes es de 7-41,3 casos/100.000 y su 
incidencia anual de 0,65-2,34 casos/100.000; 
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cefalea1,2. Usualmente, la cefalea se localiza en la 
región frontal o en el occipucio5.

Pacientes con macroadenomas pueden presentar 
discapacidad visual y defectos del campo visual, 
usualmente hemianopsia bitemporal, debida a la 
compresión del quiasma óptico. En un metanálisis 
que incluyó una serie de 35 casos de AHNF, 
la frecuencia de déficit del campo visual en el 
momento del diagnóstico osciló entre el 28 al 
100% de los casos2. La asimetría en el defecto 
del campo visual, es un hallazgo común, ocurre 
cuando el tumor crece de forma asimétrica, 
pudiéndose observar varios tipos de defectos 
visuales1. Se atribuye a una tensión diferente entre 
las fibras nerviosas nasales y temporales de ambos 
ojos. Los diferentes tipos de compresión del 
quiasma dan lugar a diferentes patrones de pérdida 
del campo visual, pudiendo ser unilaterales, 
bilaterales o centrales1,2,5. En un estudio, la 
asimetría en los defectos visuales se evidenció en 
39 de 49 pacientes con AHNF1. Si la compresión 
del quiasma óptico es crónica y severa ocurre 
atrofia óptica. Generalmente, el déficit visual es 
gradual y el paciente no lo nota, pudiendo ocurrir 
7 meses previo al diagnóstico1.

La dipoplía también puede ser un síntoma de 
presentación, ocurre cuando el tumor crece hacia 
el seno cavernoso, a medida que el tumor crece 
en dirección superior y lateral entre las asas del 
sifón carotideo, es común la parálisis del III par 
craneal5. La invasión paraselar puede ocasionar 
afectación de los pares craneales. Si hay retardo 
en el reflejo fotomotor, ptosis y desviación del ojo 
hacia afuera, hay lesión del III par. La desviación 
del ojo hacia arriba, no poder girar hacia adentro y 
hacia abajo, indica una lesión del IV par craneal. 
El estrabismo convergente, se debe a lesión del VI 
par y la neuralgia del trigémino, indica lesión de 
las ramas V1 y V2 del V par craneal1.

Los AHNF pueden causar elevaciones en los 
niveles de prolactina sérica, lo que se denomina 
"hiperprolactinemia por desconexión" debido 
a que el tumor por efecto de masa bloquea la 
inhibición de los lactotropos por la dopamina1. 
Usualmente, los niveles de prolactina observados 

el pico de ocurrencia es entre la cuarta y octava 
década de la vida1,2. La incidencia ha aumentado 
en los últimos años debido al creciente número 
de adenomas descubiertos incidentalmente en 
imágenes cerebrales realizadas por otras razones, 
lo que se denomina incidentalomas hipofisarios2. 
Según su tamaño, los adenomas hipofisarios se 
clasifican en microadenomas si miden menos de 
10 mm, y macroadenomas si miden más de 10 
mm3.

Según la 4ta edición de la clasificación de tumores 
endocrinos de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), los AHNF pueden ser catalogados 
en 8 subtipos, mediante inmunohistoquímica, 
según su linaje celular: Somatropos, lactropos, 
tirotropos, corticotropos, gonadotropos silentes, 
plurihormonales Pit1, null-cell (linaje no 
determinado) y doble/triple hormonales4. En 
el caso de los AHNF, la correlación entre los 
factores histopatológicos y el comportamiento 
clínico no es clara y todavía faltan predictores 
inmunohistoquímicos confiables de agresividad 
del tumor2.

PRESENTACIÓN CLÍNICA

El espectro clínico varía desde ser totalmente 
asintomático, hasta ocasionar una disfunción 
hipotalámica pituitaria con o sin compromiso 
visual. La ausencia de síntomas clínicos por falta 
de hipersecreción hormonal, ocasiona un retraso 
en el diagnóstico entre 2 a 3 años1. Los pacientes 
con AHNF sintomáticos suelen presentar síntomas 
relacionados con el efecto de masa de las estructu-
ras circundantes, estos incluyen cefalea, defectos 
visuales, oftalmoplejías e hipopituitarismo1,2.

La cefalea es una manifestación común, 
reportándose entre un 19 a 75% de los casos, 
independientemente del tamaño tumoral. Se 
debe a que el incremento del tumor aumenta 
la presión intraselar ocasionando estiramiento 
de la membrana de la duramadre que contiene 
receptores para el dolor. En los tumores que 
afectan el seno carvernoso hay activación de las 
vías del trigémino, lo que también ocasiona la 
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en el AHNF, no son tan elevados y suelen ser 
asintomáticos.

La compresión mecánica de la hipófisis y/o del 
tallo hipofisario ocasionan el bloqueo de hormo-
nas estimuladoras hipotalámicas lo que resulta 
en hipopituitarismo parcial o completo. La pre-
valencia general de hipopituitarismo parcial en 
pacientes con AHNF oscila entre 37 y 85% de 
los casos, mientras que el panhipopituitarismo 
ocurre entre el 6 al 29% de los pacientes1. 
El eje hipofisario más comunmente afectado 

es el eje somatotropo, con 61 a 100% de los 
pacientes, mostrando evidencia bioquímica de 
deficiencia de la hormona de crecimiento (HC). 
El hipogonadismo central se puede observar en 36 
a 96% de los casos, la insuficiencia adrenal entre 
el 17 y 62% y el hipotiroidismo central del 8 al 
81% de los pacientes. La diabetes insípida como 
manifestación clínica de AHNF es poco común1.

En la Tabla I se resumen las manifestaciones 
clínicas endocrinológicas de los AHNF, según el 
eje afectado6.

Tabla I. Síntomas y Signos de Deficiencia Hormonal.

Deficiencia Hormonal Síntomas y Signos

Hormona del Crecimiento Incremento de la grasa corporal.
Disminución de la masa muscular.
Disminución de la fuerza.
Sudoración disminuida.
Depresión.
Ansiedad.
Disminución de la vitalidad.
Sobrepeso u obesidad.
Piel fina y seca.

Gonadotropinas En hombres: 
Disminución de la líbido.
Impotencia.
Testículos pequeños y de consistencia suave.
Disminución del vello facial y corporal.
En mujeres:
Amenorrea u oligomenorrea.
Dispareunia.
Infertilidad.
Atrofia de las mamas.

Hormona Adenocorticotrópica Debilidad.
Cansancio.
Mareos.
Palidez.
Hipotensión ortostática.
Hipoglicemia.

Tirotropina (TSH) Fatiga.
Estreñimiento.
Intolerancia al frío.
Piel seca.
Cabello áspero y quebradizo.
Aumento de peso.
Bradicardia.
Reflejos hipoactivos con alargamiento de la fase de recuperación.

Hormona Antidiuretica Polidipsia.
Poliuria.
Nicturia.
Hipotensión.
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Los AHNF se pueden presentar como una apo-
plejía hipofisaria, la cual es una emergencia 
endocrinológica, causada por el infarto agudo o 
hemorragia del tumor. Las manifestaciones clíni-
cas de esta entidad son: cefalea severa de inicio 
súbito, pérdida de la visión, náuseas y vómitos, 
deterioro de la consciencia, síntomas de irritación 
meníngea y disfunción endocrina aguda2. 

DIAGNÓSTICO

Evaluación Imagenológica:
La resonancia magnética con contraste es el 
estándar de oro para la evaluación morfológica 
de los adenomas hipofisarios. Los AHNF suelen 
aparecer hipointensos o isointensos en T1; 

posterior al contraste con gadolinio, presentan 
un realce tardío observándose hipointensos en 
relación a la glándula hipofisaria, la cual tiene un 
realce más temprano y más intenso. En T2, los 
adenomas hipofisarios se observan isointensos en 
comparación a la materia blanca1,2,7.

Según su tamaño los adenomas hipofisarios se 
clasifican3 en microadenomas si miden menos 
de 10 mm, macroadenomas, si miden más de 
10 mm y adenomas gigantes si miden más de 
40 mm2,3. Para la clasificación radiológica se 
utilizan dos sistemas: el de Hardy y el de Knops. 
La clasificación de Hardy divide los tumores 
hipofisarios en cuatro grados, según su tamaño e 
invasión a la silla turca (Tabla II)8.

Tabla II. Clasificación de Hardy de los Adenomas Hipofasarios8.

Clasificación de Hardy de los Adenomas Pituitarios

Grado Criterio

Grado I Microadenoma < 10 mm diámetro

Grado II Macroadenoma > de 10 mm diámetro dentro de la silla

Grado III > 10 mm, erosión selar focal, fuera de la silla

Grado IV Infiltrativo a seno esfenoidal y cavernoso, comprime nervio óptico, nervios craneales y/o invasión de adyacencias

Clasificación de Hardy. Tumores Paraselares Simétricos

Grado Criterio

Grado A Cisterna supraselar exclusivamente

Grado B Nicho del tercer ventrículo

Grado C Todo el tercer ventrículo anterior

Clasificación de Hardy. Tumores Paraselares Asimétricos

Grado D Extradurales intracraneales

Grado E Extradurales extracraneales (seno carvernoso)

La clasificación de Knops toma en cuenta la 
invasión al seno cavernoso mediante los cortes 
coronales de la resonancia1,8 (Tabla III).

Evaluación Endocrinológica:
Todo paciente con un adenoma hipofisario debe ser 
evaluado para descartar hipersecreción hormonal o 
hipopituitarismo. Los AHNF carecen de evidencia 
clínica o bioquímica de hipersecreción hormonal, 
pudiéndose observar elevaciones moderadas 

en los niveles de prolactina, la denominada 
hiperprolactinemia por desconexión1,2.

Eje Corticotrópico: para la evaluación del Eje 
Hipotálamo Hipófisis Adrenal se solicita cortisol 
sérico a las 8 am. Un valor < 3 μg/dl es indicativo 
de Insuficiencia Adrenal y un valor >15 μg/dl 
excluye el diagnóstico1,2,9. Si los valores de cortisol 
están entre 3 y 15μg/dl, la Sociedad Americana 
de Endocrinología recomienda realizar el test de 
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estimulación con corticotropina para confirmar el 
diagnóstico de Insuficiencia Adrenal9.

Este test evalúa la reserva adrenal de cortisol 
basado en la premisa de que la deficiencia crónica 
de ACTH resulta en atrofia de la corteza suprarenal 
y ésta, como consecuencia no responde a un solo 
pulso de corticotropina10. El test de estimulación 
estándar con corticotropina consiste en administrar 
250 μg de Cosintropina (Cortrosyn®) IM o IV y 
medir niveles de cortisol a los 30 o 60 min. Para 

Tabla III. Clasificación de Knops de los Adenomas Hipofasarios8.

Clasificación Knops para Invasión Parasellar

Grado Criterio

Grado 0 Adenoma no se extiende a línea medial carótida

Grado I Adenoma se extiende a la línea medial, pero no alcanza la línea intercarotídea

Grado 2 El tumor se extiende a la parte lateral de la línea intercarotídea

Grado 3a Tumor se extienda más allá de la parte lateral de la línea intercarotídea y dentro del compartimiento superior del 
seno cavernoso

Grado 3b Tumor se extienda más allá de la parte lateral de la línea intercarotídea y dentro del compartimiento inferior del 
seno cavernoso

Grado 4 El tumor envuelve totalmente la arteria carótida intracavernosa

excluir insuficiencia adrenal el cortisol debe estar 
a los 30 o 60 min >18,1-20 μg/dl, dependiendo 
del ensayo realizado7. Actualmente, La Sociedad 
Americana de Endocrinología recomienda que el 
límite de cortisol sérico a los 30-60 minutos sea > 
14 a 15 μg/dl, para disminuir los falsos positivos11. 
En caso de diagnosticar insuficiencia adrenal se 
debe reemplazar con glucocorticoides previo a 
la cirugía, pudiéndose utilizar: Hidrocortisona 25 
mg 8 am y 12,5 mg 4 pm o Prednisona 5 mg 8 am 
y 2,5 mg 4 pm1,2,9.

Eje Tiroideo: para la evaluación del eje tiroideo se 
solicitan TSH (Tirotropina) y T4 libre. Los niveles 
de TSH nunca deben pedirse solos en un paciente 
con enfermedad hipofisaria. Una disminución de la 
T4 libre en presencia de TSH normal o suprimida 
indica hipotiroidismo secundario. Una T4 libre 
aumentada con una TSH normal o incrementada 
sugiere adenoma secretor de TSH y es importante 
tratar el hipertiroidismo antes de la cirugía para 
disminuir el riesgo de arritmia durante el acto 
quirúrgico. El reemplazo con hormona tiroidea 
debe indicarse previo a la cirugía y posterior 
al reemplazo con glucocorticoides en caso de 
coexistir una insuficiencia adrenal. Si el reemplazo 
con hormona tiroidea se indica a un paciente con 
reserva de ACTH disminuida, se puede precipitar 
una crisis adrenal. El paciente debe estar en 
eufunción tiroidea previo a la cirugía9,12.

Eje Gonadal: para la evaluación de este eje se 
solicitan: FSH y LH en conjunto a estradiol, en caso 
de mujeres y tetosterona en caso de hombres2,12. 

En caso de hipogonadismo central, el reemplazo 
con hormonas sexuales no está indicado antes de 
la cirugía9. 

Eje Lactotropo: para la evaluación de este eje 
se solicitan niveles de prolactina y de prolactina 
diluida, para evitar el efecto hook o efecto 
gancho2,12. Entre el 25 al 65% de los pacientes 
presentan hiperprolactinemia por compresión del 
tallo. Es importante diferenciar entre prolactino-
ma y adenoma hipofisario no funcionante. Una 
Prolactina < 100 ng/ml usualmente se debe a 
AHNF, mientras que niveles de prolactina > 
250 ng/dl orienta más hacia prolactinoma. En 
prolactinomas el tratamiento de elección son los 
agonista dopaminérgicos2,3.

Eje Somatotropo: este eje se evalúa mediante 
la medición plasmática de IGF-1, los valores 
deben ser comparados según el sexo y la edad del 
paciente. Valores disminuidos indican deficiencia 
de hormona de crecimiento, la cual debe ser 
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revalorada posterior a la cirugía mediante el test 
de tolerancia a la insulina. En caso de que los 
valores de IGF-1 se encuentren elevados, se deben 
determinar los niveles de hormona de crecimiento 
(HC) basal y posterior a la administración de 75 
g de glucosa VO, para descartar acromegalia2,9,12.

Evaluación Neuro-Oftalmológica:
Se recomienda una evaluación oftalmológica 
preoperatoria, la cual debe incluir el estudio de 
campos visuales, movimientos oculares y agudeza 
visual1. Esta evaluación puede proporcionar fac-
tores pronósticos para la recuperación y, cuando 
se combina con la evaluación postoperatoria, 
documenta el cambio posterior a la cirugía. Los 
pacientes de edad avanzada y aquellos con pérdida 
de la visión de más de 4 meses de evolución, 
deben ser asesorados sobre la posibilidad reduci-
da de recuperar la visión posterior a la cirugía13. 
En aquellos pacientes que prefieran tratamiento 
conservador y tengan AHNF cerca del quiasma se 
les debe realizar vigilancia oftalmológica estricta. 
En caso de algún defecto visual nuevo la cirugía 
es el tratamiento de elección2.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los AHNF dependerá de la 
localización del tumor y de las manifestaciones 
clínicas del paciente, se puede considerar el 
tratamiento conservador, que consiste en la 
observación, o bien el tratamiento quirúrgico. La 
razón principal para el seguimiento del AHNF 
mediante observación es determinar en qué 
medida crecerá el tumor durante el tiempo14.

En los pacientes con microadenomas, se producirá 
un crecimiento significativo del tumor en solo 
el 10% de los casos. La tasa de crecimiento de 
estos tumores es tan lenta que la progresión a 
macroadenomas ocurre después de al menos 6 
años13. Por este motivo, la resección quirúrgica, 
usualmente, no está indicada en el momento del 
diagnóstico. Se recomienda que los pacientes con 
microadenomas se realicen resonancia magnética 
control anualmente, por 3 años, para detectar 
si hubo o no crecimiento de la lesión14 (Véase 
Fig. 1. Observación en pacientes con AHNF sin 
hipopituitarismo, ni defectos en el campo visual).

AHNF sin hipopituitarismo y sin
defectos en los campos visuales

Microadenoma Macroadenoma

RMN anual por 3 años.
Luego menos frecuente

Mayor o igual a 2cm
o cercano al quiasma

Evidencia de
crecimiento tumoral

Considerar
Resección Quirúrgica

Si hay crecimiento 
tumoral. Considerar 
resección quirúrgica

Defectos en el campo 
visual. Considerar 

resección quirúrgica

RMN a los 6 meses.
Luego anualmente

por 3 años

Evaluación del
campo visual

Sí No

Considerar
Resección Quirúrgica

Fig. 1. Observación en pacientes con AHNF sin hipopituitarismo, ni defectos en el campo visual. 
Tomado y traducido de la referencia 14.
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Las indicaciones para la resección quirúrgica 
de los AHNF incluyen5: 1.-Efecto de masa con 
pérdida visual, oftalmoparesis, déficit neuroló-
gico o hidrocefalia obstructiva; 2.-Tumores 
asintomáticos con signos anatómicos de pérdida 
visual inminente; 3.-Signos de hipopituitarismo, en 
particular, insuficiencia suprarrenal y 4.-Apople-
jía hipofisaria aguda. El hipopituitarismo y la 
cefalea aislados no son indicaciones fuertes para 
cirugía, ya que su mejoría no es garantizada2. Es 
importante individualizar cada caso.

Técnica Quirúrgica:
La técnica quirúrgica más utilizada en los AHNF 
es el abordaje transesfenoidal, transnasal realiza-
do bajo visualización endoscópica o microscó-
pica. Este abordaje implica ingresar al seno 
esfenoidal y posteriormente a la silla turca a tra-
vés de la cavidad nasal. El abordaje transcraneal 
o craniotomía se reserva para algunos casos de 
macroadenomas5.

Los AHNF son de consistencia suave y pueden 
ser fácilmente removidos de la región selar, 
supra y paraselar. Al ser tumores benignos y 

de crecimiento lento, el objetivo principal de 
la cirugía es la descompresión de estructuras 
neurales, preservando la normalidad de la glán-
dula hipofisaria. El beneficio de la resección 
total de la masa debe balancearse con el riesgo 
de la remoción agresiva del tumor. La resección 
total del tumor se logra en el 60-73% de los 
pacientes con AHNF. La cirugía transesfenoidal 
se asocia a 1% de mortalidad. Las complicaciones 
postoperatorias mediante esta técnica quirúrgica 
ocurren en menos del 5% de los pacientes y son: 
fuga del líquido cefaloraquídeo (LCR), fístula, 
meningitis, daño vascular, diabetes insípida 
persistente y nuevo defecto visual. El riesgo de 
fuga de LCR es mayor en pacientes con adenomas 
con extensión supraselar, segunda cirugía y/o un 
índice de masa corporal (IMC) alto2,5.

En un análisis retrospectivo de una serie de 822 
pacientes con AHNF que se sometieron a cirugía 
transcraneal o transesfenoidal se mostró la supe-
rioridad del abordaje transesfenoidal sobre el 
transcraneal para mejorar y preservar la función 
pituitaria5. Véase tabla IV, donde se comparan las 
dos técnicas quirúrgicas.

Tabla IV. Comparación entre el abordaje transesfenoidal y el transcraneal en cuanto a la mejoría
y preservación de la funcionalidad hipofisaria5.

Función hipofisaria Transesfenoidal Transcraneal

Normalización de la función hipofisaria 19,6% 0%

Mejoría de la función hipofisaria 30,1% 11,6%

Empeoramiento de la función hipofisaria 1,4% 15%

Manejo Endocrinológico en el Perioperatorio 
de los AHNF:
Los pacientes con insuficiencia adrenal confirmada 
deben ser adecuadamente tratados con terapia de 
reemplazo con glucocorticoides. En el período 
perioperatorio se debe indicar dosis de estrés con 
glucocorticoides (GC). Véase tabla V15. 

La terapia con dosis de estrés, se utiliza también 
en pacientes con el eje adrenocorticotrópico 
funcional, con el objetivo de evitar una insuficiencia 
adrenal durante el procedimiento quirúrgico. La 
respuesta del cortisol al estrés quirúrgico dura 48 
horas en individuos sanos, es por ello que se ha 
sugerido descontinuar la terapia con GC 48 horas 

Tabla V. Dosis de estrés con glucocorticoides previo a cirugía hipofisaria15.

50-100 mg de Hidrocortisona o 2-4 mg de Dexametasona VEV previo a la anestesia e inmediatamente posterior a la 
finalización de la cirugía

Disminuir la dosis progresivamente durante 48-72 horas

Omitir si los niveles de cortisol plasmáticos son normales y no hay signos ni síntomas de insuficiencia adrenal



Revisión. Manejo perioperatorio de los Adenomas Hipofisarios no funcionantes. Haiek Diez y cols

16Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 20, Número 1 (Enero-Abril); 2022

posteriores a cirugía15. Hay centros en donde no 
utilizan dosis de estrés con glucocorticoides si el 
paciente no tiene insuficiencia adrenal, en estos 
casos se monitorean de forma regular los niveles 
plasmáticos de cortisol en el postopertarorio, 
utilizando GC sólo en aquellos casos donde se 
evidencie deficiencia de cortisol2.

Si el abordaje es por craneotomía, los pacientes 
reciben dexametasona a altas dosis, para disminuir 
el riesgo de edema cerebral12. En este caso la 
disminución progresiva de la dosis de esteroides 
es más larga, de 1-2 semanas. 

En el postoperatorio inmediato se debe realizar 
estrictamente balance hídrico, gasto urinario, 
diuresis horaria y solicitar diariamente muestra 
de orina para realizar densidad urinaria y sodio 
plasmático, para detectar de forma prematura una 
diabetes insípida central2,15. Así mismo se deben 
monitorear los valores de tensión arterial, cortisol 
sérico am, electrolitos y glicemia diaria, para 
detectar insuficiencia adrenal, especialmente en 
aquellos pacientes que no hayan recibido dosis de 
estrés con GC.

Balance Hídrico:
El desequilibrio del balance hídrico puede estar 
asociado a daño anatómico del hipotálamo, del 
tallo pituitario o de la neurohipófisis durante el 
procedimiento quirúrgico. Éste puede alterar el 
metabolismo del agua controlado por la hormona 
antidiurética (ADH), pudiendo ocasionar Diabetes 
Insípida Central (DI), por disminución de la 
liberación de ADH, o Sindrome de Secreción 
Inapropiada de Hormona Antidiurética 
(SIADH), por incremento de la liberación de 
ADH, ocasionando retención de agua15. Posterior 
a las intervenciones neuroquirúrgicas la Diabetes 
Insípida Central se puede observar en el 50 a 60% 
de los casos16. Un porcentaje pequeño desarrollará 

diabetes insípida permanente, siendo más común 
en craneotomías por macroadenomas16.

Si hay sección total del tallo puede ocurrir un patrón 
conocido como Diabetes Insípida Trifásica15-17, la 
cual se caracteriza por: Primera Fase, Diabetes 
Insípida que inicia a las 24 horas posteriores al acto 
quirúrgico. Se debe al shock inicial de los axones 
neuronales y se inhibe la secreción de ADH. Dura 
aproximadamente cinco días. Segunda Fase, Fase 
Antidiurética; hay liberación incontrolada de ADH 
de las neuronas neurohipofisarias dañadas y ocurre 
5 a 7 días posterior a la cirugía. Se caracteriza 
por hiponatremia, especialmente si hay ingestión 
o administración de líquidos en exceso. Se debe 
al trauma axonal y puede ocurrir sin haberle 
precedido una DI y no necesariamente ocurre DI 
posterior. Es importante tener en cuenta que los 
síntomas de hiponatremia pueden confundirse con 
una insuficiencia adrenal. Tercera Fase, Diabetes 
Insípida permanente.

Diabetes Insípida:
La Diabetes Insípida Central se caracteriza por18,19: 
• Osmolaridad plasmática aumentada (>295 mOs/
Kg; ver fórmula en Tabla IV).
• Gasto urinario > 3L/24h.
• Diuresis mayor de 4 ml/kg/hora (al menos en dos 
horas consecutivas).
• Osmolaridad urinaria disminuida <200 mOs/Kg.
• Hipernatremia o Na normal.
• Densidad urinaria menor a 1005.

Usualmente la poliuria es de inicio abrupto. 
Si el paciente está consciente debe tomar 
agua libremente y se debe monitorear la 
concentración de sodio. Es importante realizar 
diagnóstico diferencial con otras causas de 
poliuria postoperatorias como administración de 
exceso de líquidos e hiperglucemia por uso de 
glucocorticoides19.

Tabla VI. Fórmula para calcular la Osmolaridad Plasmática18.

Fórmula para calcular Osmolaridad del plasma:

2Na (Meq/l) + glucosa (mg/dl)/18 + BUN (mg/dl)/2,8

Osmolaridad Efectiva

2Na + Glicemia/18



Revisión. Manejo perioperatorio de los Adenomas Hipofisarios no funcionantes. Haiek Diez y cols

17Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 20, Número 1 (Enero-Abril); 2022

Tratamiento de la Diabetes Insípida 
Central15,16,18:
Reposición del déficit de agua:
• Si el paciente está consciente y el mecanismo 
de la sed se encuentra preservado, los líquidos 
ingeridos deben ser equivalentea a la diuresis.
• Si el paciente está inconsciente, se debe 
administrar líquidos por vía endovenosa con 
soluciones hipotónicas; de elección dextrosa 
5%, seguido de dextrosa al 5% con NaCl 0,45% 
(glucofisiológica). Para el cálculo del déficit de 
agua se utiliza la siguiente formula18: 0,6 x peso 
(Kg) x (Sodio sérico -140) / 140 = Déficit de agua 
en litros.

Reposición de Hormona ADH (desmopresina):
• 1 a 2 mcg vía subcutánea, intramuscular o 
endovenosa.
• La desmopresina nasal, 1 atomización equivale 
a 10 mcg, la dosis es de 10 a 20 mcg cada 8 a 12 
horas (1 a 2 atomizaciones).
•  La duración del efecto es de 6 a 12 horas.
• Su uso a demanda proporciona la ventaja de 
permitir la detección del retorno de secreción 
ADH.
• En caso de no contar con desmopresina se puede 
utilizar vasopresina VEV: 0,5-2 unidades cada 3 
horas.

Si el paciente egresa en tratamiento con 
desmopresina, se le debe advertir de la posibilidad 
de las tres fases, se debe prestar atención si hay 
síntomas de hiponatremia como debilidad, cefalea 
y edema; importante monitorear niveles de sodio 
plasmático.

Síndrome de Secreción Inapropiada de la 
Hormona Antidiurética (SIADH):
• El SIADH ocurre entre el 5-9% de los casos, se 
debe a un incremento en la liberación de ADH 
ocasionando retención de agua libre. Se caracteriza 
por20:
• Sodio sérico < 135 mEq/L.
• Osmolaridad plasmática disminuida < 275 
mOsm/Kg.
• Volumen extracelular normal.
• Osmolaridad Urinaria > 100 mOsm/Kg.
• Sodio urinario > 40 mEq/L.

El tratamiento dependerá de los niveles 
plasmático de sodio18,20. La hiponatremia leve 
(130-135 mEq/L) se trata con restricción hídrica 
de 500-800 L/24h. La hiponatremia sintomática 
o severa (< 125 mEq/L), el paciente debe ser 
hospitalizado con restricción de líquidos y se 
debe administrar solución hipertónica. El uso de 
vaptanos se restringe sólo para casos severos. La 
corrección de la natremia se debe hacer de forma 
progresiva a razón de 1-2 mEq/L hora durante 3 
a 4 h, corregir sólo 12 mEq/L en 24 horas, para 
evitar complicaciones como el sindrome de 
desmielinización crónica.

Postoperatorio Tardío:
Entre la sexta y la 12 semana posterior a la cirugía, 
se debe reevaluar el eje adrenocorticotrópico, el 
eje tiroideo, el gonadal y el somatotropo; en 
caso de tener deficiencia clínica o bioquímica 
de alguna de las hormonas, se deben de utilizar 
terapia de reemplazo hormonal2,9,12. Al tercer mes 
posterior a la cirugía se debe realizar valoración 
neurooftalmológica2. Entre el tercer a sexto mes 
posterior a la cirugía se debe realizar la RMN 
control2.

CONCLUSIÓN

Una evaluación hormonal preoperatoria de 
los pacientes con AHNF es fundamental para 
optimizar el manejo del paciente en el período 
perioperatorio, los ejes que deben ser evaluados 
con prioridad son el corticotropo y el tirotropo, 
ya que el paciente no debe ser intervenido si está 
en insuficiencia adrenal o en hipofunción tiroidea 
porque implica mayor riesgo quirúrgico. El manejo 
postoperatorio de pacientes sometidos a cirugía 
hipofisaria transesfenoidal requiere un enfoque 
multidisciplinario que involucre a neurocirujanos, 
endocrinólogos y equipos de cuidados intensivos, 
con la finalidad de diagnosticar y tratar con 
premura complicaciones intra y postoperatorias 
para mejorar los resultados y el pronóstico del 
paciente.
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RESUMEN 

La vitamina D es un regulador tanto del metabolismo óseo como de la homeostasis del calcio. También tiene 
efectos metabólicos debido a la presencia de los receptores en diversos tejidos periféricos. La prevalencia 
de la hipovitaminosis D ha aumentado en los países desarrollados en los últimos años en asociación con los 
cambios en el estilo de vida y el aumento de los hábitos poco saludables. Numerosos estudios han demostrado 
que la deficiencia de vitamina D es un importante factor de riesgo en el desarrollo de la insulinorresistencia y 
enfermedades relacionadas con ella, como obesidad y diabetes mellitus tipo 2. Además, las bajas concentraciones 
están asociadas con mayor riesgo de diabetes gestacional y de complicaciones asociadas. Las pruebas sugieren que 
puede desempeñar un papel importante en la mejora de la sensibilidad periférica a la insulina y el metabolismo 
de la glucosa, además tiene un papel en la modulación del riesgo de diabetes. Las acciones beneficiosas de la 
vitamina D incluyen la mejoría del metabolismo de la glucosa en los tejidos sensibles a la insulina. La evidencia 
reciente apoya que la suplementación durante el embarazo puede tener efectos positivos en el control glucémico 
y disminución en el riesgo en pacientes con diabetes gestacional. El objetivo de esta revisión fue investigar los 
efectos de la vitamina D en pacientes con síndrome metabólico y con diabetes mellitus.

Palabras clave: Vitamina D; diabetes mellitus; síndrome metabólico; diabetes gestacional; insulinorresistencia.

VITAMIN D, METABOLIC SYNDROME AND DIABETES 
MELLITUS.

ABSTRACT

Vitamin D is a regulator of both bone metabolism and calcium homeostasis. It also has metabolic effects due to 
the presence of receptors in various peripheral tissues. The prevalence of hypovitaminosis D has increased in 
developed countries in recent years in association with changes in lifestyle and the increase in unhealthy habits. 
Numerous studies have shown that vitamin D deficiency is an important risk factor in the development of insulin 
resistance and related diseases such as obesity and type 2 diabetes mellitus. In addition, low concentrations are 
associated with increased risk of gestational diabetes and associated complications. Evidence suggests that it may 
play an important role in improving peripheral insulin sensitivity and glucose metabolism, in addition it has a role 
in modulating diabetes risk. The beneficial actions of vitamin D include improved glucose metabolism in insulin-
sensitive tissues. Recent evidence supports that supplementation during pregnancy may have positive effects on 
glycaemic control and decreased risk in patients with gestational diabetes. The objective of this review was to 
evaluate the effects of vitamin D in patients with metabolic syndrome and diabetes mellitus.

Keywords: Vitamin D; diabetes mellitus; metabolic syndrome; gestational diabetes; insulin resistance.
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INTRODUCCIÓN

La vitamina D (VitD) actúa a través de recep-
tores específicos. El receptor de la VitD (VDR) 
es codificado por el gen localizado en el 
cromosoma 12q. El VDR tisular no participa en 
el mantenimiento de la homeostasis del calcio - 
fosfato, pero mediante la acción multidireccional 
del calcitriol, tiene otras acciones metabólicas1,2. 
Actualmente, las concentraciones séricas óptimas 
recomendadas de 25-hidroxivitamina D (25OHD) 
son de 30-50 ng/mL (75-125 nmol/L)1.

Existen condiciones patológicas que son evalua-
das por las concentraciones de 25OHD. Además 
de los pacientes con claro riesgo de deficiencia 
de VitD, existen otros grupos cuyos valores 
no son medidos con este fin. Entre estos están 
pacientes con enfermedades hepáticas y biliares, 
autoinmunes, infecciones recurrentes del sistema 
respiratorio, enfermedades cardiovasculares (es-
pecialmente hipertensión arterial), neoplasias 
malignas y, finalmente, pacientes con diagnóstico 
de síndrome metabólico y diabetes mellitus 
(DM)1-3.

La deficiencia de VitD se ha implicado en diversas 
enfermedades, entre ellas el síndrome metabóli-
co, que se define clínicamente por un conjunto 
de trastornos metabólicos y vasculares. Algunos 
informes sugieren que la deficiencia de VitD tiene 
efectos negativos en la sensibilidad a la insulina2,3. 
El objetivo de esta revisión fue evaluar los efectos 
de la vitamina D en pacientes con síndrome meta-
bólico y con diabetes mellitus.

VITAMINA D Y SÍNDROME 
METABÓLICO

Recientemente, la deficiencia de VitD en los 
sujetos con síndrome metabólico ha generado 
atención. Esta deficiencia es más común en 
sujetos obesos, debido a que la VitD es liposoluble 
y se almacena en el tejido adiposo que la retiene, 
llevando a disminución de las concentraciones 
séricas comparado con los sujetos de peso 
normal2. El síndrome metabólico está asociado 
con la obesidad abdominal, insulinorresistencia, 

dislipidemia, intolerancia a la glucosa y DM tipo 
23. Varios estudios han demostrado asociación 
entre bajas concentraciones de 25OHD y sujetos 
con síndrome metabólico4,5. 

Esas observaciones fueron confirmadas por otros
estudios prospectivos que encontraron que 
las bajas concentraciones de VitD aumentan 
el riesgo de síndrome metabólico. Además, el 
aumento de las concentraciones de 25OHD puede 
contribuir a disminuir el riesgo de aparición del 
síndrome metabólico, DM tipo 2 y enfermedades 
cardiovasculares6. Otras investigaciones demos-
traron que más del 80% de los sujetos europeos 
estudiados presentaba deficiencia de VitD, mientras 
que cerca del 17% presentaban concentraciones 
compatibles con hipovitaminosis y solo el 2% 
tenían concentraciones séricas normales. Por otra 
parte, la prevalencia de deficiencia de VitD era 
más marcada en hombres mayores de 55 años7.

La asociación entre el riesgo de síndrome 
metabólico y las bajas concentraciones de 25OHD 
también ha sido demostrada por otro estudio 
independiente, realizado en 1790 sujetos entre 
18 y 69 años, el cual demostró una tendencia 
inversa entre las concentraciones de 25OHD y 
la aparición de síndrome metabólico. En com-
paración con aquellos con concentraciones de 
25OHD de < 20 ng/mL, la razón de probabilidad 
ajustada multivariable (intervalo de confianza [IC] 
del 95%) para el síndrome metabólico fue de 0,79 
(0,55-1,15) y 0,52 (0,25-1,04) para aquellos con 
concentraciones de 25OHD de 20 a 29 ng/mL e 
iguales o superiores a 30 ng/mL, respectivamente 
(valor p para la tendencia = 0,051)8. Sin embargo, 
aún existen controversias sobre este aspecto5. 
Un estudio mostró que existe asociación entre la 
aparición de la deficiencia de VitD y el desarrollo 
de obesidad - síndrome metabólico en la población 
pediátrica. Ese estudio seleccionó a 1660 niños 
de nueve años (904 niños y 756 niñas) que 
participaron voluntariamente. Las concentraciones 
promedio de 25OHD fueron menores en los niños 
obesos (p < 0,001). Utilizando como referencia a 
los niños del cuartil más alto de concentraciones 
de 25OHD, las razones de probabilidad ajustadas 
(IC95%) para la obesidad en aquellos que se 
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encontraban en el tercer, segundo y más bajo 
cuartil de concentraciones de 25OHD fueron de 
1,55 (1,01-2,40), 1,87 (1,22-2,85) y 2,59 (1,71-
3,90), respectivamente (valor p para la tendencia 
< 0,001)9.

Otro estudio muestra que la baja ingesta dietética 
de calcio también está asociada con mayor riesgo 
de obesidad y síndrome metabólico. Un meta-
análisis de ocho estudios transversales y dos 
estudios de cohortes prospectivos con un total de 
63.017 participantes con 14.906 casos de síndrome 
metabólico, demostró un riesgo significativamente 
menor con los niveles más altos de ingesta de 
calcio en la dieta (riesgo relativo: 0,89; IC 95%: 
0,80-0,99; I2 = 75,3%). Además, el aumento de 
300 mg/día en la ingesta de calcio disminuía el 
riesgo de padecer síndrome metabólico en % (RR: 
0,93; IC del 95%: 0,87-0,99; I2 = 77,7%)10. Las 
dietas ricas en este mineral favorecen la pérdida 
de peso corporal11.

VITAMINA D Y RIESGO DE DIABETES 
MELLITUS

La DM es una de las condiciones médicas en las que 
se ha descrito deficiencia de las concentraciones 
de VitD. Una investigación demostró que afecta 
la síntesis y la liberación de insulina tanto en 
modelos animales como en humanos, por lo que 
la deficiencia puede desempeñar un papel en el 
desarrollo tanto de la DM tipo 1 como del tipo 
212,13. Los efectos de la VitD en el desarrollo de la 
DM parecen estar relacionados con la presencia 
de receptores VDR en las células beta14. La 
posibilidad de modular la expresión de este 
receptor a través de la acción del calcitriol podría 
modificar la actividad de la insulina. No obstante, 
se desconoce cómo la VitD puede modificar de 
forma específica la función de las células beta. 
Se ha propuesto que el calcitriol también puede 
modificar la secreción de insulina15.

La VitD puede acelerar el proceso de conversión 
de proinsulina a insulina. Los hallazgos disponi-
bles han demostrado que el aumento de las 
concentraciones de 25OHD aumenta la sensibilidad 
a la insulina y mejora el funcionamiento de las 

células beta pancreáticas16. Además, la VitD 
está directamente asociada a la disminución de 
diferentes procesos inflamatorios que intervienen 
en la inducción de insulinorresistencia17. Otra 
investigación también demostró asociación 
entre las concentraciones de 25OHD y la 
insulinorresistencia, evaluada por el índice de 
resistencia a la insulina HOMA-IR en pacientes 
pediátricos18. Una homeostasis adecuada de la 
ingesta de VitD y calcio puede ser importante 
para evitar la aparición de insulinorresistencia y 
DM, ya que existe una relación inversa entre las 
concentraciones de VitD y calcio con la incidencia 
de síndrome metabólico y DM tipo 219. Todos 
estos resultados confirman el papel de la VitD en 
la patogénesis de las alteraciones del metabolismo 
de los hidratos de carbono.

VITAMINA D Y DIABETES MELLITUS 
TIPO 1

La DM tipo 1 es una condición autoinmune 
y, por lo tanto, el sistema inmunitario del 
paciente desempeña un papel fundamental en la 
destrucción de las células beta pancreáticas. Una 
función importante de la VitD en la fisiopatología 
de este tipo de enfermedad está mediada por la 
presencia del VDR en casi todas las células del 
sistema inmune. Las mutaciones del VDR, que 
modifican sus efectos sobre el genoma, pueden 
estar asociadas a mayor riesgo de DM tipo 120.

Durante mucho tiempo se ha investigado la 
asociación entre las concentraciones de VitD 
y el riesgo de diabetes tipo 121. Estudios de 
profilaxis demostraron que tiene la capacidad de 
inhibir la reacción autoinmune del organismo 
contra las células beta pancreáticas, por lo que 
se ha propuesto que la VitD puede desempeñar 
un papel inmunomodulador en la prevención 
de la diabetes tipo 112. El efecto sobre el factor 
nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa 
de las células B activadas, células T reguladoras 
y otros factores de transcripción explicaría el 
efecto antiinflamatorio de la VitD, mediado 
por el aumento de la síntesis de interleucina 4. 
Además, al inhibir la activación de las células Th1 
y la expresión de citoquinas pro-inflamatorias, 
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protege contra la autoinmunidad secundaria a la 
activación excesiva del sistema inmune. Debido 
a esto, la VitD es considerada una sustancia 
inmunosupresora22.

Estudios experimentales han demostrado que 
la administración de VitD a largo plazo reduce 
en forma significativa la incidencia de la DM 
tipo 1. Este efecto ha sido demostrado con 
el tratamiento con un análogo de la 1alfa,25-
dihidroxivitamina D3 en ratones adultos con 
diabetes sin obesidad. Este tratamiento inhibe 
la producción de interleucina-12, bloquea la 
infiltración pancreática de células Th1, potencia 
las células reguladoras CD4(+)CD25(+) y detiene 
la progresión de la diabetes de tipo 1, lo que 
sugiere su posible aplicación en el tratamiento de 
la diabetes autoinmune humana23. Otro estudio 
que midió las concentraciones de VitD en niños 
con diabetes tipo 1 y los comparó con un grupo de 
niños controles demostró que las concentraciones 
eran menores en el grupo de casos. Sin embargo, 
los autores no pudieron confirmar si las bajas 
concentraciones eran un factor de riesgo para 
desarrollar la enfermedad o era una consecuencia 
de la misma24. 

Otros investigadores han evaluado la probabilidad 
de cómo las concentraciones de VitD puedan 
influir en el desarrollo de la diabetes. Un estudio 
en 443.734 sujetos europeos demostró que la 
disminución de 1 desviación estándar (DE) 
en la 25OHD estandarizada y transformada 
en logaritmo natural (correspondiente a un 
cambio de 29 nmol/l en los niveles de 25OHD 
en individuos insuficientes en VitD) no estaba 
asociado con aumento del riesgo de diabetes tipo 
1 (razón de probabilidad = 1,09, IC95%: 0,86 - 
1,40, p = 0,48). Esto indicaría que la disminución 
de las concentraciones de VitD no tiene impacto 
significativo en el riesgo de diabetes tipo 1 en las 
poblaciones estudiadas25. Se ha propuesto que la 
VitD puede determinar el desarrollo de la diabetes 
tipo 1 a través de sus efectos genéticos26. 

La deficiencia moderada/severa de VitD (de-
terminada por las concentraciones séricas de 
calcidiol) también es más frecuente en los 

diabéticos tipo 1 comparado con los sujetos 
controles. Un meta-análisis que incluyó 40 
estudios observacionales de pacientes con dia-
betes mellitus mostraron relación inversa de la 
resistencia a la insulina con el estado de la VitD 
tanto en poblaciones no diabéticas (r = -0,188; IC 
95% = -0,141 a -0,234; p = 0,000) como diabéticas 
(r = -0,255; IC del 95% = -0,392 a -0,107; p = 
0,001)27. Además, un estudio en 60 pacientes de 
18-80 años con DM y enfermedad renal cróni-
ca, encontró que concentraciones subóptimas 
de hemoglobina glucosilada (>7%), 25OHD 
(<50 nmol/l) y 1,25OHD (<43 pmol/l) estaban 
presentes en el 57,8 y 11% de los participantes. 
Se observaron interacciones significativas entre el 
estado de la VitD y el control glucémico28. 

Por otra parte, los requerimientos de insulina 
están aumentados en niños con concentraciones 
séricas bajas de 25OHD. Esto fue confirmado por 
una investigación que seleccionó 100 pacientes 
con DM tipo 1 de entre 4,7 y 19,9 años, demostró 
deficiencia de VitD en el 28% e insuficiencia de 
VitD en el 43% de los pacientes del estudio. Las 
necesidades de insulina de los pacientes con un 
nivel sérico de 25OHD inferior a 10 ng/mL fueron 
significativamente mayores que en los pacientes 
con un nivel sérico de 25OHD superior a 10 ng/
mL29. Finalmente, un meta-análisis de 16 estudios 
que incluían a 10.605 participantes demostró 
una asociación significativa e inversa entre la 
concentración de 25OHD circulante y el riesgo 
de diabetes mellitus tipo 130. Todos los hallazgos 
previamente descritos indican que es necesario 
investigar si estas alteraciones son la causa o la 
consecuencia de las alteraciones que llevan al 
desarrollo de DM.

VITAMINA D Y DIABETES MELLITUS 
TIPO 2

La obesidad es el factor de riesgo más impor-
tante para el desarrollo de DM tipo 2 y está 
asociada a otros dos trastornos principales: 
insulinorresistencia y alteración de la acción de 
la insulina20. Aunque parece que existe asocia-
ción entre la deficiencia de VitD y el riesgo 
de desarrollar ambos tipos de diabetes, faltan 
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estudios clínicos controlados y aleatorizados que 
evalúen el efecto de la suplementación con VitD 
en la reducción del riesgo de DM31.

Existe debate sobre la relación entre la deficiencia 
de VitD y la disminución de la secreción y acción 
de la insulina en el desarrollo de la diabetes 
tipo 2, que no ha sido dilucidada por estudios 
experimentales y epidemiológicos32. Un meta-
análisis de 20 estudios observacionales demostró 
que la administración de suplementos de VitD 
dio lugar a una mejora significativa de los niveles 
séricos de 25OHD (diferencia de medias pondera-
da = 33,98; IC95%: 24,60-43,37) y del HOMA-IR 
(diferencia de medias estandarizada = -0,57; IC 
95%: -1,09-0,04). Estos resultados demuestraron 
que la administración de suplementos de VitD 
aumentaba el nivel sérico de 25OHD y reducía la 
resistencia a la insulina de forma eficaz33.

Otra investigación que evaluó la dislipidemia 
inducida por la deficiencia de VitD y el riesgo 
de enfermedad cardiovascular en el mal control 
glucémico entre los pacientes con DM tipo 2, 
demostró que los sujetos con deficiencia de VitD 
y control glucémico deficiente tienen mayores 
probabilidades de desarrollar dislipidemia en 
comparación con los grupos de VitD insuficiente 
y suficiente. Así pues, la administración de 
suplementos de VitD y las determinaciones 
rutinarias de sus concentraciones pueden disminuir 
el riesgo de enfermedades cardiovasculares en los 
diabéticos tipo 234. No obstante, la suplementación 
con dosis elevadas para la prevención o tratamiento 
de la DM tipo 2 aún requiere mayor investigación.

VITAMINA D Y DIABETES MELLITUS 
GESTACIONAL

Los datos sobre el papel de la VitD en la regula-
ción de la homeostasis de la glucosa durante el 
embarazo y el impacto de la deficiencia de VitD 
en el riesgo de desarrollar diabetes gestacional 
son escasos, con resultados contradictorios, 
generalmente debido a factores personales o 
ambientales35.

Existe evidencia de que las concentraciones de 
25OHD en embarazadas con diabetes gestacional 

son inversamente proporcionales a los valores 
de glucemia en la prueba de tolerancia oral a la 
glucosa y los valores de hemoglobina glucosi-
lada. Un estudio que examinó la asociación entre 
bajas concentraciones séricas de VitD y DM 
gestacional encontró que las concentraciones 
eran significativamente diferentes en el grupo 
con diabetes mellitus gestacional36. Otro estudio 
en embarazadas con DM tipo 1 encontraron que 
estas pacientes tenían valores significativamen-
te menores que las embazadas controles, que fue 
evidente por la correlación negativa entre los 
valores de 25OHD y de hemoglobina glucosila-
da37.

Un estudio de casos y controles encontró 
que las pacientes con DM gestacional tenían 
concentraciones de 25OHD significativamente 
menores comparado con las embarazadas sin 
diabetes gestacional. Por otra parte, los resulta-
dos de la regresión logística mostraron que la 
baja concentración de 25OHD era el único factor 
asociado a la DM gestacional (razón de probabili-
dad 0,83; IC95%: 0,73-0,95; p = 0,010)38. Por 
otra parte, una investigación de pacientes con DM 
gestacional a las 12-32 semanas de gestación que 
evaluó el impacto de la suplementación prenatal 
con VitD en la disglucemia posparto, encontró que 
las concentraciones séricas de 25OHD sérica en el 
grupo de intervención aumentaron drásticamente 
después de tomar un total de 700.000 UI de 
VitD3 durante el embarazo, sin embargo, las 
concentraciones de glucosa plasmática en ayunas, 
insulina, glucosa plasmática de 2 horas después de 
una carga de glucosa de 75 gramos y la evaluación 
del modelo de homeostasis de la resistencia a la 
insulina, no fueron significativamente diferentes 
entre los grupos. Tampoco hubo diferencias 
significativas entre los grupos en cuanto a los 
resultados maternos y neonatales39.

Los resultados de estas investigaciones se con-
virtieron en la base de las recomendaciones 
actuales que indican la suplementación de VitD a 
dosis de 1500 - 2000 UI/día en las embarazadas40. 
La suplementación inicia desde el comienzo 
del segundo trimestre. Aunque algunos autores 
sugieren la posibilidad de comenzar su uso desde 
el momento del diagnóstico del embarazo.
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CONCLUSIONES

La deficiencia de VitD puede afectar en forma 
negativa el metabolismo de los hidratos de 
carbono. Todavía no ha sido posible establecer 
con seguridad si los trastornos son causa, 
consecuencia o un componente subyacente de 
las bajas concentraciones de VitD. La mayoría 
de las investigaciones coinciden en determinar 
las concentraciones de 25OHD como prueba 
de rutina en los pacientes con alteraciones de la 
homeostasis de la glucosa, independientemente de 
la causa y severidad.
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RESUMEN

Objetivo: Determinar la prevalencia de desnutrición intrahospitalaria en los pacientes recluidos en el área de 
emergencia de adultos del IAHULA.

Método: Se trata de un estudio observacional, analítico, prospectivo, donde el paciente es su propio control. 
La muestra estuvo conformada por 19 pacientes, quienes cumplieron con los siguientes criterios de inclusión: 
ambos sexos, con edades entre 18 y 49 años y estadía hospitalaria mayor a 15 días. Se realizó el diagnóstico 
nutricional de ingreso y a los 15 días mediante Valoración Global Subjetiva, y se evaluó la calidad de la dieta extra 
e intrahospitalaria a través del recordatorio de 24 horas.  

Resultados: Al ingreso, el 52,6% de los pacientes estaba bien nutrido, con exceso alimentario de calorías (47,4%), 
proteínas (47,4%) y carbohidratos (78,9%), mientras que en la ingesta de grasas presentaron déficit (73,7%). A 
los quince días, el 52,6% se encontraron severamente desnutridos, con insuficiencia alimentaria del 73,7% para 
calorías y proteínas, 84,2% para grasas y 63,2% para carbohidratos. En cuanto a la evolución del peso, se demostró 
que el 84,2% de los pacientes registraron una pérdida de peso severa, 10,5% no registraron pérdida de peso y 5,3% 
registró una pérdida de peso significativa. Se observó una relación estadísticamente significativa entre el peso 
inicial y final (p=0,001). 

Conclusión: En este grupo de pacientes del área de la emergencia de adultos del IAHULA se observó una alta 
prevalencia de desnutrición intrahospitalaria.

Palabras claves: Desnutrición intrahospitalaria; diagnóstico nutricional; calidad de la dieta.

PREVALENCE OF MALNUTRITION IN HOSPITALIZED 
ADULT PATIENTS AT THE EMERGENGY AREA OF THE 
AUTONOMOUS INSTITUTE UNIVERSITY HOSPITAL OF 
THE ANDES, MÉRIDA, VENEZUELA 
ABSTRACT

Objective: To determine the prevalence of in-hospital malnutrition in patients confined in the IAHULA adult 
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Methods: This is an observational, analytical, prospective study, where the patient is his own control. The sample 
consisted of 19 patients, who met the following inclusion criteria: both sexes, aged between 18 and 49 years and 
hospital stay greater than 15 days. The nutritional diagnosis was made on admission and after 15 days by means 
of Subjective Global Assessment, and the quality of the extra and intra-hospital diet was evaluated through the 
24-hour reminder. 

Results: On admission, 52.6% of the patients were well nourished, with dietary excess of calories (47.4%), 
proteins (47.4%) and carbohydrates (78.9%), while in the intake of fats presented a deficit (73.7%). After fifteen 
days, 52.6% were found to be severely malnourished, with food insufficiency of 73.7% for calories and proteins, 
84.2% for fats and 63.2% for carbohydrates. Regarding the evolution of weight, it was shown that 84.2% of the 
patients registered severe weight loss, 10.5% did not register weight loss and 5.3% registered significant weight 
loss. A statistically significant relationship was observed between the initial and final weight (p=0,001).

Conclusion: A high prevalence of in-hospital malnutrition was observed in this group of patients from the 
IAHULA adult emergency area.

Keywords: In-hospital malnutrition; nutritional diagnosis; diet quality.

INTRODUCCIÓN

La desnutrición es un síndrome clínico 
caracterizado por un balance negativo entre la 
ingestión de nutrientes y el aprovechamiento 
de los mismos, los cuales se pueden manifestar 
por alteraciones bioquímicas, metabólicas y 
clínicas, así como por el incremento del riesgo 
de mortalidad1. La desnutrición hospitalaria es 
una realidad que causa gran preocupación en los 
profesionales de la salud, pero es un problema 
de larga data; en los años 70 se descubrió que 
entre el 30 y 55% de los pacientes ingresados en 
los hospitales sufren un proceso de desnutrición, 
cifras que fueron constatadas en los hospitales 
de todo el mundo, incluso en aquellos de países 
desarrollados; la desnutrición en los pueblos es 
signo de pobreza, en los hospitales es signo de 
ignorancia2.

La malnutrición constituye un problema a nivel 
mundial y en mayor medida en los pacientes hos-
pitalizados, por tal motivo, la dieta hospitalaria 
busca garantizar que se cubran los requerimientos 
nutricionales de los pacientes y debe basarse en el 
principio de que cada paciente presenta necesidades 
nutricionales diferentes e individualizadas. La 
desnutrición está asociada con consecuencias 
negativas como inadecuada función inmunoló-
gica, pérdida de masa muscular, mayor estancia 
hospitalaria, mayores costos en atención en salud y 

aumento de morbimortalidad. Uno de los factores 
que influye en la alta prevalencia de malnutrición 
hospitalaria es el tipo de dieta prescrita que en 
algunos casos no es adecuada3. La prevalencia de 
esta problemática se refleja en un estudio realizado 
a 500 pacientes ingresados en un hospital, el 40% 
estaba desnutrido al momento del ingreso, pero al 
momento del alta un 75% de los pacientes había 
alcanzado cierto grado de deterioro en su estado 
nutricional4.
 
La Federación Latinoamericana de Nutrición 
Parenteral y Enteral (FELANPE), organizó el 
Estudio Latinoamericano de Nutrición (ELAN) 
con 9360 pacientes, realizado en 13 países, 
evidenciándose una prevalencia de desnutrición 
de 50,1%4. En Venezuela no se encuentran cifras 
actuales de esta problemática, salvo en 2007, un 
estudio del Sistema de Vigilancia Alimentaria y 
Nutricional, que reportó un 1,07% de desnutridos 
graves, para un total de 83613 hospitalizados5.

Entre las causas más frecuentes de desnutrición 
hospitalaria se encuentran la pérdida de 
apetito producto de la depresión causada por 
la enfermedad y la hospitalización, dietas 
restrictivas, procedimientos terapéuticos como 
cirugías o exámenes de laboratorio donde ameriten 
días de ayuno; además de vómitos, diarreas, 
dificultad para masticar, tragar o digerir, o la 
intolerancia a determinados alimentos, cambio 
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de menú, el sistema de cocinado y el horario de 
comida6,7. Existen otros factores externos que 
pueden contribuir en el proceso de desnutrición 
de un paciente hospitalizado, como la falta de 
conocimiento en área de la nutrición, ausencia de 
registro del peso y la talla del paciente al momento 
de la hospitalización, insuficiente implementación 
de medidas de apoyo y tratamiento nutricional 
por parte del personal de salud encargados del 
paciente y la falta de seguimiento de la evolución 
ponderal1,8.

Conocer el estado nutricional de los pacientes es de 
suma importancia para calcular los requerimientos 
individuales, teniendo en cuenta, la edad, el peso, 
la talla, la patología de base, las comorbilidades, 
las complicaciones que presenten y la capacidad 
funcional, para lograr determinar cuál es el 
aporte energético y de nutrientes preciso para 
cubrir sus necesidades nutricionales y prevenir 
la malnutrición2. Con el fin de prevenir o revertir 
los resultados clínicos negativos asociados a la 
malnutrición, es necesario que se identifique 
desde el ingreso al hospital cuales pacientes 
se encuentran malnutridos o tienen riesgo de 
malnutrición, utilizando herramientas validadas 
de tamizaje nutricional, como son la Valoración 
Global Subjetiva (VGS)9 y el Score de Riesgo 
Nutricional10 entre otras, que pueden servir como 
base para conocer los patrones dietéticos de los 
pacientes y poder así realizar la prescripción 
dietética y/o el soporte nutricional adecuado, 
buscando aportar la energía y los nutrientes 
necesarios para satisfacer los requerimientos 
nutricionales individuales de cada paciente11.
 
Por otra parte, en Venezuela se vive una crisis 
económica, alimentaria y nutricional que afecta a 
la población en general, esto debido al alto costo 
de los productos de la canasta alimentara, aunado 
al bajo poder adquisitivo del venezolano común, 
lo que lleva a un deterioro considerable del estado 
nutricional y de salud de la población en general; 
esto exacerba la problemática de la desnutrición 
intrahospitalaria, ya que los pacientes podrían 
estar ingresando a los centros de salud con una 
patología de base que está siendo agravada por 
desnutrición, debido a una alimentación que no 

cubre los requerimientos nutricionales. Así, el 
propósito de esta investigación fue conocer la 
prevalencia de desnutrición y riesgo nutricional 
en pacientes adultos hospitalizados en el área 
de emergencia del Instituto Autónomo Hospital 
Universitario de Los Andes (IAHULA), en 
Mérida, Venezuela, a partir de la implementación 
de la VGS, de diferentes métodos antropométricos 
y evaluación de la calidad de la dieta.

MATERIALES Y MÉTODOS 

Sujetos: Se realizó un estudio observacional, 
analítico, prospectivo, donde el paciente fue 
su propio control12. Se identificaron aquellos 
pacientes entre 18 y 49 años hospitalizados en 
el área de traumatología de la emergencia de 
adultos del IAHULA, Mérida, Venezuela, para los 
meses de junio-agosto del 2019; fueron evaluados 
en dos momentos, al ingreso y a los 15 días de 
la hospitalización, ya que el periodo de tiempo 
mínimo para observar cambios en el estado 
nutricional por efectos de la hospitalización es de 
dos semanas. La población estuvo constituida por 
19 pacientes. Los criterios de inclusión fueron: 
ambos géneros, edades comprendidas entre 18 y 
49 años, estadía en el centro hospitalario mayor 
a 15 días, con 24 horas o más en dieta absoluta 
y aprobación del consentimiento informado. Se 
excluyeron pacientes con presencia de edema 
(insuficiencias cardiacas, insuficiencias renales 
agudas o crónicas e insuficiencias hepáticas) y 
aquellos que recibieron soporte nutricional.

Procedimiento: La valoración nutricional 
se realizó mediante la toma de parámetros 
antropométricos, alimentarios y la escala de 
valoración global subjetiva (VGS) en las primeras 
24 a 48 horas de ingreso hospitalario, quedado 
plasmado en la historia clínica. La recolección de 
datos se realizó en dos fases:

Primera fase:  Se obtuvieron datos de la historia
clínica de cada paciente que acudió al área de 
traumatología de la emergencia adultos del 
IAHULA que cumplían con los criterios de 
inclusión, como nombre y apellido, diagnóstico 
médico y prescripción dietética. Previo consen-
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timiento del paciente o familiar, el primer paso 
consistió en obtener las variables antropométricas, 
las cuales se tomaron siguiendo las indicaciones del 
Programa Internacional de Biología Humana13,14; 
se realizaron mediciones de la circunferencia del 
brazo (CB) y la circunferencia de la pantorrilla (CP) 
para obtener la estimación de peso por la fórmula 
de Viteri (CB + CP), debido a la imposibilidad de 
los pacientes a la bipedestación6, y se estimó la 
talla por la fórmula de la media brazada (MB x 
2)15.

Posteriormente, se procedió a llenar el formato en 
físico de la VGS ya que es una herramienta bien 
validada, que se realiza al borde de la cama para 
reconocer estados de malnutrición basándose en 
características de la historia clínica. Se detalló 
la fecha de aplicación, luego se le realizaron las 
preguntas al paciente, con el familiar presente 
en caso de que existiese alguna imposibilidad 
de responder por parte del mismo. Se realizó el 
diagnóstico nutricional a través de la puntuación 
obtenida por la VGS16 y se clasificaron a los 
pacientes en la escala que varía de bien nutrido 
(clase A), moderadamente malnutrido (clase B) a 
severamente malnutrido (clase C). Posteriormente, 
con los datos antropométricos y el diagnostico 
VGS se calculó el requerimiento nutricional 
individual para cada paciente por método directo.

Para la evaluación de la alimentación se realizó 
el recordatorio de 24 horas de alimentación 
según estándares propios del procedimiento 
(especificando los ingredientes utilizados, tipo de 
preparación, cantidad de alimento neto consumido 
en medidas caseras, marcas comerciales, hora y 
lugar de consumo), para obtener la mayor fiabilidad 
y coherencia que reflejara el consumo diario de 
calorías y macronutrientes antes de ingresar al área 
de hospitalización17. A continuación, se estimó el 
consumo promedio de la ingesta y se comparó 
con la tabla de composición de alimentos de la 
población venezolana18.

Finalmente, se realizó una comparación entre 
el consumo y el requerimiento, para obtener 
así el porcentaje de adecuación para calorías y 
macronutrientes, y determinar la calidad de la 
dieta extrahospitalaria, usando como referencia 

lo establecido por los valores de referencia para 
energía y nutrientes para la población venezolana19, 
donde < 90% indica insuficiencia alimentaria, 
90-110% adecuación óptima y > 110% exceso 
alimentario.

Segunda fase: Se realizó la evaluación nutricional 
para determinar el estado nutricional y aplicación 
del recordatorio de 24 horas para establecer la 
calidad de la dieta de los pacientes a los 15 días de 
la hospitalización en el área de emergencia 
adultos del IAHULA. Se revisó nuevamente 
la historia clínica del paciente en búsqueda de 
nuevos diagnósticos médicos y/o cambios en 
la prescripción dietética. Se determinaron las 
medidas antropométricas para estimar peso y talla, 
como se detalló en la primera fase, registrando 
los datos en la planilla de datos antropométricos 
y se llenó nuevamente el formato en físico de 
VGS, detallando la fecha de la valoración, la 
cual coincidía con el día número quince de 
hospitalización. Posteriormente se realizó el 
diagnóstico nutricional a través de la puntuación 
obtenida por la VGS descrita en la fase uno 
y se realizó el recordatorio de 24 horas para 
obtener el consumo de macronutrientes intra y 
extrahospitalario, si fue el caso del paciente. 

Seguidamente, se calculó el porcentaje de pérdida 
de peso en las 2 semanas de hospitalización, 
utilizando en lugar de peso habitual, que hace 
referencia al peso que la persona ha mantenido a 
lo largo de la vida, el peso obtenido en el ingreso 
a la estancia hospitalaria. Si en una semana tuvo 
una pérdida de peso > 2% se consideró pérdida 
severa, si fue de 1-2% se consideró pérdida de 
peso significativo6.

Consecutivamente, se realizó el diagnóstico 
nutricional a través de la puntuación obtenida 
por la VGS y con esto se calculó nuevamente el 
requerimiento individual para cada paciente. Por 
otra parte, los datos obtenidos del recordatorio de 
24 horas, fueron detallados en la tabla de 
composición de alimentos de la población 
venezolana18. Por último, se realizó la comparación 
entre el consumo y el requerimiento, para obtener 
el porcentaje de adecuación de macronutrientes y 
determinar la calidad de la dieta intrahospitalaria.
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Análisis Estadístico: Los datos estadísticos 
obtenidos a través de las técnicas detalladas 
anteriormente, fueron analizados con la ayuda del 
programa IBM SPSS versión 23.0. Se aplicaron 
las pruebas estadísticas t- Student para muestras 
relacionadas y/o la prueba de rangos con signos 
de Wilcoxon para muestras relacionadas, según la 
distribución de la variable; luego fueron tabulados 
para finalmente ser presentados a través de tablas 
de contingencia, gráficos de barras y gráfico de 
dispersión, cada uno con su respectivo análisis 
descriptivo.

RESULTADOS 

La muestra estuvo conformada por 19 pacientes, de 
los cuales, el 52,63% tenía edades comprendidas 
entre 19 y 34 años y el 47,36% entre 35 y 49 años; 

a su vez, el 89,47% pertenecía al sexo masculino 
y el 10,52% al femenino. El estado nutricional 
de los pacientes al inicio y a los 15 días de 
hospitalización se representa en la figura 1; se 
observan cambios en el diagnóstico nutricional 
con tan solo dos semanas de estancia hospitalaria, 
dado que al inicio de la hospitalización el 52,6% de 
los pacientes se encontró bien nutrido, un 26,3% 
se encontró severamente desnutrido y un 21,1% 
moderadamente desnutridos, mientras que tras 15 
días de hospitalización se observa que el 52,6% 
de los pacientes se encontraron severamente 
desnutridos, el 42,1% moderadamente desnutridos 
y tan solo el 5,3% se encontró con un estado 
nutricional normal o bien nutridos. Se comprobó 
que fue un cambio estadísticamente significativo 
del estado nutricional al ingreso y a los 15 días de 
hospitalización, dado que el valor -p fue de 0,001.

Fig. 1. Estado nutricional de los pacientes, mediante VGS al inicio y a los 15 días de hospitalización.
Valor p=0,001. Prueba de rangos con signos de Wilcoxon para muestras relacionadas 

VGS inicial					               VGS 15 días

26,3

52,652,6

5,3

21,1

42,1

Bien nutrido Severamente desnutridoModeradamente desnutrido

La calidad de la dieta extrahospitalaria del día 
anterior al ingreso hospitalario, que se muestra 
en la figura 2, según porcentaje de adecuación, 
determinó que el 47,40% presentaba ingesta 
excesiva de calorías, sin embargo, el 31,60% 
mantiene una ingesta deficiente, y solamente el 
21,10% mantiene una ingesta normal u óptima. 
En el caso de las proteínas, se destaca que el 
47,50% se encuentra en exceso alimentario de este 
macronutriente, el 36,80% presenta insuficiencia, 

y el 15,80% mantiene una adecuación óptima. Con 
respecto a la adecuación de las grasas se observa 
que el 73,70% se encuentra en insuficiencia 
alimentaria, el 21,10% presenta un exceso, y tan 
solo el 5,30% mantiene una ingesta adecuada. 
Caso contrario ocurre con la adecuación de los 
carbohidratos, la cual como se puede observar, el 
78,90% mantiene un exceso alimentario de dicho 
macronutriente, el 15,80% presenta un déficit, y 
solo el 5,30% mantiene una ingesta adecuada.
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Fig. 2. Calidad de la dieta extrahospitalaria, según porcentaje de adecuación al inicio de la estancia 
hospitalaria.

Fig. 3. Calidad de la dieta intrahospitalaria, según porcentaje de adecuación a los 15 días de la estancia 
hospitalaria.
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Siguiendo el mismo orden de ideas, se observa 
en la figura 3 la calidad de la dieta, esta vez 
intrahospitalaria, determinándose así que en 
cuanto a las calorías, ningún paciente mantuvo 
una ingesta adecuada, mientras que el 73,70% 
presentó insuficiencia alimentaria y 26,30% un 
exceso alimentario. En cuanto a las proteínas, 
el 73,70% de los pacientes presentó un déficit 
en la ingesta de dicho macronutriente, solo el 

15,80% una ingesta adecuada y el 10,50% un 
exceso. En el caso de las grasas, se registra que 
el 84,20% presenta una ingesta deficiente, 10,50% 
presenta exceso alimentario y solo el 5,3% una 
adecuación óptima. Por último, en la adecuación 
de los carbohidratos, se registró que el 63,20% 
presenta también insuficiencia alimentaria de este 
macronutriente, mientras que 26,30% un exceso 
alimentario y 10,50% una ingesta adecuada.
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Tabla I. Consumo energético extra e intrahospitalario de los pacientes

Consumo energético Mínimo Máximo Media ± Desviación típica Valor p

Kcal/día 
Extrahospitalario 704,05 2992,95 1968,23 ± 612,01

0,008*
Kcal/día
Intrahospitalario 0,00 3167,50 1066,19 ± 1127,64

Tabla II. Consumo y requerimiento de macronutrientes a los 15 días de la estancia hospitalaria.

Macronutrientes Mínimo Máximo Media ± Desviación típica Valor-p

Consumo energético (kcal/día) 0,00 3167,5 1066,19 ± 1127,64
0,004*

0,001*

0,000*

0,092

Requerimiento energético (kcal/día) 1767,5 2200 1937,60 ± 103,82

Consumo proteínas (g/día) 0,00 134,09 35,28 ± 41,66

Requerimiento proteínas (g/día) 63,14 82,50 73,59 ± 4,96

Consumo grasas (g/día) 0,00 119,69 24,33 ± 34,60

Requerimiento grasas (g/día) 58,50 71,50 64,88 ± 3,30

Consumo carbohidratos (g/día) 0,00 583,30 183,59 ± 185,17

Requerimiento carbohidratos (g/día) 235,07 295,92 261,32 ± 18,43

*Prueba t- Student para muestras relacionadas (p<0,05) estadísticamente significativo.

*Prueba t- Student para muestras relacionadas (p<0,05) estadísticamente significativo.

En cuanto a la tabla I, del consumo energético extra 
e intrahospitalario de los pacientes se determinó 
que, en cuanto al consumo de calorías del día 
anterior a la hospitalización el valor mínimo se 
encontró en 704,05 kcal/día, mientras que el 
valor máximo se encontró en 2992,95 kcal/día y 
una media o promedio de 1968,23 kcal/día. En 
el caso del consumo energético intrahospitalario 
el valor mínimo se encontró en 0,00 kcal/día, el 
valor máximo en 3167,50 kcal /día y una media o 
promedio de 1066,19 kcal/día. Se determinó que 

existe una diferencia estadísticamente significativa 
entre el consumo energético extra e intrahospitala-
rio (valor p=0,008), lo cual permite inferir que la 
alimentación intrahospitalaria es deficiente, y esto 
a su vez afecta directamente el estado nutricional 
de los pacientes. Resulta importante destacar que 
en los casos donde el consumo obtuvo como valor 
mínimo 0 kcal/día, se debió a que algunos de los 
pacientes se encontraron en ayuno prolongado 
debido a la espera de turno quirúrgico y esta es 
una exigencia por parte del equipo médico.

En el caso de la tabla II del consumo y requeri-
miento de macronutrientes esta vez a los 15 
días de la hospitalización, se observó, como ya 
se mencionó, como valor mínimo del consumo 
energético 0 kcal/día y un valor máximo de 
3167,5 kcal/día, una media o promedio de 
1066,19 kcal/día la cual se encuentra muy por 
debajo del valor requerido de 1937,60 kcal/día; 
detallando la media de los macronutrientes se 
evidencia que el consumo tanto de proteínas, 

grasas y carbohidratos se encuentra por debajo 
del requerimiento, haciendo mayor énfasis en 
el consumo de proteínas y grasas, las cuales se 
encontraron significativamente por debajo del 
requerimiento. Se evidencia que el resultado de 
la prueba estadística T-Student, arrojó que existe 
una diferencia estadísticamente significativa 
entre el consumo y requerimiento de calorías, 
proteínas y grasas (valor p: 0,004; 0,001 y 0,000; 
respectivamente).
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La tabla III presenta el estado nutricional de 
los pacientes al inicio de la hospitalización, 
con respecto a la calidad de la dieta a través 
del porcentaje de adecuación; se encuentra que 
del 52,63% bien nutrido, el 26,32% mantenía 
una ingesta excesiva, mientras que el 15,79% 

mantenía una insuficiencia alimentaria y un 
10,53% una ingesta adecuada. En el caso de los 
que se encontraron severamente desnutridos con 
26,32%, se determinó que 10,53% se encontraron 
tanto en déficit como en exceso alimentario y solo 
el 5,26% en una ingesta adecuada.

Tabla III. Estado nutricional mediante VGS al inicio de la hospitalización, según porcentaje de 
adecuación de calorías inicial.

Diagnóstico 
nutricional

Insuficiencia
alimentaria

Adecuación
óptima

Exceso
alimentario Total

N° % N° % N° % N° %

Bien nutrido 3 15,79 2 10,53 5 26,32 10 52,63

Moderadamente desnutrido 1 5,26 1 5,26 2 10,53 4 21,05

Severamente desnutrido 2 10,53 1 5,26 2 10,53 5 26,32

Total 6 31,58 4 21,05 9 47,37 19 100

Tabla IV. Estado nutricional mediante VGS a los 15 días de hospitalización, según porcentaje de 
adecuación de calorías a los 15 días de estancia hospitalaria.

Diagnóstico nutricional Insuficiencia alimentaria Exceso alimentario Total

N° % N° % N° %

Bien nutrido - - 1 5,26 1 5,26

Moderadamente desnutrido 6 31,58 2 10,53 8 42,11

Severamente desnutrido 8 42,11 2 10,53 10 52,63

Total 14 73,68 5 26,32 19 100

Siguiendo el mismo orden de ideas, en la tabla IV 
se muestra el estado nutricional de los pacientes a 
los 15 días de la estancia hospitalaria, con respecto 
a la calidad de la dieta a través del porcentaje 
de adecuación, y permite comparar con la tabla 
anterior para verificar los cambios derivados de 
la hospitalización. Se evidencia en la misma que 
el 52,63% de los pacientes que se encontraron 
severamente desnutridos, el 42,11% mantenía 
una insuficiencia alimentaria y 10,53% un 

exceso alimentario; del 42,11% de los pacientes 
con diagnóstico nutricional moderadamente 
desnutridos, el 31,58% mantenía una ingesta 
deficiente y 10,53% una ingesta excesiva; por 
último, solo el 5,26% se encontró en un estado 
nutricional adecuado y este mantenía una 
ingesta excesiva. En este caso resulta importante 
enfatizar que ninguno de los pacientes a los 15 
días de hospitalización presentó una alimentación 
adecuada.

En cuanto a la figura 4, que muestra el cambio 
de peso estimado en los pacientes, se puede 
observar que la mayoría de los pacientes 
presentaron pérdida de peso a los 15 días de 

hospitalización, siendo la mayor pérdida de 
peso de 17 kg por un paciente; solo un paciente 
presentó una ganancia de peso de 2,5 kg durante 
la estancia hospitalaria.
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La tabla V, de la evolución del peso de 
los pacientes al inicio y tras 15 días de 
hospitalización, muestra concordancia con 
lo expuesto en la figura 4, se registró un peso 
mínimo de 50,5 kg y un peso máximo de 79,5 
kg con una media o promedio de 59,91 kg; 
mientras que a los 15 días de hospitalización se 

Fig. 4. Peso estimado de los pacientes al inicio y a los 15 días de hospitalización.
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evidenció que el peso mínimo fue de 43,2 kg, 
el peso máximo fue de 77,6 kg y una media de 
55,04 kg. Existe diferencia estadísticamente 
significativa entre el peso estimado inicial y el 
peso estimado a los 15 días de hospitalización 
(valor p: 0,000).

Tabla V. Evolución del peso de los pacientes, al inicio y a los 15 días de hospitalización.

Peso estimado Mínimo Máximo Media ± Desviación típica Valor-p

Peso inicial (kg) 50,5 79,5 59,91 ± 8,16
0,000*Peso 15 días (kg) 43,2 77,6 55,04 ± 7,22

*Prueba t- Student para muestras relacionadas (p<0,05) estadísticamente significativo.

En la tabla VI, se presenta el porcentaje de 
pérdida de peso de los pacientes durante 15 
días de hospitalización; se pueden evidenciar 
resultados alarmantes, el 84,2% de los pacientes 

presentó una pérdida de peso severa en dos 
semanas de hospitalización, el 10,5% no mostró 
pérdida de peso y el 5,3% presentó una pérdida 
de peso significativa.

Tabla VI. Porcentaje de pérdida de peso de los pacientes, durante 15 días de estancia hospitalaria.

Pérdida de peso N° %

Normal 2 10,5

Pérdida de peso significativa 1 5,3

Pérdida de peso severa 16 84,2

Total 19 100
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DISCUSIÓN

El presente estudio muestra que el 52,6% de los 
pacientes se encontraba bien nutrido, el 26,3% 
severamente desnutrido y el 21,1% moderadamen-
te desnutrido al ingresar al centro asistencial; se 
puede observar que existe cierta variación entre los 
resultados, al comparar con el estudio de Nieto en 
Lara, Venezuela, donde el 40% de los pacientes se 
encontró moderadamente desnutridos y 30% tanto 
bien nutridos como severamente desnutridos20. Sin 
embargo, se debe tener en cuenta que en nuestro 
trabajo, la alimentación de nuestros pacientes no 
se veía afectada por alguna patología de base, 
ya que en su mayoría fueron pacientes del área 
de traumatología, contrario al trabajo del autor 
antes mencionado, en el cual la muestra estuvo 
determinada por pacientes diabéticos quienes 
ya presentan  alteraciones en el peso, que puede 
deberse a la patología en curso, al aumento en 
las demandas metabólicas, estado catabólico del 
individuo en situación de estrés o cambios en 
tratamiento nutricional. Los datos obtenidos en la 
presente investigación guardan relación con los 
obtenidos por Silva21, en Carabobo, Venezuela, 
ya que para dicho trabajo el 60,53% de los 
pacientes se encontraron bien nutridos al ingreso 
al centro hospitalario, mientras que el 21,05% se 
encontraron moderadamente desnutridos.

En cuanto al diagnóstico nutricional tras 15 días 
de hospitalización, en nuestra investigación 
se determinó que 52,6% de los pacientes se 
encontraron severamente desnutridos, 42,11% 
moderadamente desnutridos y solo 5,26% bien 
nutridos, lo cual permite observar que existió 
un deterioro bastante importante del estado 
nutricional de los pacientes en tan solo dos se-
manas de estancia hospitalaria, a diferencia del 
estudio de Codas y cols, donde encontraron que el 
27,4% representaban los severamente desnutridos, 
el 61,6% los de riesgo nutricional y el 11% los bien 
nutridos en más de 15 días de hospitalización11. En 
otro estudio, al egreso determinaron que el 44,8% 
de los pacientes se encontraban en desnutrición 
moderada o riesgo de malnutrición y prevalencia 
de desnutrición de 55,2%22; de igual modo, 
en otro trabajo encontraron que el 63% de los 

pacientes presentaban desnutrición tras el egreso 
de una institución pública de alta complejidad23. 
Sin embargo, los datos obtenidos en la presente 
investigación arrojan un porcentaje muy bajo de 
pacientes bien nutridos, caso contrario ocurrió con 
las investigaciones de los autores mencionados, 
en los cuales a pesar de encontrar prevalencia 
de desnutrición intrahospitalaria, determinaron 
que existían pacientes con un estado nutricional 
conservado al egreso, y el 33,81% de los pacientes 
presentó un estado nutricional normal11; el 44,8% 
de los pacientes se hallaban bien nutridos22 y 
el 33% mantenían un diagnóstico nutricional 
normal23.

El paciente hospitalizado es nutricionalmente 
vulnerable debido a varios factores: frecuentes 
ayunos prolongados dada la necesidad de realizar 
estudios exploratorios, apoyo nutricional tardío, 
la presencia de un estado catabólico debido a la 
enfermedad en curso, asociación a un incremento 
en la incidencia de infecciones al presentar 
un sistema inmune deficiente, alteraciones 
metabólicas, entre otros, de manera que es casi 
imposible que el paciente cubra sus requerimientos 
energéticos, favoreciéndose la utilización de 
reservas de nutrientes, aspectos que finalmente 
contribuyen a deteriorar el estado nutricional8,24.

Otro factor que influyen en la alta prevalencia 
de desnutrición intrahospitalaria es que institu-
cionalmente se ignora la necesidad del paciente 
de cubrir sus requerimientos, mismos que están 
aumentados dada la enfermedad que están 
presentando, falta de personal especializado en 
el área de nutrición, falta de conocimiento por 
parte del personal médico, falta de herramientas o 
recursos materiales que permitan la evaluación y 
correcto tratamiento nutricional.

Sobre el aspecto de evolución de peso durante 15 
días de hospitalización, los resultados obtenidos 
en nuestra investigación son similares a los de 
Nieto (2002)20, el cual muestra que al ingreso, 
el promedio de peso de los pacientes fue de 
60,2 kg mientras que al egreso fue de 56,7 kg, 
con un promedio de 3,5 kg perdidos durante 
la hospitalización. En nuestra investigación, al 
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ingreso se obtuvo un promedio de peso de 59,91 kg 
y a los 15 días de estancia hospitalaria un promedio 
de 55,04 kg, obteniendo así una pérdida de 4,87 
kg mayor a la del autor antes mencionado y en 
tan solo quince (15) días de hospitalización. A su 
vez, Silva (2018)21, determinó en su investigación 
que al ingreso el peso promedio fue de 64,89 kg 
y al egreso de 62,84 kg, con un promedio de peso 
perdido durante el período de marzo-junio de 
2,05 kg; es decir que los datos sobre kg de peso 
perdido obtenidos en la presente investigación son 
mayores a la de la autora mencionada.

Por otra parte, Moriana y col16, determinaron que 
el porcentaje de pérdida de peso promedio de la 
muestra seleccionada fue de 7,5% en tres meses, 
que se considera una pérdida de peso significativa; 
mientras que, en nuestra investigación, el por-
centaje de pérdida de peso obtenido fue de 84,2% 
en dos semanas, lo cual clasifica para una pérdida 
de peso severa.

Sobre el aspecto de la calidad de la dieta extra-
hospitalaria e intrahospitalaria, nuestro estudio 
arrojó que existía un exceso alimentario de 
calorías, proteínas y carbohidratos al ingreso 
al centro hospitalario de 47,40%, 47,40% y 
78,90% respectivamente, mientras que las grasas 
se encontraban en insuficiencia alimentaria en 
el 73,70% de los pacientes. Por otra parte, en la 
calidad de la dieta al egreso se pudo observar 
que existía insuficiencia alimentaria de todos los 
macronutrientes, 73,70% para calorías y proteínas, 
84,20% para grasas y 63,20% para carbohidratos. 
Se encontró poca evidencia sobre la calidad de la 
dieta al ingreso en los trabajos de investigación 
consultados, por lo que es imposible realizar 
alguna comparación al respecto.

En cuanto a la calidad de la dieta al egreso, Nieto 
(2002)20 expresó que la dieta hospitalaria no 
cubre los requerimientos energéticos del paciente 
hospitalizado y esto puede ser un factor que ex-
plique la depleción de la reserva de grasa durante 
la hospitalización, ya que ésta solo cubría en un 
80% el requerimiento calórico de los pacientes. 
Por otra parte, Giraldo y col (2007)23 determinaron 
que el 35% de los pacientes tenía ordenada una 

dieta que no cubría los requerimientos de energía 
y el 51% tenía una prescripción dietética que no 
cubría los requerimientos de proteínas.
 
Vale la pena acotar que el consumo de alimentos 
en Venezuela ha mermado cada vez más, debido 
a la profunda crisis alimentaria; los habitantes 
se ven en la obligación de modificar sus hábitos, 
costumbres y sustituir unos alimentos por otros, 
esto ha afectado en mayor parte el consumo 
de proteínas; a pesar de que la alimentación 
extrahospitalaria que mantenían los pacientes 
refiere exceso alimentario para proteínas, esta 
se basa en proteínas de origen vegetal, ya que la 
población en general se ha visto en la obligación 
de sustituir las carnes por leguminosas. Como 
se expuso en los resultados, en la presente 
investigación, la alimentación de los pacientes 
durante la hospitalización era proporcionada por 
los familiares, no por el IAHULA, debido a que 
el Servicio de Alimentación del mismo no cuenta 
con los suficientes insumos para suministrar una 
alimentación que cumpla con los requerimientos; 
solo un paciente del total de la muestra para 
esta investigación, consumía exclusivamente lo 
proporcionado por el Servicio de Alimentación 
del centro hospitalario, indicando insuficiencia 
alimentaria según el porcentaje de adecuación.

Como conclusión, este estudio confirma la 
alta prevalencia de desnutrición en el paciente 
hospitalizado en el IAHULA. Se encontraron 
diversas causas que se relacionan de manera 
importante con la desnutrición, entre las cuales 
destacan la insuficiente ingestión energética, 
proteica y grasa como consecuencia de menús 
no adecuados a la población hospitalizada. En 
general, a pesar de que se conoce el impacto 
médico y económico que tiene la desnutrición 
en el paciente hospitalizado, ésta sigue siendo 
frecuente en las instituciones hospitalarias. Es por 
ello necesario implementar prácticas adecuadas 
para la oportuna detección y atención al estado 
nutricional del paciente, así como la incorporación 
de personal capacitado en el área de nutrición y 
mejorar las prácticas de servicios de alimentos 
provistas en esta institución.
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RIESGO DE COMORBILIDADES METABÓLICAS, 
INFLAMATORIAS Y CARDIOVASCULARES EN SOBREPESO 
Y OBESIDAD.
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Rodríguez, Juan Colán Párraga.
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Rev Venez Endocrinol Metab 2022;20(1): 39-52

RESUMEN

Objetivo: Evaluar la frecuencia, severidad e interacción entre las comorbilidades asociadas a sobrepeso y obesidad, 
responsables de generación de riesgo cardiometabólico.

Métodos: Dieciséis comorbilidades inflamatorias, metabólicas y cardiovasculares fueron evaluadas en 1.410 
personas de 30 a 79 años (promedio 51 años) relacionándolas al índice de masa corporal (IMC), durante un tutorial 
cardiometabólico, con todas las evaluaciones realizadas dentro de 6 horas al ingreso de cada paciente.

Resultados: Se observó IMC normal: 27%, sobrepeso: 31,4%, obesidad: 41%. El incremento de peso y grasa, 
aumentó más de 6 veces el síndrome metabólico e hígado graso, más del doble prediabetes y diabetes (DM2), 
con aumento de hipertensión (HTA), hipertrofia del ventrículo izquierdo, disfunción diastólica, dislipidemia, 
aterosclerosis en carótidas, enfermedad periodontal (EPO) y enfermedad cardiovascular subclínica. Se encontró 
que los mayores determinantes de riesgo cardiovascular en obesidad y sobrepeso, fueron: HTA, edad y EPO. 
La periodontitis en pacientes obesos aumentó 4 veces DM2 en relación a encías sanas. En pacientes obesos 
hipertensos, el control de la HTA con antihipertensivos, no disminuyó las comorbilidades asociadas a HTA.  

Conclusión: 1) En comparación al IMC normal, hubo incremento significativo de comorbilidades metabólicas, 
inflamatorias y cardiovasculares en sobrepeso, más acentuado e inductor de mayor riesgo en obesidad. 2) IMC, 
HTA, edad y EPO incrementaron las comorbilidades. 3) Las comorbilidades inducidas por HTA, no disminuyeron 
con el uso de drogas antihipertensivas. 4) Al disminuir el IMC y la grasa visceral, disminuyen las comorbilidades 
asociadas, mejorando el pronóstico. 

Palabras clave: Obesidad; comorbilidades; riesgo cardiometabólico; enfermedad periodontal.

RISK OF METABOLIC, INFLAMMATORY AND 
CARDIOVASCULAR COMORBIDITIES IN OVERWEIGHT 
AND OBESITY. 
ABSTRACT

Objective: To evaluate the frequency, severity and interaction between comorbidities related to overweight and 
obesity, responsible for the generation of cardiometabolic risk. 
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Methods: Sixteen inflammatory, metabolic and cardiovascular comorbidities were evaluated in 1,410 people from 
30 to 79 years old (average 51 years) in relation to body mass index (BMI), during a cardiometabolic tutorial; all 
evaluations were carried out within 6 hours of each patient’s admission.

Results: Normal BMI 27%, overweight 31.4%, obesity 41%. The increase in weight and fat, increased more than 
6 times the incidence of metabolic syndrome and fatty liver, more than double prediabetes and diabetes (T2D), 
with significant increase in arterial hypertension (AH), left ventricular hypertrophy, diastolic dysfunction, carotids 
atherosclerosis, dyslipidemia, periodontal disease (POD), and subclinical cardiovascular disease. The mayor 
determinants of cardio metabolic risk in obesity were: AH, age, and POD. Periodontitis in obese patients increase 
4 times T2D in relation to healthy gums. In obesity, adequate control of AH with antihypertensive non decreased 
elevated comorbidities induced by AH.

Conclusion: 1) It was demonstrated in relation to normal BMI, a significant increase in metabolic, inflammatory 
and cardiovascular comorbidities in overweight, and of greater risk in obesity. 2) BMI, age, AH and POD, 
significantly increased comorbidities. 3) Frequency of comorbidities induced by AH, do not decrease with 
antihypertensive drugs treatment. 4) By reducing BMI and visceral fat, the associated comorbidities decrease, 
improving the prognosis. 

Keywords: Obesity; comorbidities; cardiometabolic risk; periodontal disease.

INTRODUCCIÓN

La obesidad es una pandemia caracterizada 
por excesiva acumulación de grasa, que lleva a 
aumento desproporcionado del peso corporal en 
relación a la talla, inflamación crónica sistémica 
(ICS) inmunológica, mayor riesgo para la salud 
y disminución de la calidad y expectativa de 
vida. El exceso de grasa corporal en obesidad se 
considera mayor del 25% en hombres y del 30% 
en mujeres1-2. El riesgo depende de múltiples 
comorbilidades metabólicas, inflamatorias y car-
diovasculares, que se desarrollan en silencio y 
progresan hasta manifestarse. El depósito de grasa 
del tejido adiposo blanco se divide en grasa visce-
ral y subcutánea. La acumulación de grasa visceral 
o central (obesidad androide) está asociada a ICS, 
resistencia a insulina (RI), estrés oxidativo y 
lipotoxicidad, con aumento del riesgo metabólico 
y cardiovascular, mientras que la acumulación 
de grasa subcutánea en glúteos, cadera y 
muslos (obesidad ginecoide) tiene menores 
efectos adversos e inclusive puede proteger de 
complicaciones metabólicas mayores como ICS, 
sin embargo, al excederse la acumulación de grasa 
se expande hacia las vísceras3. 

El tejido adiposo es el tejido endocrino dominante 
en el paciente obeso, es multifuncional y altera 
la homeostasis, secretando más de 50 hormonas 

(adipoquinas), como: leptina, adiponectina, 
apelina, asprocina, angiotensinógeno, renina, 
angiotensina, ECA (AT1 y AT2), resistina, 
adipsina, visfatina, ormentina, factor agouti, 
prostaglandinas E2, esteroides sexuales, 
corticoides; citoquinas (IL6, FNTα, MCP-1, IGF-
1, etc.), factores de crecimiento y neurotróficos, 
PAI-1, micro RNA, entre otros. Se induce 
lipotoxicidad por liberación de ácidos grasos 
libres, acumulación intracelular de ácidos grasos 
no esterificados, triglicéridos y ceramidas que 
promueven estrés del retículo endoplásmico, 
desacoplamiento mitocondrial, estrés oxidativo, 
alteración de función y composición de la 
membrana, inflamación y muerte celular en 
diferentes órganos4. Este tejido contiene células 
residentes activas: pre-adipocitos, células madres 
mesénquimales “Stem Cells”, células vasculares 
y células del sistema inmune (macrófagos, 
monocitos, neutrófilos, linfocitos, etc.), que 
contribuyen con la fisiología y fisiopatología del 
tejido adiposo4,5. El estrés y muerte del adipocito 
activa el sistema inmunológico, acumulando 
macrófagos tipo 1 y otras células inmunes que 
producen citoquinas inflamatorias, inductoras de 
ICS de bajo grado, que interfiere con la acción 
de la insulina, produce activación simpática y 
secreción de múltiples hormonas, llevando al 
síndrome metabólico, hipertensión (HTA), hígado 
graso (HG), diabetes mellitus tipo 2 (DM2), 
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enfermedad cardiovascular (ECV), cánceres, etc.5. 
Estas alteraciones metabólicas son influenciadas 
por edad, sexo, factores genéticos, étnicos y 
ambientales4,5. 

La esteatosis pericárdica se ha asociado a 
fibrilación auricular y disfunción del ventrículo. 
La grasa peri-vascular promueve aterosclerosis 
e HTA6. El hígado graso no alcohólico genera 
hepatitis, cirrosis, insuficiencia hepática y cáncer 
hepatocelular; la grasa renal genera disfunción 
e HTA5,6; la grasa muscular esquelética y 
pancreática genera RI6,7. La obesidad produce 
mayor permeabilidad intestinal, con mayor entrada 
de lipopolisacáridos bacterianos a la circulación, 
generando mayor ICS y disfunción metabólica4,7-9. 

En sobrepeso, y principalmente en obesidad, 
existe aumento progresivo de comorbilidades 
como síndrome metabólico, HTA, dislipidemia, 
DM2, ECV, enfermedad hepática, litiasis vesicular 
y cánceres9-12. Estos cambios se explican debido 
a la heterogeneidad del tejido adiposo blanco13,14. 
Se encuentran diferentes clases de tejido adiposo 
blanco que tienen diferentes metabolismos y 
diferentes vías de comunicación con otros tejidos, 
por secreción de péptidos, lípidos y micros-RNA, 
afectando el metabolismo sistémico en forma 
diferente. 

El objetivo de este trabajo fue, en un lapso de 6 
horas, detectar y correlacionar la frecuencia de 
16 comorbilidades que se asocian a sobrepeso y 
obesidad, donde se destacan entre las mayores 
inductoras de riesgo, HTA, edad, diabetes y un 
factor olvidado “la enfermedad periodontal” 
(EPO). 

MATERIALES Y MÉTODOS

Sujetos: Estudio de tipo observacional trans-
versal. Población conformada por 1.410 
personas de 30 a 79 años (promedio 51 años), 
que asistieron voluntariamente al Instituto de 
Prevención Cardiometabólica “IPCAM”, en 
Caracas, Venezuela, a una evaluación tutorial 
cardiometabólica preventiva,  desde octubre 

del 2011 a septiembre del 2017. Los pacientes 
ingresaron de 7 a 7,30 am de lunes a viernes, 
las evaluaciones se realizaron secuencialmente 
en un lapso promedio de 6 horas y en un solo 
ambiente, se evaluaron en promedio 4 pacientes/
día, con un cupo máximo de 8 pacientes/día, 
todos en buen estado general, asintomáticos y 
sin diagnóstico previo de enfermedad cardíaca.  
Fueron evaluados 515 mujeres y 895 hombres, 
(49,3% de 30 a 59 años y 50,7% de 60 a 79 años). 
De ellos, 599 estaban en tratamiento por HTA, 
387 con prediabetes y 192 con DM2, pero sin 
síntomas o complicaciones clínicas mayores. Este 
trabajo ofrece características integrales especiales 
que le dan un valor adicional a los resultados: 1) 
Participaron 1410 personas asintomáticas que 
fueron evaluadas el mismo día, dentro de las 6 
horas a su ingreso, por especialistas seleccionados 
y con los mismos equipos. 2) La mayoría de 
integrantes correspondía a una clase económica y 
social media o media alta con educación superior. 
3) Todas las evaluaciones clínicas e instrumentales 
se realizaron en un mismo ambiente, en un lapso 
aproximado de 6 horas por individuo. 4) El informe 
final de cada paciente fue discutido y acordado por 
los especialistas involucrados en la evaluación. 
5) Se firmó un acuerdo de consentimiento de las 
evaluaciones y de uso de los datos sin revelar 
públicamente la identidad. .

Procedimiento: La evaluación tutorial integral, 
que se realizó, se describe a continuación:
1) Signos corporales: Pulsos, tensión arterial (3 
tomas) con 5 minutos de descanso sentado, talla, 
peso, circunferencia de cintura. 
2) Laboratorio: Hematología. Perfiles de lípidos, 
renal, hepático, tiroideo, prueba de tolerancia 
glucosada, ácido úrico, proteína C reactiva 
ultrasensible, filtración glomerular estimada, 
albumina/creatinina en orina, heces y orina. 
3) Consulta odontológica.
4) Ecografía de abdomen y pelvis en ayunas. 
5) Electrocardiograma (ECG) de reposo.
6) Espirometría sin broncodilatadores. 	
7) Ecocardiografía doppler bidimensional 
8) Doppler de arterias de miembros inferiores 
9) Ecografía de pared intima-media de ambas 
arterias carótidas. 
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10) RX de tórax: anteroposterior y lateral.  
11) Encuestas realizadas en el tutorial: Framinghan 
score, estrés y disfunción eréctil.
12) Consulta endocrinológica-metabólica.
13) Consulta de cardiología 
14) Informe de consenso entre especialistas, 
tratamiento, referencias, etc.

Las muestras de laboratorio se tomaron en ayunas 
en el “IPCAM” y fueron procesados la misma 
mañana en el “Laboratorio Bioelectrónico” en la 
“Clínica Americana”, con equipo automatizado 
“Mindray BS-200E”, usando controles marca 
“Randox” y reactivos comerciales de Roche 
Diagnóstico CA. La Proteína C Reactiva (PCR) 
ultrasensible, marcador de inflamación sistémica, 
se procesó por métodos inmunoquímicos de 
nefelometría, se consideró alta ≥ 2 mg/L, de 
acuerdo al consenso ACC/AHA15. 

Masa Corporal: Se utilizó el Índice de Masa 
Corporal (IMC) en Kg/m². IMC normal: 18,5-
24,9. Sobrepeso: 25-29,9. Obesidad general: ≥ 
30 Kg/m². Obesidad grado I: 30-34,9. Obesidad 
grado II: 35-39,9. Obesidad grado III: ≥ 40 Kg/
m². Hipertensión arterial: Se definió como el 
promedio de 3 tomas previo reposo de 5 minutos 
sentado, en las 6 horas del estudio. Se clasificó 
HTA: ≥ 140/90 mm de Hg, o diagnóstico previo y 
tratamiento con antihipertensivos por indicación 
médica, cuando hubo confusión se realizó 
monitoreo de 24 horas de TA o se recomendó 
tomar TA en casa previo reposo. El diagnóstico 
de diabetes y prediabetes se realizó por curva 
de tolerancia glucosada usando 75 gramos de 
glucosa en ayunas (basal y 2 horas), bajo criterios 
diagnósticos recomendados por OMS. Previo a 
la curva se tomó glucemia capilar; con glucemia 
capilar ≥ 140 mg/dl o diagnóstico previo de 
diabetes, se practicó glucemia en ayunas y 
hemoglobina glucosilada. Dislipidemia: se 
definió como: tratamiento hipolipemiante por 
indicación médica o presencia en ayunas de 
LDL-C ≥ 130 mg/dl, HDL-C ≤ 40 en hombres 
y ≤ 50 mg/dl en mujeres, o triglicéridos ≥ 150 
mg/dl. Enfermedad Cardiovascular Subclínica 
(ECVS): se incorporó del estudio del Grupo 
Framinghan16; el diagnóstico de enfermedad 

ECVS se hizo cuando uno o más de los siguiente 
parámetros fueron detectados: Hipertrofia 
Ventricular Izquierda (HVI) por doppler, micro 
albuminuria (Alb./Creatinina. ≥ 30 mg/dl), 
Enfermedad Arterial Periférica (EAP) por doppler 
de miembros inferiores. Ecografía de carótidas: 
Ecografía de alta resolución (Ultrasonido-doppler 
2D, marca Siemens), con traductor de 7,5 MHz 
en ambas carótidas común e internas, incremento 
de intima-media de acuerdo a las tablas del: 
“Multi-Ethnic study of ateroesclerosis”17. 
Placa aterosclerótica: marcador de severidad 
de aterosclerosis, se definió por el consenso de 
Hamburgo18, como una lesión localizada en la 
pared vascular que invade la luz arterial por 
lo menos 0,5 mm o al menos en un 50% de la 
distancia del complejo íntima media que lo 
circunda, o una estructura focal de un espesor de 
1,5 mm medida desde la interfaz media-adventicia 
a la interfaz íntimalumen. Aterosclerosis de 
carótidas: Se obtuvo de la suma del aumento 
(75th) de intima media arterial más presencia de 
placas. Diagnóstico de Síndrome Metabólico: 
se adoptó de la definición del “National 
Cholesterol Education Program” (NCEP), usando 
como diagnóstico 3 de los 5 enunciados: 1) 
Circunferencia de cintura ≥102 cm en hombres y 
≥ 88 cm en mujeres, u obesidad. 2) Triglicéridos 
≥ de 150 mg/dl, o tratamiento. 3) HDL-C ≤ 40 en 
hombres y ≤ 50 mg/dl en mujeres, o tratamiento. 
4) Tensión arterial ≥ 130/85 mm Hg, o tratamiento. 
5) Glucosa ≥ 100 mg/dl o tratamiento. Hígado 
graso: se diagnosticó por ecografía abdominal 
en ayunas usando un equipo marca Philips 2 D 
con transductor abdominal, ecográficamente 
se clasificó en HG-0: Hígado normal con eco 
arquitectura normal del hígado. HG-1: HG 
moderado, hay incremento discreto y difuso 
de la ecogenicidad hepática con visualización 
normal de diafragma y pared de vena porta. HG-
2: aumento moderado de ecogenicidad hepática 
con impedimento discreto de visualización de 
diafragma y pared de vena porta. HG-3: severo, 
marcado aumento de la ecogenicidad hepática 
con visualización ausente o pobre de diafragma, 
vena porta, y parte posterior del lóbulo derecho 
del hígado19. Evaluación periodontal: después de 
interrogatorio y evaluación general de la cavidad 
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oral, usando sonda ISO universal en el extremo 
apical del surco en 6 localizaciones de todos los 
dientes presentes, se detectaron localizaciones 
sangrantes y profundidad de pérdida de 
inserción del diente en encias20,21. Enfermedad 
periodontal: inflamación gingival, definida en: 
Gingivitis ≥ 10% de localizaciones sangrantes 
estimuladas por sondaje en el extremo apical del 
surco de los dientes presentes, con profundidades 
˂ 3 mm, gingivitis localizada: 10% a 30% de 
sangrado; generalizada: > 30% de sangrado. 
Zonas sangrantes ≤ de 10% fueron descartadas. 
Periodontitis: sangrado inducido, asociado a 
pérdida de inserción clínica con sondaje ≥ 3 mm 
en dos o más dientes no adyacentes, asociado a 
bolsas periodontales infectadas. En ocasiones se 
recurrió a estudios radiológicos para la evaluación 
periodontal. Se realizó odontodiagrama. Disfun-
ción eréctil: Se determinó usando el cuestionario 
Índice Internacional de Función Eréctil-5, 
“sexual health inventory for men”22, de acuerdo a 
la puntuación obtenida se consideró la disfunción 
eréctil como grave (5-10 puntos), media (11-15 
puntos) y ligera (16-20 puntos), función eréctil 
normal (≥ 21 puntos); este cuestionario fue 
corroborado con cada paciente durante la consulta 
clínica endocrino-metabólico.

Análisis estadístico: Cálculo del promedio y 
desviación estándar de las variables continuas; 
en el caso de variables nominales, cálculo de 
frecuencias y porcentajes. Las relaciones entre 

variables nominales se realizaron con la prueba 
chi-cuadrado de Pearson. La comparación de 
porcentajes entre los diferentes grupos, se realizó 
con la prueba Z de proporciones. El riesgo 
cardiovascular se calculó con el promedio y la 
desviación estándar de las variables continuas; 
en el caso de las variables nominales, se calculó 
con sus frecuencias y porcentajes. El riesgo 
cardiometabólico asociado a cambios de peso 
en relación a las variables epidemiológicas y 
clínicas, se evaluó con regresión logística binaria. 
Se consideró una asociación estadísticamente 
significativa si p < 0,05. Los datos fueron 
analizados con SPSS 24.

RESULTADOS

Se estudiaron 1410 pacientes de 30 a 79 años; se 
encontró IMC normal en 381 (27%), sobrepeso en 
444 (31,4%), obesidad en general en 585 (41%), 
integrada, por: grado 1: 379 (26,8%), grado II: 
155 (10,9%) y grado III: 51 (3,6%). En todas las 
décadas predominó la obesidad al sobrepeso con 
excepción de la séptima donde se igualó. 

Tabla I: se muestra la frecuencia de prediabetes, 
diabetes, síndrome metabólico, dislipidemia, 
hígado graso, proteína C reactiva ultrasensible y 
enfermedad periodontal (gingivitis + periodontitis) 
por IMC. Estas 7 comorbilidades metabólicas 
e inflamatorias fueron significativamente más 
frecuentes en los sujetos con sobrepeso y obesidad. 

Datos en %. Significativo* (p ≤ 0,05). DM2: diabetes 2, Sind metab: síndrome metabólico. PCRus: Proteína C reactiva ultrasensible.
EPO: enfermedad periodontal: gingivitis + periodontitis (PO). 

Tabla I. Comorbilidades metabólicas e inflamatorias, según el estado nutricional en los 1410 
pacientes del estudio.

Condición Prediabetes DM2
Sind.
Metab. Dislipidemia

Hígado
graso

PCR us 
> 2 mg/l EPO

Peso normal
381 P (27,0%) 19,6 7,8 13,3 58,7 14,4 40,6 47,7

Sobrepeso
444 P (31,4%) 28,7* 12,1 69,2* 70,7* 55,0* 45,1 69,6*

Obesidad
585 P (41,5%) 31,4* 18,4* 90,3* 76,2* 81,0* 50,4* 73,1* 

Prueba P Chi2 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,002 0,001
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Tabla II: se muestra la progresión de comor-
bilidades cardiovasculares entre peso normal, 
sobrepeso y obesidad, especialmente en 
marcadores de riesgo cardiovascular, HTA, HVI, 
disfunción diastólica (DD), aterosclerosis de 
carótidas y ECVS. La obesidad mostró aumento 
significativo en HTA, HVI, DD, aterosclerosis y 
placas en carótidas y ECVS. El sobrepeso en HTA, 

DD, ATE carótidas, ECVS. No hubo diferencia 
significativa en enfermedad arterial periférica 
(EAP), disfunción eréctil y micro albuminuria. 
Aunque no fueron graficadas, se observaron 
aumentos significativos en las frecuencias de 
HTA, micro albuminuria, ATE, placas en carótidas 
y ECVS, entre obesidad grado 1 y grado III.

Datos en %. Significativo (p ≤ 0,05). HTA: hipertensión arterial; HVI; hipertrofia ventrículo izquierdo; DD: disfunción diastólica; ATE Carót: aterosclerosis 
carotídea; EAP: enfermedad arterial periférica; Disf Erect: disfunción eréctil; ECVS: enfermedad cardiovascular subclínica.

Tabla II. Comorbilidades cardiovasculares según el estado nutricional en los 1410 pacientes del 
estudio.

Condición HTA HVI DD
ATE
Carót

Placas
Carót EAP

Disf
Erect

Album
orina ECVS

Peso normal
381 P (27,0%) 30,1 20,2 21,7 28,0 10,2 9,9 30,9 19,9 37,0

Sobrepeso
444 P (31,4%) 46,7* 25,3 35,2* 43,5* 13,9 9,4 30,0 16,4 53,0*

Obesidad
585 P (41,5%) 59,3* 36,9* 38,8* 52,3* 17,7* 10,2 31,6 18,9 63,4* 

Prueba P Chi2 0,001 0,001 0,001 0,001 0,021 0,540 0,543 0,681 0,001

Figura I: se muestra la influencia que tiene el 
incremento del IMC en el aumento de HTA, 
ascendiendo progresiva y significativamente desde 

30% con IMC normal hasta 74% en obesidad 
grado III.  
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Fig. 2. Hipertensión arterial en relación al IMC en los 1410 pacientes del estudio, 673 (48%) tomando 
antihipertensivos o con hipertensión arterial corroborada, 737 (52%) con tensión arterial normal.
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Tabla III: se muestra como la HTA magnificó 
las comorbilidades metabólicas, en sujetos con 
peso normal, sobrepeso y obesidad, siendo este 
aumento estadísticamente significativo para DM2, 
síndrome metabólico, hígado graso, EPO y PCRus 

(Valor de p < 0,05). Se observa que en obesidad 
con HTA, la incidencia de DM2, síndrome 
metabólico, hígado graso y EPO es mucho más 
frecuente que en el grupo de IMC normal con 
HTA.

Tabla IV: la presencia de HTA se asoció con 
una mayor frecuencia de comorbilidades 
cardiovasculares en todos los rangos de masa 
corporal; entre hipertensos obesos vs hipertensos 
con IMC normal, la obesidad agravó ATE 

carótidas, HVI y ECVS, mostrando que a 
medida que aumenta el IMC y el contenido de 
grasa visceral, se incrementan las alteraciones 
metabólicas y cardiovasculares.

Datos en %, Significativo (*) respecto a no HTA (p < 0,05). DM2: diabetes tipo 2; EPO: enfermedad periodontal; PCR: proteina C reactiva ultrasensible.

Tabla III. Comorbilidades metabólicas e inflamatorias, influencia de la hipertensión arterial sobre el 
índice de masa corporal.

Condición Prediabetes DM2
Sind.
Metab. Dislipidemia

Hígado
graso EPO

PCR
≥ 2

IMC Normal, sin HTA.
266 P (70 %) 18,0 3,0 6,0 52,2 12,0 43,2 35,7

IMC Normal, con HTA.
115 P (30 %) 23,4 19,1* 28,6* 73,9* 20,0* 58,2* 52,1*
Sobrepeso, sin HTA.
234 P (52,7 %) 25,6 5,1 52,1 64,1 45,2 64,1 41,8

Sobrepeso, con HTA.
210 P (47,2 %) 32,2 19,9* 88,1* 78,1* 65,8* 75,8* 48,8
Obesidad, sin HTA.
238 P (40,6 %) 30,6 7,6 81,9 80,0 72,2 67,2 47,0
Obesidad, con HTA.
347 P (59,3 %) 31,9 25,9* 96,8* 79,8 87,0* 77,2* 52,7

Datos en %, significativo (*) p < 0,05. ATE Carót: aterosclerosis carotídea; HVI; hipertrofia ventrículo izquierdo; DD: disfunción diastólica; EAP: enfermedad 
arterial periférica; Disf Erect: disfunción eréctil; ECVS: enfermedad cardiovascular subclínica.

Tabla IV. Comorbilidades cardiovasculares, influencia de la hipertensión arterial sobre el índice de 
masa corporal.

Condición
Album
orina

ATE
Carót

Placas
Carót HVI DD EAP

Disf
Erect ECVS

IMC Normal, sin HTA.
266 P (70 %) 11,6 16,1 3,0 8,2 8,6 2,6 12,2 22,5

IMC Normal, con HTA.
115 P (30 %) 29,1* 22,7* 26,9* 26,9* 52,1* 9,9* 58,2* 70,4*
Sobrepeso, sin HTA.
234 P (52,7 %) 8,5 20,9 6,4 8,1 13,6 3,4 13,9 33,7

Sobrepeso, con HTA.
210 P (47,2 %) 25,1* 39,3* 22,2* 44,5* 59,2* 12,3* 48,2* 74,4*

Obesidad, sin HTA.
238 P (40,6 %) 9,2 29,8 7,1 14,7 17,2 4,2 15,0 42,4

Obesidad, con HTA.
347 P (59,3 %) 25,6* 37,7* 25,0* 52,1* 53,6* 14,4* 42,6* 77.8*
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Tabla V: se encontraron diferencias significativas 
entre 238 pacientes obesos con TA normal (40,6%) 
y 303 con HTA (59,4%), de los cuales 87% 
estaba bajo tratamiento antihipertensivo (52,5% 
TAS < 140 y 47,5 % con TAS ≥ 140 mm Hg), y 
13% sin tratamiento, diagnosticados durante este 

tutorial. Se muestra que la HTA aun controlada 
adecuadamente, inclusive TAS ≤ 120 mm Hg, 
mantienen una frecuencia de comorbilidades 
significativamente altas (valor p ≤ 0,05) en 
relación a obesos con TA normal. 

Tabla VI: edad en obesidad. Los pacientes obesos 
≥ 50 años muestran mayores comorbilidades que 
los < de 50 años (30 a 49 años), especialmente 

en HTA, HVI, DD, ATE y placas en carótidas (4 
veces mayor), EAP, disfunción eréctil, y ECVS. 
La EPO no fue significativa.

Datos en %, significativo (*) p < 0,05, respecto a obesos no hipertensos. DM2: diabetes tipo 2; HVI; hipertrofia ventrículo izquierdo; DD: disfunción diastólica; 
ATE Carót: aterosclerosis carotídea; EAP: enfermedad arterial periférica; Sind.Metab: síndrome metabólico; ECVS: enfermedad cardiovascular subclínica.

Tabla V. Hipertensión arterial asociada a obesidad. 347/585, 59,3 % de los pacientes obesos con 
hipertensión arterial, 87 % en tratamiento antihipertensivo.

Comorbilidad DM2 HVI DD
ATE
Carót

Placas
Carót EAP

Sind.
Metab. ECVS ERC

238 P. 40,6 %
Obeso
TA NORMAL

7,5 14,7 17,2 29,8 7,1 4,2 81,9 42,4 2,5

HIPERTENSIÓN CON TRATAMIENTO

79 P = 13,5 %
HTA TRATADA
TAS 121-139.

35,4* 39,2* 51,8* 29,1 25,3* 17,7* 98,5* 69,6* 5,0

80 P = 13,5 %
HTA TRATADA
TAS 121-139.

23,7* 63,7* 52,5* 30,0 22,5* 15,0* 92,5* 77,5* 5,0

144 P = 24,6 %
HTA TRATADA
TAS ≥ 140.

26,3* 56,2* 61,8* 43,7* 27,7* 14,6* 97,9* 83,3* 9,0*

HIPERTENSIÓN SIN TRATAMIENTO
44 P = 7,5 %
HTA NO TRATADA
TAS ≥ 140.

11,4 40,9* 31,8* 44,2* 20,4* 6,8 97,7* 75,6* 4,5

Datos en %, comorbilidades en obesos de 30 a 49 años vs. mayores de 50 años. HTA: hipertensión arterial; HVI; hipertrofia ventrículo izquierdo; DD: disfunción 
diastólica; ATE Carót: aterosclerosis carotídea; EAP: enfermedad arterial periférica; EPO: enfermedad periodontal; ECVS: enfermedad cardiovascular subclínica.

Tabla VI. Comorbilidades cardiometabólicas, influencia de la edad en obesidad en los 585 pacientes 
obesos del estudio.

Condición HTA HVI DD
ATE
Carót

Placas
Carót EAP EPO

Disf
Erect ECVS

Obesidad
30 - 49 años
302 P (51,6 %)

44,3 26,4 18,2 37,0 7,2 4,6 72,1 15,9 50,9

Obesidad
50 - 79 años
238 P (48,4 %)

75,2* 48,0* 60,4* 60,7* 28,9* 16,2 74,2 51,5* 76,6*

Prueba P Chi2 0,001 0,001 0,001 0,001 0,021 0,001 0,302 0,001 0,001
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Tabla VII: salud de encías en obesidad: 156 
obesos con encías sanas (26,7%), 429 con EPO 
(73,3%), de los cuales: 371 con gingivitis (63,4%) 
y 58 con periodontitis, (9,9%). Relacionados a 
obesos con encías sanas, la gingivitis incrementó 
15% y la Periodontitis (PO) 34%, más PCRus. La 
periodontitis (PO) mostró aumento significativo 

(valor p <0,001) en: HTA ,HVI, DD, ateroesclerosis 
y placas en carótidas y ECVS. Los obesos con PO 
respecto a obesos con encías sanas, cuadruplicaron 
la frecuencia de DM2, con 20% más HTA, HVI, 
DD y significativo incremento de aterogénesis en 
carótidas e incremento no significativo de EAP.

Datos en %.  * significativo: p= < 0,05. HTA: hipertensión arterial; PCRus: proteina C reactiva ultrasensible; ATE Carót: aterosclerosis carotídea; HVI; hipertrofia 
ventrículo izquierdo; DD: disfunción diastólica; EAP: enfermedad arterial periférica; ECVS: enfermedad cardiovascular subclínica.

Tabla VII. Comorbilidades cardiometabólicas, influencia de la enfermedad periodontal en los 585 
pacientes obesos del estudio.

Condición HTA
PCR us
> 2 mg/l

ATE
Carót

Placa
Carót HIV DD EAP DM2 ECVS

Obesidad
Encía sana
156 P (26,6 %)

50,3 31,4 43,3 15,9 30,5 28,6 9,5 9,6 52,2

Obesidad
Gingivitis
371 P (63,4 %)

60,9* 56,0* 54,1* 16,7 37,7* 40,4* 9,7 19,1* 65,7*

Obesidad
Periodontitis
58 P (10,0 %)

72,4* 65,5* 60,3* 29,3* 50,0* 56,8* 15,5 37,9* 79,3*

Prueba P Chi2 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,001 0,061 0,001 0,001

DISCUSIÓN

En este estudio, se encontró mayor frecuencia de 
obesidad que sobrepeso (41,4% vs. 31,4%), con 
excepción de la séptima década donde se igualaron. 
El sobrepeso y obesidad representó el 72,8% en 
los 1410 pacientes, evidenciando la severidad de 
la pandemia de obesidad para ese momento. Se 
aprecia que el incremento de peso por acumulación 
de grasa, aumentó más de 6 veces la frecuencia 
de síndrome metabólico e hígado graso y más 
del doble la frecuencia de prediabetes y DM2, 
con incremento significativo en dislipidemia, 
PCRus, y EPO. El incremento significativo de 
PCRus como marcador de inflamación sistémica, 
mostró mayor frecuencia en obesidad respecto a 
peso normal de 40,6% a 50,4%. Estos cambios 
metabólicos inflamatorios (metainflamación), 
se reflejan en el incremento de comorbilidades 
metabólicas y cardiovasculares, con aumento 
significativo de HTA (30,1% a 59,3%), sobrecarga 
sistólica (HVI, DD), ateroesclerosis y placas en 
carótidas y ECVS. Se ha publicado que el aumento 

de comorbilidades en obesos, se ha asociado a 
más diabetes, enfermedades cardiovasculares y 
cánceres3-12,16,23. 

También se encontró en obesidad un incremento 
significativo de enfermedad periodontal que 
magnificó la ICS en los pacientes obesos. 
La inflamación de encías (EPO) aumenta 
la permeabilidad endotelial con bombardeo 
constante de bacterias y polisacáridos bacterianos 
a la circulación sistémica24, que se suma al 
aumento de permeabilidad intestinal inducido por 
obesidad4,7,9. 

Se confirma la correlación directa entre incremento 
del IMC y la frecuencia de HTA que, en este 
estudio, va de 34% con IMC normal hasta 74% con 
obesidad grado III. La hipertensión y la obesidad 
se relacionan directamente, por: activación en 
el tejido adiposo visceral del “Sistema Renina-
Angiotensina (SRA), secreción de citoquinas 
inflamatorias, activación simpática, derivada de la 
respuesta inflamatoria por hipertrofia y disfunción 
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del adipocito, y aumento de Lipopolisacáridos 
bacterianos circulantes por mayor permeabilidad 
intestinal. La ICS-resistencia a insulina, estrés 
oxidativo-SRA activado, actúan en el endotelio 
aumentando la inflamación vascular, crea 
disfunción renal con mayor reabsorción de sodio 
y del tono simpático, resistencia vascular e 
HTA4,25-27. Se muestra la influencia negativa de la 
HTA, promoviendo comorbilidades metabólicas, 
inflamatorias y cardiovasculares que se agravan 
con el incremento del IMC. En un trabajo por 
publicar realizado con esta misma data se encontró 
80,8% de HTA en los 192 pacientes diabéticos 
del estudio, además, la HTA en los 673 pacientes 
hipertensos, aumentó 4 veces la frecuencia de 
diabetes (5,1 a 22,9%); incidencia similar ha sido 
reportada28,29. 

El Dr. Fréderique Thomas y colaboradores30, del 
Centro de Investigaciones Preventivas de París, 
en un extenso estudio de seguimiento de 240.000 
franceses de 18 a 95 años (139.562 hombres y 
104.236 mujeres), seguidos por 25 años (promedio 
14,1 ± 2 años), relacionó sobrepeso y obesidad 
con muerte cardiovascular, hipercolesterolemia, 
diabetes e hipertensión arterial, y encontró que 
la HTA es el factor determinante en la muerte 
cardiovascular de personas con sobrepeso 
u obesidad; concluyó que la diabetes o la 
hipercolesterinemia sin HTA, no aumentó la 
mortalidad cardiovascular. Otros estudios también 
señalan que la HTA es el factor determinante del 
riesgo cardiovascular en obesidad31,32. En este 
estudio se muestra que la HTA, sin importar la 
masa corporal, incrementó las comorbilidades 
metabólicas y cardiovasculares, siendo más severa 
en obesidad, se encontró que la HTA en pacientes 
obesos fue el mayor promotor de comorbilidades 
cardiometabólicas, como: aterosclerosis y placas 
en carótidas, enfermedad arterial periférica, 
disfunción eréctil, síndrome metabólico, 
prediabetes y diabetes tipo 2. El UKPDS33 señaló 
que la HTA es el mayor determinante de la 
progresión de la diabetes tipo 2. 

Se encontró que la frecuencia de comorbilidades 
inducidas por HTA, no se lograron reducir con el 
uso de antihipertensivos, aun logrando disminuir 

la HTA a niveles adecuados, como TAS ≤ 120 
mmHg, hallazgos similares lo hemos encontrado 
en 673 hipertensos de un estudio por publicar 
con la misma data. A pesar del indiscutible 
beneficio del tratamiento antihipertensivo en 
reducir el riesgo cardiovascular, aún se mantiene 
un riesgo residual aproximado del 50% de mayor 
mortalidad cardiovascular, en relación a personas 
de igual edad con TA normal34-36. Este riesgo 
residual según un importante estudio del grupo 
“Framinghan”, evaluando 5 comorbilidades 
en pacientes hipertensos, fue atribuido a las 
comorbilidades residuales no modificadas 
por los antihipertensivos35. A diferencia de 
los antihipertensivos, el tratamiento de HTA 
en obesos por reducción de peso, como se ha 
publicado con cirugía bariátrica, disminuye la 
ICS y las comorbilidades: diabetes en 77%, HTA 
en 62%37-38, enfermedad coronaria en 39%, con 
mejoría sustancial en falla cardiaca, apnea del 
sueño, enfermedad cerebrovascular, enfermedad 
tromboembólica y muerte cardiovascular39-42. 
Se debe considerar que bajar de peso y quemar 
grasa es el tratamiento más adecuado de la HTA 
en obesos, sin descartar el uso beneficioso de los 
antihipertensivos. 

Se observó el incremento de comorbilidades 
cardiometabólicas entre pacientes obesos de 30 a 
49 años respecto a 50 a 79 años, con incremento 
significativo de HTA, HVI y DD, ATE y 4 veces 
más placas ateroescleróticas (7,2% a 28,9%), 
EAP, disfunción eréctil y ECVS. En un estudio 
por publicar con la misma data, se encontró 
aumento de HTA con la edad, de 20% en la tercera 
década hasta más de 88% en la séptima década. La 
edad cronológica es un factor de riesgo primario 
para ECV, con el avance de la edad aumenta 
la ICS, el endurecimiento arterial e HTA, los 
cuales son predictores independientes de eventos 
cardiovasculares y mortalidad. La incidencia y 
prevalencia de HTA, aterosclerosis, enfermedad 
coronaria y cerebral aumenta rápidamente desde 
los 45 años en hombres y una década después 
en mujeres43. El envejecimiento es un proceso 
de estrés crónico inflamatorio/oxidativo que 
conduce a daño celular y disminución de las 
funciones fisiológicas44. El riesgo de enfermedad 
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cardiovascular entre personas de 50 a 80 años, 
aumentó cerca de 10 veces45. 
 
Como hallazgo novedoso inductor de múltiples 
comorbilidades en obesidad, se encontró la 
severa influencia de la enfermedad periodontal 
(EPO), más acentuado en periodontitis (PO), que 
magnificó la inflamación crónica sistémica (ICS) 
en pacientes obesos, con elevación de PCRus 
de 37,2% con encías sanas (ES) a 65,5% con 
PO, incrementando significativamente: HTA en 
20% con más HVI y DD, mayor aterogenicidad 
en carótidas (ATE y Placas) y mayor incidencia 
de DM2, en gingivitis 2 veces y en PO, más de 
3,5 veces. Un estudio realizado con la misma 
data sobre enfermedad periodontal, mostró 
mayor frecuencia de comorbilidades en todas 
las enfermedades cardiometabólicas. La PO en 
obesidad incrementó 5 veces DM2 con respecto 
a encías sanas (6,3% a 31,3%). La frecuencia 
de EPO se incrementó en más del 25% en el 
paciente obeso, este incremento se ha encontrado 
previamente46. La inflamación crónica sistémica 
inducida por EPO, es una importante pandemia 
prevenible y tratable que ha sido desatendida 
inclusive en países desarrollados47. Un estudio 
reciente sobre prevalencia mundial, incluye a 
Venezuela48 entre los países de mayor incidencia 
mundial de enfermedades orales con: 425 a 
478/100.000 habitantes, 4 veces más que en países 
desarrollados. La incidencia de 66% de EPO 
en nuestro estudio, por las características de los 
pacientes incluidos en el estudio, no representa la 
realidad de nuestro país, la EPO debe superar más 
del 85% de nuestra población. Por lo tanto, debe 
ser prioritario evitar la peligrosa asociación EPO-
obesidad; además, el tratamiento de la EPO tiene 
ventajas indiscutibles por resolverse en menor 
tiempo y costo que la dieta o la cirugía bariátrica 
y debe ser de ahora en adelante un complemento 
obligatorio del tratamiento de la obesidad. 

Hemos encontrado que en obesidad, la HTA, edad 
y EPO, son las mayores causas de comorbilidades 
cardiovasculares y metabólicas; la PO aumentó 
significativamente HTA en el paciente obeso, 
de 50,3% con ES a 72,4% con PO. La HTA es 
considerada la enfermedad más mortal del humano, 

en el 2010 fue responsable de 9,4 millones de 
muertes/año49, colocándose por encima de las 
muertes ocasionadas por todos los cánceres, que 
en el 2018 fue 8,8 millones de muertes/año50; la 
HTA como causa de muerte prematura, superó al 
cigarrillo, la dislipidemia y la diabetes51. 

Limitaciones: Este estudio se limita a la detección 
de 16 comorbilidades estudiadas en relación al IMC 
de 1410 pacientes asintomáticos, sin antecedentes 
de enfermedad cardiaca, no se estudió la frecuencia 
de muchas otras comorbilidades asociadas a 
obesidad. El estudio se limitó a personas de 
30 a 70 años que subvencionaron el tutorial o 
a grupo de personal directivo seleccionado de 
universidades privadas que contrataron nuestro 
servicio, por lo tanto, no representa la mayoría 
de nuestra población. La generalización de 
estos resultados debe de ser considerado en la 
actualidad, pues existe en nuestro país incremento 
de desnutrición y limitación de chequeos médicos 
y medicamentos debido a empobrecimiento de 
nuestra población, además de la alta migración de 
médicos especialistas a otros países.

A manera de conclusión, este estudio mostró 
por primera vez la frecuencia e interacción de 
16 comorbilidades inflamatorias, metabólicas 
y cardiovasculares, asociadas a sobrepeso y 
obesidad, todas detectadas dentro de las 6 horas de 
cada evaluación. Se ha demostrado ampliamente 
que estas comorbilidades ceden al bajar el exceso 
de tejido adiposo23,37-40. La cirugía bariátrica 
sigue siendo el tratamiento más exitoso que se 
dispone23,37,40, sin embargo, después de bajar peso 
hay que considerar las comorbilidades clínicas 
residuales crónicas que ameriten tratamiento y 
que pueden seguir evolucionando. La evidencia 
científica muestra que el éxito del tratamiento 
médico en obesidad es frustrante por su alta 
reincidencia, la mayoría de las veces se logran 
metas parciales y nos vemos obligados al manejo 
paliativo, como: 1) lograr pérdida de peso 
moderada, al menos de 7 a 10%; 2) disminuir 
resistencia a la insulina (bajar peso, actividad 
física), además se han usado, metformina, análogos 
de GLP1 e inhibidores del cotransportador sodio/
glucosa); 3) es indispensable tratar la inflamación 
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crónica sistémica (enfermedad periodontal, 
disbiosis del microbioma intestinal, enfermedades 
autoinmunes, etc.), la EPO constituye una 
peligrosa inflamación sistémica que ha sido 
totalmente olvidada en el tratamiento médico a 
nivel mundial, la EPO afecta 50% a 90% de la 
población mundial y no se explica porque no ha 
sido priorizada por agencias internacionales de 
salud como una importante pandemia de riesgo, 
a pesar de existir una amplia literatura52-55. La 
prevención y tratamiento de la EPO debe ser 
prioritario en todas las enfermedades crónicas 
cardiometabólicas o inflamatorias como: obesidad, 
HTA, diabetes, síndrome metabólico, cánceres, 
enfermedades autoinmunes, entre otras muchas.

El estudio de la obesidad y de las comorbilidades 
asociadas a ella dará una mejor visión acerca 
de las conductas a seguir y los tratamientos 
farmacológicos preventivos para estas comor-
bilidades, como, HTA, síndrome metabólico, 
diabetes, hígado graso, cardiopatía isquémica y 
ACV. Sin embargo, es urgente poder controlar a 
largo plazo los riesgos que promueve la obesidad. 
El primer objetivo es prevenirla con educación 
y medidas eficientes y certeras, enfocadas a los 
grupos más vulnerables, sobre todo a los niños 
que son blanco de padres que no entienden que la 
obesidad es una enfermedad crónica que marcará 
la vida de sus hijos y del bombardeo comercial de 
propaganda por medios electrónicos de alimentos 
procesados.  
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RESUMEN

Objetivo: Comunicar la evolución de un caso poco frecuente de Tiroiditis de Riedel.

Caso Clínico: Masculino de 48 años, quien inicia su enfermedad actual hace 2 años caracterizada por sensación 
opresiva en el cuello, exacerbado al realizar esfuerzo físico, con ultrasonido y perfil tiroideo sin alteraciones. 
Un año después, se asocia aumento brusco de volumen, disfagia, disnea y pérdida de peso. Sin antecedentes 
personales ni familiares pertinentes. Examen físico: bocio grado III, indoloro, pétreo, sin frémito, signo de 
Pemberton positivo, con adenopatías laterocervicales derechas. Ultrasonido tiroideo: lóbulo derecho: volumen 
48,5 cc, contornos regulares, parénquima dishomogéneo, nódulo hipoecoico, de bordes gruesos  de 5,0 x 4,0 x 4,3 
cm, volumen 43 ml; lóbulo izquierdo: volumen 6,5 cc contornos regulares, parénquima homogéneo, sin quistes o 
nódulos. TSH: 0,72 uUI/ml, T4L: 1,3 ng/ml. El 10/11/2020 es sometido a tiroidectomía parcial. Biopsia: extensa 
fibrosis con infiltrado inflamatorio mixto, sin células atípicas, estruma de Riedel. Nuevo resultado hormonal refiere 
TSH: 7,6 uUI/ml y T4 libre: 0,5 ng/ml. En control post quirúrgico se inicia tratamiento con levotiroxina 100 µg, 
prednisona 50 mg y tamoxifeno 20 mg diarios, observandose mejoría clínica significativa.
 
Conclusión: La tiroiditis de Riedel es una patología poco frecuente y predomina en mujeres, su tratamiento 
actualmente es controversial, sin embargo, se han obtenido buenos resultados con la combinación de glucocorticoides 
y tamoxifeno, el cual inhibe la proliferación fibroblástica y epitelial.

Palabras clave: Estruma de Riedel; tamoxifeno; prednisona; tiroiditis fibrosa.

RIEDEL THYROIDITIS: ABOUT A CASE
ABSTRACT

Objective: Report the evolution of a rare case of Riedel's thyroiditis.

Case Report: Forty-eight year old male, who started his current disease 2 years ago characterized by oppressive 
sensation in the neck, exacerbated by physical effort, with ultrasound and thyroid profile without alterations. One 
year later, sudden increase in volume, dysphagia, dyspnea and weight loss are associated. No relevant personal 
or family history. Physical examination: goiter grade III, painless, stone, without thrill, positive Pemberton sign, 
with right laterocervical lymphadenopathy. Thyroid ultrasound: right lobe: volume 48.5 cc, regular contours, 
dysomogeneous parenchyma, hypoechoic nodule, with thick borders measuring 5.0 x 4.0 x 4.3 cm. volume 43 ml; 
Left lobe: volume 6.5 cc, regular contours, homogeneous parenchyma, without cysts or nodules. TSH: 0.72 uIU/
ml, FT4: 1.3 ng/ml. On 11/10/2020 he underwent partial thyroidectomy. Biopsy: extensive fibrosis with mixed 
inflammatory infiltrate, no atypical cells, Riedel's struma. New hormonal result refers to TSH: 7.6 uIU/ml and free 
T4: 0.5 ng/ml. In post-surgical control, treatment with levothyroxine 100 mcg, prednisone 50 mg and tamoxifen 
20 mg daily was started, observing significant clinical improvement.
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Conclusions: Riedel's thyroiditis is a rare disease and predominates in women, its treatment is currently 
controversial, however, good results have been obtained with the combination of glucocorticoids and tamoxifen, 
which inhibits fibroblastic and epithelial proliferation.

Key words: Riedel's struma; tamoxifen; prednisone; fibrous thyroiditis.

INTRODUCCIÓN

La tiroiditis de Riedel (TR) fue comunicada por 
el cirujano alemán Bernhardt Riedel como un 
proceso inflamatorio que afectaba a la tiroides y 
que denominó “eisenharte strumitis” (estrumitis 
dura como el hierro) debido a la peculiar 
consistencia pétrea de la glándula¹. Esta tiroiditis 
fibrosa es una patología muy infrecuente. Afecta 
a mujeres de 40 a 60 años con una frecuencia tres 
veces mayor con respecto al sexo masculino¹.

Existe un amplio debate sobre su etiología, se ha 
asociado con la fibroesclerosis inflamatoria, la cual 
es una enfermedad idiopática caracterizada por 
presentar fibrosis mediastínica, retroperitoneal, 
colangitis esclerosante y pseudotumor inflamatorio 
de la órbita; sus componentes se han observado en 
el 34% de los casos de TR²; sin embargo, existe 
otra teoría que fundamenta su génesis en un 
proceso autoinmune, lo cual se basa en el hallazgo 
de anticuerpos antitiroideos hasta en el 65% de los 
pacientes con TR.

A continuación se describe el caso de una tiroiditis 
de Riedel, el segundo reportado en esta casa de 
salud.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 48 años de edad, 
natural de Caracas y procedente de El Vigía, 
Mérida, Venezuela, quien presenta desde hace 
aproximadamente 2 años cuadro clínico carac-
terizado por sensación de opresión a nivel de 
cuello literalmente lo manifiesta como si tuviera 
una corbata muy apretada, que se incrementaba de 
intensidad al levantar peso o realizar algún esfuer-
zo físico, negando a su vez dolor u odinofagia. 
Acude a facultativo quien luego de reporte de 
ultrasonido de cuello donde se evidencia bocio 

difuso a predominio de lóbulo derecho y con 
función tiroidea normal le administra levotiroxina 
50 µg/día, el cual cumplió por 3 meses y luego 
lo descontinuó al sentir mejoría de los síntomas. 
Sin embargo, al año presenta nuevamente clínica 
caracterizada por aumento brusco del volumen 
en la región anterior del cuello, disfagia para 
alimentos sólidos y líquidos, concomitantemente 
pérdida de peso (aproximadamente 12 kg), into-
lerancia al decúbito y dificultad para respirar al 
esfuerzo físico.
 
Dentro de sus antecedentes personales destaca 
rinosinusitis; niega diabetes mellitus (DM), 
hipertensión arterial (HTA) u otras patologías 
metabólicas, así como antecedentes quirúrgicos 
y alergias medicamentosas. En cuanto a los 
antecedentes familiares, madre y hermana con 
HTA, sobrina con tumor cerebral. Niega otros 
cánceres, así como patologías tiroideas y DM. 
Los hábitos psicobiológicos no son significativos: 
niega consumo de cigarrillos, café, alcohol u otras 
drogas, únicamente sedentarismo. Ocupación: sa-
cerdote católico.

Respecto al examen físico realizado por endo-
crinólogo de nuestro servicio, se logra resaltar 
presión arterial 120/80 mm de Hg, frecuencia 
cardíaca 72 latidos por minuto, peso 66 Kg, en 
condiciones regulares, hidratado. El paciente luce 
ansioso. Destaca al examen en región anterior 
de cuello masa pétrea deformante y cadena 
ganglionar latero cervical derecha, frémito nega-
tivo y pemberton positivo (Ver Fig. 1). Resto del 
examen sin alteraciones.

Se hicieron estudios paraclínicos, entre los que 
destaca el ultrasonido de tiroides realizado al inicio 
de la enfermedad actual (28/05/2019); Lóbulo 
Derecho: longitudinal 3 cm, AP 2,11 cm, transver-
so 2,28 cm, volumen 8 mL. Tamaño aumentado, 
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contornos regulares, parénquima homogéneo, 
sin identificar distorsiones ni lesiones quísticas 
o nodulares Lóbulo Izquierdo sin alteracionres. 
TSH: 1,22 uUI/ml, T4 libre: 1,45 ng/ml. Para el 
día 21/07/2020, algo más de un año después, el 
ultrasonido de tiroides reporta, Lóbulo Derecho: 
longitudinal 5,12 cm. AP 4,56 cm, transverso 
4,34 cm, volumen 48,5 mL. Tamaño aumentado, 
contornos regulares, parénquima dishomogéneo, 
nódulo hipoecoico, de bordes gruesos de 5,0 
x 4,0 x 4,3 cm. vol 43 ml, con vaso nutricio en 
su interior al doppler color. Lóbulo Izquierdo: 
longitudinal 3 cm, AP 2 cm, transverso 2 cm, 
volumen 6,5 mL. Tamaño aumentado, contornos 
regulares, parénquima homogéneo, sin identificar 
distorsiones ni lesiones quísticas o nodulares. 
TSH: 0,72 uUI/ml, T4 libre: 1,13 ng/ml.

Con estos resultados, sin realización de punción 
aspiración con aguja fina (PAAF), es llevado 
a mesa quirúrgica el 10/11/2020 por cirujano 
particular con diagnóstico de bocio deformante, 
donde solo pueden retirar parcialmente la glán-
dula tiroidea ya que el hallazgo quirúrgico fue una 
pieza anatómica pétrea (Ver Fig. 2). Ésta muestra 
fue llevada a estudio anatomopatológico donde 
biopsia de lóbulo izquierdo de tiroides reportó 
extensa fibrosis con infiltrado inflamatorio mixto, 
sin células atípicas, estruma de Riedel. Con este 
resultado, junto con TSH: 7,6 uUI/ml y T4 libre: 
0,5 ng/ml, en el Servicio de Endocrinología 
se le indica prednisona 50 mg por 3 semanas, 
levotiroxina 25 µg/día y tamoxifeno 20 mg/día, 
con control en un mes.

Paciente acude con nuevo control de ultrasonido 
que reporta, en región anterior de cuello de 
predominio derecho, lóbulo ipsilateral con 
extensión a región torácica anterior, una masa 
de aspecto sólida heterogénea de contornos 
irregulares, sin captación de doppler color, que 
desplaza estructuras de cuello. Lóbulo izquierdo 
desplazado, parénquima homogéneo, sin identifi-
car distorsiones ni lesiones quísticas o nodulares,
no se evidencian focos de hipervascularidad al 
dopple color. Se evidencian en ambas regiones 
latero cervicales, adenopatías ovoides, hipoecoi-
cas, de contornos definidos, con desplazamiento 

del hilio, las de mayor tamaño de lado derecho 
miden 1,2 x 0,8 cm y 1,9 x 0,9 cm. Igualmente se 
tiene nuevo control de función tiroidea que indica 
TSH: 1,65 uUI/ml, T4 libre: 1,41 ng/ml.

El paciente refiere mejoría clínica; en la actua-
lidad se mantiene con tamoxifeno 20 mg/día, 
levotiroxina 100 µg/día acompañado de vitamina 
D 2000 UI/día y calcibon D 800 UI/día, con 
controles periódicos por parte de nuestro servicio 
(Ver Fig. 3).

Fig. 1. Evaluación inicial al examen físico.

Fig. 2. Control postquirúrgico.
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DISCUSIÓN

La tiroiditis de Riedel es extremadamente 
rara. Si bien su etiología ha sido materia de 
debate y controversia, últimamente se la asocia 
con la enfermedad sistémica relacionada con 
inmunoglobulina G4 (IgG4)³. Esta entidad se 
caracteriza por una reacción inflamatoria difusa 
o con formación tumoral, única o múltiple, que 
afecta distintos órganos presentando un infiltrado 
linfoplasmocitario rico en células plasmáticas IgG4 
+ asociado a fibrosclerosis y flebitis obliterativa, 
y se acompaña frecuentemente con elevación de 
los niveles séricos de IgG4 (70%)4. Una serie de 
la Clínica Mayo describe la asociación entre la 
presencia de tiroiditis de Riedel y el tabaquismo5.

La incidencia máxima de edad para la TR se 
encuentra en la quinta década y las mujeres son 
en su mayoría las más afectadas con una propor-
ción de mujeres a hombres de 4:15. El paciente 
reportado que es un hombre a mediados de la 
cuarta década no coincide con la distribución pico 

por edad y sexo, sin embargo, un estudio reciente 
de Falhammar y col han informado de un caso 
similar de paciente varón de 32 años entre su serie 
de casos de seis pacientes6.

La tiroiditis de Riedel puede presentarse en forma 
aislada con compromiso tiroideo y peritiroideo en 
el 60-70% de los casos. La fibrosis peritiroidea 
puede comprometer a las paratiroides generando 
hipoparatiroidismo, a la cadena cervical simpá-
tica, a los nervios laríngeos recurrentes e invadir 
y comprimir la tráquea. La forma sistémica o 
fibroesclerosis multifocal representa un 30-40% 
de los casos5 y puede acompañarse de fibrosis 
retroperitoneal (con obstrucción ureteral), medias-
tinal (síndrome de vena cava superior), pulmonar 
(neumonía obstructiva), lagrimal, parotídea (pa-
rotiditis fibrosa bilateral), miocárdica, del tracto 
biliar (colangitis esclerosante), flebitis oclusiva y 
retroorbitaria con compresión del seno cavernoso 
anterior y oftalmoplejía dolorosa (síndrome de 
Tolosa-Hunt)7. Nuestro paciente, por el último 
reporte ecográfico, ya presenta compromiso 
extratiroideo, al igual que desplazamiento de 
estructuras vecinas.

Los pacientes con estruma de Riedel se quejan de 
sensación de pesadez en cuello, acompañada en 
ocasiones de disfagia, ronquera (por compromiso 
del nervio laríngeo recurrente) o disnea y estridor 
(por compresión traqueal) e incluso signos y 
síntomas de hipocalcemia por el hipoparati-
roidismo. Dicha clínica de opresión la presentó 
nuestro paciente. Al examen se palpa un bocio 
difuso de consistencia pétrea con fijación a los 
tejidos adyacentes comprometiendo los músculos 
del cuello, lo que puede confundirse con un 
carcinoma anaplásico. Se ha descrito que el 30 a 
40% de los pacientes desarrollan hipotiroidismo8.

En cuanto al diagnóstico, debe evaluarse el 
perfil tiroideo para establecer la presencia de 
disfunción tiroidea y es importante descartar un 
hipoparatiroidismo coexistente. Los anticuerpos 
antitiroideos están a menudo elevados (en el 40 al 
70% de los casos). La ecografía puede demostrar 
lesiones focales o diseminadas, hipoecoicas con 
infiltración de los músculos peritiroideos y el 

Fig. 3. Último control en nuestro servicio.  
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doppler-color revelar la ausencia de flujo vascular 
en las áreas afectadas. Por su parte, la elastografía 
evidencia la rigidez del tejido afectado9. Si bien 
el diagnóstico se establece por biopsia tisular, hay 
que resaltar ciertas características de la misma que 
se detallan en la tabla 110.

La biopsia se realiza preferentemente con aguja 
Tru-Cut para descartar carcinoma anaplásico, car-
cinoma invasivo, sarcoma o linfoma¹. La PAAF es 
en general dificultosa dada la consistencia pétrea 
del tejido tiroideo; esto hace que el material que 
pueda obtenerse sea en general inadecuado para el 
diagnóstico¹¹. Cabe destacar que nuestro paciente 
en la segunda ecografía tiroidea ya presentaba 
alteración del parénquima con nódulo hipoecoicos, 
sin evidencia aun de lesión o invasión muscular.

Como se sabe, la tiroiditis de Riedel es una entidad 
cuya evolución es de progresión lenta que puede 
estabilizarse e incluso remitir espontáneamente 
sin tratamiento¹². Sin embargo, de no remitir de 
manera espontánea, y pese a la poca bibliografía 
que se dispone de esta patología, los objetivos 
del tratamiento son corregir el hipotiroidismo (de 
estar presente) y controlar las consecuencias de 
la fibroesclerosis. Así, actualmente existen varios 
agentes que están disponibles, sin ningún consenso 
de opinión al respecto¹. Los corticosteroides en 
dosis altas, en particular la prednisolona, son 
eficaces cuando se administra como monoterapia 
o en combinación con levotiroxina¹³. Se han 
empleado dosis de 15 a 60 mg de metilprednisolona 
diarios15. Nuestro paciente inicialmente usó de 
manera empírica esteroides por varias semanas 

Tabla I. Características de la tiroiditis de Riedel.

La cápsula tiroidea está totalmente reemplazada por
tejido fibroso.

Compromiso fibrótico de los tejido peritiroideos 
circundantes.

Pérdida de la arquitectura lobular.

Ausencia de células oxifílicas.

Presencia de flebitis oclusiva por infiltrado 
linfoplasmocitario.

Falta de infiltración linfoidea difusa.

Niveles séricos elevados de IgG-4.

acompañado del uso tanto de levotiroxina a 100 
µg, como de tamoxifeno a una dosis de 20 mg 
orden día, que en los controles posteriores desde 
el punto de vista clínico, mejoraron los síntomas.
 
Aquellos que no responden a los esteroides de-
sarrollan efectos de compresión o experimentan 
recurrencia con la abstinencia; pueden obtener 
beneficios de Tamoxifeno solo o en una 
combinación de esteroides15. Se cree que el 
Tamoxifeno actúa mediante la modulación de la 
estimulación del TGF-B, un potente inhibidor de 
la proliferación de fibroblastos. Otros tratamientos 
aislados que se han empleado en la tiroiditis de 
Riedel refractaria son el micofenolato mofetil 
asociado a prednisona16 y más recientemente el 
rituximab17.
 
El tratamiento quirúrgico juega un papel limitado
en la tiroiditis de Riedel y se ha encontrado 
inefectivo por una gran cantidad de complicacio-
nes cuando se emplea como forma primaria de 
tratamiento. La tiroidectomía no es recomendable 
debido a la ausencia de planos de resección y 
al riesgo de injuria de estructuras adyacentes. 
La cirugía está indicada en caso de obstrucción 
traqueal o esofágica y para descartar una neoplasia 
maligna. En los casos de compresión traqueal se 
practicará la istmectomía, y en casos muy severos 
puede ser necesaria la traqueostomía1,5.

CONCLUSIÓN

Si bien actualmente la información en cuanto a 
la presentación y manejo del estruma de Riedel 
sigue siendo limitada por tratarse de una entidad 
poco vista desde el punto de vista práctico, debe 
sospecharse en pacientes que presentan una masa 
tiroidea dura con síntomas compresivos y de larga 
evolución; de igual manera, saber diferenciarlos 
de otros trastornos tiroideos, especialmente de 
lesiones malignas. Aunque no se ha llegado a 
un consenso, debe aplicarse glucocorticoides en 
dosis altas seguidas de tamoxifeno para controlar 
el proceso fibrótico inflamatorio. La intervención 
quirúrgica debe restringirse para obtener tejido 
para el diagnóstico y descartar malignidad. La 
tiroidectomía está indicada para pacientes con 
síntomas compresivos, sospecha de malignidad 
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y fracaso del tratamiento médico. Debe evitarse 
una cirugía extensa debido al riesgo potencial de 
complicaciones.
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RESUMEN

Objetivo: Presentar un caso de tejido tiroideo ectópico en la glándula suprarrenal.

Caso clínico: Se trata de paciente femenina de 39 años quien presentaba tumoración suprarrenal descubierta 
de forma incidental durante una valoración ecográfica. El examen físico de la paciente estaba dentro de límites 
normales. El cuello estaba flexible y no se palpaba bocio, ni tumoraciones o ganglios linfáticos aumentados de 
tamaño. El abdomen estaba blando depresible, no doloroso y no se palpaban tumoraciones. Las imágenes de 
tomografía computada abdominal mostraban tumoración sólida, con alta atenuación y pequeñas calcificaciones, 
no adenomatosa, de 18 x 13 x 11 milímetros en la glándula suprarrenal derecha y que comprimía los tejidos 
blandos a su alrededor. Todas las pruebas endocrinas estaban dentro de límites normales. La paciente fue sometida 
a adrenalectomía laparoscópica. El examen histopatológico demostró tejido tiroideo ectópico dentro de la glándula 
suprarrenal. 

Conclusión: La localización del parénquima tiroideo fuera de la posición ortotópica de la glándula es descrita 
como tejido tiroideo ectópico. Por lo general, se encuentra en cualquier lugar, a lo largo de la vía de descenso 
embrionario de la región medular tiroidea desde la lengua hasta la tráquea. La presencia de este tejido ectópico 
en lugares fuera de la vía de migración primitiva es excepcional y difícil de entender. Existen informes de casos 
de lesiones ectópicas en órganos abdominales, incluidas las glándulas suprarrenales. Se debe tener cuidado al 
distinguirlo del cáncer metastásico de tiroides. 

Palabras clave: Tejido tiroideo ectópico; tiroides; glándula suprarrenal.

ECTOPIC THYROID TISSUE IN ADRENAL GLAND 
ABSTRACT

Objective: To present a case of ectopic thyroid tissue in the adrenal gland.

Clinical case: This is a 39-year-old female patient who presented with an adrenal tumor discovered incidentally 
during ultrasound evaluation. Physical examination of the patient was within normal limits. The neck was flexible 
and there were no palpable goiter, tumors or enlarged lymph nodes. Abdomen was soft, depressible, non-painful 
and there were no palpable tumors. Abdominal computed tomography images showed a solid, high attenuation, 
small calcified, non-adenomatous tumor, measuring 18 x 13 x 11 millimeters in the right adrenal gland, and 
compressing the surrounding soft tissues. All endocrine tests were within normal limits. Patient underwent 
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laparoscopic adrenalectomy. Histopathologic examination demonstrated ectopic thyroid tissue within the adrenal 
gland.

Conclusions: The location of thyroid parenchyma outside the orthotopic position of the gland is described as 
ectopic thyroid tissue. It is usually found anywhere along the embryonic descending pathway of the thyroid 
medullary region, from the tongue to the trachea. The presence of this ectopic tissue in locations outside the 
primitive migration pathway is exceptional and difficult to understand. There are case reports of ectopic lesions in 
abdominal organs, including the adrenal glands. Caution should be exercised in distinguishing it from metastatic 
thyroid cancer. 

Key words: Ectopic thyroid tissue; thyroid; adrenal gland.

INTRODUCCIÓN

El tejido tiroideo ectópico (TTE) es un término 
que se refiere a la localización del parénquima 
tiroideo fuera de la posición ortotópica de la glán-
dula tiroides. Este se encuentra principalmente 
en localizaciones de la línea media, alrededor 
del curso del conducto tirogloso o lateralmente 
en el cuello, desde la lengua hasta el mediastino 
y en las estructuras cervicales laterales o área de 
Wölfler1. Sin embargo, no se limita a esta área y se 
ha informado en una variedad notable de lugares 
fuera del cuello, incluidos sitios intra-torácicos y 
abdominales2. El TTE en la glándula suprarrenal 
es extremadamente raro y se desconoce la causa. 
Las posibilidades para la existencia de este tejido 
en una masa suprarrenal son teratomas, metástasis 
suprarrenal de carcinoma de tiroides y TTE3. Se 
presenta un caso de tejido tiroideo ectópico en la 
glándula suprarrenal.

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente femenina de 39 años quien 
es referida a la consulta para valoración de 
tumoración suprarrenal que causaba dolor 
lumbar de moderada intensidad. La tumoración 
fue descubierta de forma incidental durante la 
valoración ecográfica por patología biliar. El 
examen físico de la paciente estaba dentro de 
límites normales. El cuello estaba flexible y 
no se palpaba bocio, tumoraciones o ganglios 
linfáticos aumentados de tamaño. El abdomen 
estaba blando depresible, no doloroso y no se 
palpaban tumoraciones. La ecografía abdominal 
reveló la presencia de tumoración en la glándula 
suprarrenal derecha. Las imágenes de tomografía 

computada abdominal mostraban la presencia de 
tumoración sólida, con alta atenuación y pequeñas 
calcificaciones, no adenomatosa de 18 x 13 x 11 
milímetros en la glándula suprarrenal derecha y 
que comprimía los tejidos blandos a su alrededor 
(figura 1). Las pruebas de laboratorio de rutina 
estaban normales. Todas las pruebas endocrinas, 
incluyendo T3 (105 ng/mL; valor normal 60-180 
ng/mL), T4 (6,5 picog/dL; valor normal 4-12 
picog/dL), TSH (2,0 mUI/L; valor normal 0,4-
4,5 mUI/L), cortisol 8 a.m. (17,3 mcg/dL; valor 
normal 5-25 mcg/dL), aldosterona (8 ng/dL; valor 
normal 3-16 ng/dL) y hormona adenocorticotropa 
(57 pg/dL; valor normal 6-76 pg/L), demostraron 
que el tumor no era funcional.

Fig. 1. Imagen de tomografía computada donde 
se observa tumoración sólida bien delineada en 
glándula suprarrenal derecha. 
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La paciente fue sometida a adrenalectomía lapa-
roscópica. La pieza quirúrgica fue la glándula 
suprarrenal derecha de 40 x 20 milímetros que 
contenía una tumoración sólida de 15 milímetros. 
El examen histopatológico demostró folículos 
tiroideos, con núcleos pequeños y redondos sin 
pseudo-inclusiones citoplasmáticas, de diferentes 
tamaños, rodeados por una capa de epitelio 
cúbico simple, con núcleos redondos, regulares 
y pequeños nucléolos mezclados con células de 
la corteza suprarrenal dentro de tejido fibroso. 
Cada folículo contenía material eosinofílico de 
tipo coloide y estaban rodeados de infiltrados de 
células linfoides reactivas (figura 2).

El postoperatorio de la paciente transcurrió 
sin complicaciones. Las concentraciones de 
tiroglobulina estaban dentro de límites normales 
(12,7 ng/mL; valor normal 1,6-55 ng/mL). 
El resto de los valores de hormonas tiroideas 

Fig. 2. Microfotografía de TTE dentro de la 
glándula suprarrenal. Coloración hematoxilina-
eosina. Fig. 3. Coloración inmunohistoquímica que 

demuestra la presencia de TTE en glándula 
suprarrenal. A) Positividad a TTF-1` de las 
células epiteliales en los folículos. B) Positividad 
a tiroglobulina de los folículos y epitelio 
folicular.

No se observó distribución particular del tejido 
tiroideo en las partes internas o externas de la 
glándula suprarrenal, signos de atipia celular, 
invasión vascular, necrosis y cuerpos de 
psammoma. La coloración inmunohistoquímica 
demostró que las células foliculares y epiteliales 
eran positivas para el factor 1 de transcripción 
tiroidea (TTF-1) y tiroglobulina (figura 3) 
y negativa en los folículos para calcitonina, 
citoqueratina-19, calretinina, HBME-1 y GAL-3.
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y suprarrenales también estaban normales. 
La evaluación ecográfica del tiroides mostró 
parénquima de apariencia normal, sin lesiones 
sugestivas de cáncer tiroideo. Las posibilidades 
de metástasis de cáncer tiroideo primario fueron 
excluidas. La ecografía y tomografía computada 
de la glándula tiroides y los ganglios linfáticos 
en cuello fueron negativas y el cintilograma con 
yodo 123 no demostró la presencia de otro TTE. 
El seguimiento de la paciente por 12 meses no ha 
demostrado la presencia de otras lesiones.

DISCUSIÓN

El tejido tiroideo comienza a desarrollarse du-
rante la cuarta semana embrionaria. Aparece en 
la lengua como un crecimiento epitelial. Para la 
séptima semana embrionaria, la glándula tiroides 
desciende a la posición adulta, anterior a la 
tráquea1,4. El TTE es un defecto de desarrollo de 
la glándula tiroides definido por la presencia de 
tejido tiroideo en sitios distintos a su ubicación 
cervical anterior ortotópica normal. Puede desa-
rrollarse en cualquier lugar, a lo largo de esta vía, 
como la región del cuello, mediastino, faringe, 
laringe, esófago, tráquea y alrededor de la aorta. 
A menudo coexiste como una estructura separada 
en individuos con una glándula tiroides localizada 
normalmente2,5. Se ha notificado que tiene una 
prevalencia de 1:100.000 a 1:300.000, pero la 
prevalencia parece mayor (1:4.000 a 1:8.000) en 
pacientes con enfermedad tiroidea6.

La aparición de TTE es infrecuente en 
localizaciones sub-diafragmáticas, como duodeno, 
páncreas, mesenterio del intestino delgado, 
vesícula biliar y útero2,4. La presencia de TTE en 
la glándula suprarrenal es muy rara. Solo se han 
descrito 10 de estos casos con edad promedio 
de aparición de 50,5 años (rango: 32-67 años) y 
las mujeres son afectadas con mayor frecuencia 
(10:1) que los hombres1,7. 

Se han sugerido algunas explicaciones para la 
aparición de TTE. Primero, no se puede excluir la 
metaplasia o la presencia de tejido coristomatoso o 
de un teratoma8,9. No obstante, los casos de TTE en 

glándula suprarrenal no pueden explicarse desde 
el punto de vista de transformación metaplásica 
porque la tiroides tiene origen endodérmico, 
mientras que la glándula suprarrenal se desarrolla 
a partir del ectodermo y mesodermo. En segundo 
lugar, todos los informes demuestran que el TTE 
está limitado a la parte superior del abdomen. Esto 
sugiere que los casos reportados en la parte inferior 
del abdomen pueden ser causados por remanentes 
de conductos hipoglosos ubicados en esa zona5,10.

El principal síntoma de los pacientes con TTE en 
glándula suprarrenal es dolor lumbar que podría 
estar relacionado con la presencia de tumoración 
suprarrenal. Sin embargo, la mayoría de los casos 
descritos son descubiertos de forma incidental, 
como lesiones insospechadas y asintomáticas 
después de evaluación con imágenes por ultra-
sonido o tomografía para alguna otra patología 
no relacionada. La mayoría de los pacientes no 
tienen anomalías endocrinas, pero se han descrito 
casos de hiperaldosteronismo debido a adenoma 
cortical benigno concurrente en la misma glándula 
suprarrenal3. El hallazgo de TTE en este caso 
fue accidental y sin sintomatología tiroidea o 
suprarrenal.

Las características patológicas del TTE en glándu-
la suprarrenal de este caso son similares a otros 
casos reportados. Las tumoraciones generalmente 
son quísticas uniloculares y macroscópicas de un 
tamaño mayor de 3 centímetros que contienen 
material coloide y aparecen principalmente en la 
corteza suprarrenal. Aunque el tumor de la paciente 
del presente caso era de características sólidas 
y de un tamaño menor. Los folículos tiroideos 
se mezclan de forma variable con las células 
suprarrenales y generalmente no existen atipias 
citológicas significativas en las células ectópicas de 
la tiroides6,10. El examen histológico reveló células 
positivas para TTF-1 y tiroglobulina que cubren 
una capa fibrosa de espesor variable que contiene 
folículos llenos de coloide bien desarrollados del 
parénquima tiroideo. La inmunotinción positiva a 
tiroglobulina y TTF-1 confirman la diferenciación 
tiroidea, mientras que la galectina-3 y la HBME-
1, aunque no son específicas, pueden apoyar la 
posibilidad de la presencia de carcinoma tiroideo11. 
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Los diagnósticos diferenciales de TTE en la glán-
dula suprarrenal incluyen quistes suprarrenales, 
tumores suprarrenales y quistes broncogénicos 
sub-diafragmáticos. Los quistes suprarrenales se 
clasifican en cuatro tipos según características 
histopatológicas: quistes endoteliales, epiteliales, 
por parásitos y pseudoquistes. Estos quistes 
endoteliales son quistes linfangiomatosos y 
hemangiomatosos. Los pseudoquistes surgen 
típicamente después de la hemorragia suprarrenal. 
La mayoría de los quistes suprarrenales son 
quistes endoteliales o pseudoquistes12. Los 
tumores adrenales como adenoma suprarrenal, 
carcinoma adrenocortical, feocromocitoma 
y metástasis, pueden asociarse con lesiones 
quísticas en la glándula suprarrenal, sin embargo, 
tienen apariencia heterogénea y pared gruesa. Los 
quistes broncogénicos sub-diafragmáticos son una 
anomalía congénita rara que ocurre con mayor 
frecuencia adyacente a la glándula suprarrenal 
izquierda1. 

El TTE puede verse afectado por cualquier 
afección de la tiroides ortotópica, incluida 
tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Graves, 
así como tumores malignos, tanto papilares como 
foliculares6. La transformación maligna del TTE 
es rara y siempre debe distinguirse de metástasis 
originadas por un carcinoma oculto en la glándula 
tiroides. Estos focos de TTE benigno presentan alta 
celularidad y pueden incluir áreas con arquitectura 
microfolicular. Los depósitos metastásicos 
pueden diferenciarse en gran medida por una 
arquitectura folicular bien desarrollada, incluso en 
el caso del carcinoma papilar11,13. Debe señalarse 
que las metástasis de carcinomas tiroideos a la 
glándula suprarrenal se desarrollan generalmente 
en pacientes con carcinoma tiroideo que se han 
diseminado a los ganglios linfáticos cervicales13,14. 
En este caso se planteó la posibilidad que el tejido 
encontrado fuese metástasis de un carcinoma 
oculto de tiroides. La paciente fue sometida a 
investigaciones exhaustivas de la glándula tiroides 
o en los ganglios linfáticos del cuello sin encontrar 
anomalías, por lo que el TTE suprarrenal se 
consideró ectópico y benigno.

Como se ha reportado en la mayoría de los informes, 
la mejor estrategia de tratamiento para el TTE está 

relacionada con la edad del paciente, localización, 
síntomas locales, potencial de malignidad, riesgo 
quirúrgico y, por último, el estado funcional de la 
tumoración7. Como en el presente caso, la cirugía 
es el tratamiento recomendado para el manejo de 
estas lesiones15,16. En pacientes sin síntomas, se 
puede proponer seguimiento estricto para des-
cubrir lo antes posible la presencia de neoplasias 
malignas o desarrollo de otras complicaciones 
(agrandamiento de la masa, desequilibrios 
hormonales). En algunos casos es recomendable 
el tratamiento farmacológico con levotiroxina 
para prevenir la transformación maligna17,18. 
Aunque el tratamiento con yodo radioactivo 
podría considerarse como posible tratamiento, 
este método podría ser una terapia de rescate 
en pacientes con hipertiroidismo, que rechazan 
la cirugía o no responden satisfactoriamente al 
tratamiento médico2,18.

CONCLUSIÓN

El TTE en la glándula suprarrenal es una 
entidad rara y muestra un perfil histológico 
e inmunohistoquímico similar al del tejido 
tiroideo normal. Casi siempre toma la forma 
de una lesión quística con características que 
son lo suficientemente distintivas como para 
ser reconocidas tanto desde el punto de vista 
macroscópico como histológico. Los clínicos 
y los patólogos deben ser cuidadosos en 
diferenciarlo del cáncer tiroideo metastásico y de 
tumores suprarrenales para evitar intervenciones 
innecesarias. Los hallazgos de estudios por 
imágenes son poco concluyentes.
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