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El campo de la endocrinologia se ha ampliado
dramaticamente en los ultimos 40 afios, debido al
conocimiento creciente sobre la etiologia, el
diagnostico y la terapéutica de las enfermedades
endocrinas. La osteoporosis se define como una
enfermedad esquelética sistémica, caracterizada
por la disminucién de la masa 6sea y el deterioro
de la microarquitectura, lo cual se traduce en
fragilidad Osea, con aumento del riesgo a sufrir
fracturas Recientemente, el Instituto Nacional de
salud de los EUA convoco a una reunion de
consenso (NIH Consensos Statement) para aclarar
factores asociados con la prevencion, diagnéstico
y tratamiento de la osteoporosis, definiendo la os-
teoporosis como una enfermedad esquelética
caracterizada por el compromiso de la fortaleza que
predispone a las personas al aumento del riesgo
de fracturas. La fortaleza 6sea primariamente esta
reflejada por la integridad de la densidad 6sea y
la calidad 6sea. La densidad Gsea se expresa en
gramos de mineral por area o volumen vy se
determina en cada individuo por el pico de masa
Osea y la cantidad de pérdida de la misma. La
calidad osea se refiere a la arquitectura del hueso,
al recambio 6seo, al dafio acumulado o micro
fracturas y a la mineralizacion.

La masa 6sea aumenta durante la infancia y
adolescencia hasta lograr un méaximo en la tercera
década. A partir de entonces se mantiene
relativamente constante hasta los 40 afios y luego
comienza a declinar en ambos sexos. La pérdida
Osea es mas rapida en las mujeres que en los
hombres y se acelera en los afios posteriores a la
menopausia.

Modalidades de Tratamiento

Varios farmacos disponibles en las Gltimas décadas
han probado su eficacia en la prevencion y el
tratamiento de la osteoporosis, evidenciado por la
reduccion de la tasa de fracturas y el aumento de
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la masa 6sea, idealmente estas drogas deberian
aumentar la fortaleza y la calidad 6sea., por otra
parte sabemos que la evaluacion de los efectos de
estos farmacos en la masa Osea y en riesgo de
fractura toma afos esto ha conducido a la
realizacion de los estudios controlados de varias
drogas anti-osteoporoticas tomando como punto
final la reduccion en la tasa de fractura en un
tiempo de 1 a 3 afos. Es necesario considerar otros
factores de riesgo asociados (cardiovasculares,
oncoldgicos en especial el riesgo de cancer de
mama) y el cumplimiento del paciente que pueden
actuar como condicionantes de la eleccion
terapéutica.

Los nuevos enfoques incluiran el perfecciona-
miento de los fArmacos existentes, sobre todo en lo
gue se refiere a su tolerancia y a la posologia y a
mediad que se avance en el entendimiento de los
mecanismos reguladores de la remodelacion 6sea
se encontraran nuevos blanco terapéuticos de la
enfermedad, a largo plazo la informacion aportada
por la genética 6sea podra utilizarse para adaptar
mejor los tratamientos farmacoldgicos a cada
individuo.

CALCIO Y VITAMINA D

La administracion de suplementos de calcio
constituye una de las intervenciones
farmacologicas de mayor importancia en el manejo
de la osteoporosis. Se han publicado varios estudios
controlados que han demostrado que las dosis
farmacoldgicas de calcio disminuyen la pérdida
Osea trabecular y cortical. Esto se debe
probablemente al incremento de calcio sérico y a
la consecuente disminucién en los niveles de
hormona paratiroidea (PTH) y por ende de la
resorcion oOsea. Estudios clinicos aleatorios han
demostrado que la ingesta adecuada de calcio en
la dieta o en suplementos, aumenta la densidad
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mineral 6ésea (DMO) y reduce la tasa de fracturas.
El tratamiento con metabolitos activos de la
vitamina D en la osteoporosis es controversial,
algunos de los estudios han encontrado aumento
de lamasa 6seay reduccion en la tasa de fracturas.
Dos metaanalisis reciente reporta cambios en la
DMO siendo mayores los aportados por la forma
hidroxilada de la vitamina D.

La vitamina D y el calcio, en combinacién estan
aceptados como tratamiento de base en la os-
teoporosis y particularmente en pacientes ancianos.
Las dosis recomendadas son 400 a 1000 IU/dia de
vitamina D y un suplemento de calcio de 1000 a
1500 mg/dia, asi mismo la vitamina D; tiene
efectos adicionales en pacientes ancianos ya que
incrementa la fuerza muscular y esto puede
disminuir el numero de caidas y por ende la
posibilidad de fracturas.

BISFOSFONATOS

Son compuestos sintéticos no hormonales,
analogos del pirofosfato, caracterizados por lagran
avidez por los cristales de hidroxiapatita y por
inhibir tanto la formacion, agregacion y disolucion
de estos cristales. Su afinidad al tejido mineral 6seo
es la base de su utilidad como antirresortivo.

El principal sitio de accidn son los osteoclasto
Ejercen un efecto celular, inhibiendo la formacién
y reclutamiento de los osteoclastos, por un
mecanismo que impide su diferenciacion,
disminuyen la adhesion de los osteoclastos a la
matriz 6sea, aumentan la apoptosis de los
osteoclastos. También inhiben el factor activador
de osteoclastos .y la liberacion de interleukina 6 y
actian a nivel de los macréfagos inhibiendo su
proliferacion y funcion.

La potencia en la inhibicion de la resorcion Osea
varia de unos a otros compuestos, aunque todos
los bifosfonatos tienen propiedades farmacologicas
semejantes.

Alendronato: un bifosfonato de 2° generacion con
multiples estudios que han demostrado su
efectividad en la osteoporosis en virtud de su
capacidad de disminuir la resorcion 6sea y
aumentar la densidad mineral 6sea. Los estudios
bésicos con alendronato fueron el FIT con una
reduccion del 47 % a 57 % de todos los tipos de
fracturas demostrando por primera vez en ancianas
con fracturas previas de columna una reduccion
del indice de nuevas fracturas. En relacion a la
cadera se demostro en el FIT 1y FIT 2 una
reduccién de la tasa de fracturas del 51 a 56 %. El

alendronato administrado en dosis diarias de 10
mg o una dosis semanal de 70 mg ha demostrado
aumento de la densidad mineral 6sea del 8.8 % en
columnay 5.9 %en cuello de fémur a tres afios. En
datos a siete aflos con alendronato hablan de
efectividad y seguridad de su uso en relacién a
prevencion del riesgo de fracturas vertebrales y no
vertebrales.

El residronato, un bifosfonato de 3° generacion, es
uno de los bifosfonatos disponible recomendado
en el tratamiento de la osteoporosis
posmenopausica: a través de 11 estudios en fase
111, incluyendo 16 mil pacientes con osteoporosis
han demostrado que a dosis de 5 mg/dia aumenta
la DMO y reduce la tasa de fracturas. En columna
vertebral y cadera. El estudio VERT en pacientes
osteoporéticas con fractura vertebral prevalerte, se
demuestra la eficacia del residronato en la
reduccion de riesgo de fracturas entre un 41y 49
% dependiendo del estudio. El residronato a largo
plazo presenta una recuperacion 6sea sostenida a
lo largo del estudio de 7 afios, con un aumento
significativo en la DMO de 5.4 % en columna 1.6
% en cuello femoral y de 3.3 % en trocante femo-
ral El residronato es un medicamento efectivo y bien
tolerado para el tratamiento de la osteoporosis.

CALCITONINA

Es una hormona polipeptidica de 32 aminoacidos
gue se produce en las células C parafoliculares de
la tiroides. Sintéticamente existe la calcitonina
porcina, humana y la de salmén.. Con la
introduccion de la calcitonina intranasal (Miacalcin,
Sandoz), los pacientes disponen de una alternativa
con respecto al producto inyectable tradicional.
La calcitonina reduce la actividad osteocléstica in
vitro actuando directamente sobre los receptores
especificos de superficie de los osteoclastos. Como
resultado de su efecto antiresotivo, la calcitonina
produce aumento de la DMO, efecto este menor
gue el inducido por estrégenos oy los bifosfonatos.
Varios estudios han demostrado que la
administracién de calcitonina nasa o parenteral re-
duce la velocidad de la pérdida 6sea en pacientes
con osteoporosis establecida, los mayores cambios
ocurren sobre la DMO de columna vertebral, para
el momento existen pocos estudios que evalten los
efectos de la calcitonina sobre el riesgo de fractura.
Un estudio reciente prospectivo, multicéntrico,
doble ciego, controlado, el estudio PROOF mostro
una reduccion del 37 % en nuevas fracturas
vertebrales a las dosis de 200 Ul nasal.
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MODULADORES SELECTIVOS DE LOS
RECEPTORES DE ESTROGENO (SERM)
Existe una nueva clase de farmacos conocidos con
el acrénimo SERMs (Moduladores Selectivos de los
Receptores de Estrégeno) los cuales son
compuestos que tiene efectos agonista estrégenicos
en uno o mas tejidos y antagonismo en otros. Ellos
interactUan con el receptor estrogénico por unavia
diferente a los estrogenos resultando en efectos
mixtos en diferentes tejidos. El raloxifeno es un
SERMs de segunda generacidn que tiene un perfil
de selectividad unico, que lo hace adecuado para
la prevencion y tratamiento de complicaciones de
la menopausia, como la osteoporosis, sin generar
estimulo en el tejido mamario ni Gtero. El raloxifeno
es el primer SERMs aprobado para la prevencion
y tratamiento de la osteoporosis. EI MORE, un
estudio multicéntrico, controlado, doble ciego que
incluyo 7.705 mujeres con osteoporosis con un
promedio de edad de 66 afios, a las que se les indico
raloxifeno en dosis de 60 y 120 mg/d, demostro
un incremento de la DMO del 2,6 % en columnay
de 2.6 % en cadera y una reduccion en la tasa de
fracturas vertebrales del 30 % a 50 % en mujeres
con o sin fracturas, después de 3 afios de
tratamiento comparadas con el placebo. En mujeres
sin fractura vertebral preexistente la tasa de fractura
disminuyo en 2.3 %, no demostré efectos
estadisticamente significativos en fracturas no
vertebrales.

El raloxifeno puede ser una opcion ideal para
aquellas mujeres postmenopausicas a riesgo de 0s-
teoporosis o con enfermedad o con enfermedad
establecidas, con riesgo familiar de cAncer de mama
y que no deseen o0 no puedan recibir terapia de
reemplazo hormonal.

TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL
(TRH)

Actualmente es un hecho ampliamente aceptado
que el tratamiento sustitutivo con estrogenos
después de la menopausia evita en forma eficaz la
pérdida rapida de la masa 6sea que aparece
después de la supresion de la funcién ovarica. La
TRH puede prevenir la pérdida de masa 6sea en
columnay en cuello de fémur, como lo demuestran
multiples metaanalisis como el ORAG, donde la
TRH redujo 34 % la tasa de fracturas vertebrales y
aumento el contenido mineral 6seo.. Sin embargo
uno de los estudios que le ha dado mas fortaleza a
estos efectos de la TRH sobre la DMO vy el riesgo
de fracturas es el Women Health Initiative (WHI)
demostrando una reduccion de la tasa de fracturas

de un 34 % incluyendo fracturas de cadera, pero
también mostro la asociacion de la TRH con el in-
cremento global del riesgo para eventos
coronarios, enfermedad cardiovascular total,
enfermedad tromboembolica y cancer invasivo de
mama, dichos hallazgos condujeron a la
suspensién del brazo de TRH de este ensayo. Esto
condujo a una modificacién en los criterios para
indicar la terapia hormonal, se aconsejan dosis mas
bajas que también tiene efectos sobre el hueso y se
ha limitado el tiempo de cumplimiento de la
misma en pacientes bien seleccionadas.
RANELATO DE ESTRONCIO

Esta es una sal acida bivalente que contiene dos
atomos de estroncio por molécula, el ranelato de
estroncio (SR) es capturado por mineral 6seo. Los
estudios in vitro y en animales establecieron que
el RS estimula la formacion osteoblastica e inhibe
laresorcion. En ratas el RS demostrd que estimula
la formacion 6sea aparentemente por aumento de
la tasa de replicacion de las células progenitoras
Osea. Un estudio reciente en fase Il evalud la
seguridad y el efecto dosis dependiente del SR en
353 mujeres con osteoporosis, con al menos una
fractura vertebral y un T score < -2.4: las pacientes
recibieron placebo o SR en una dosis 500, 1000 o
2000 mg/dia por dos afios. Luego de 12 y 24 meses,
se encontré un aumento dosis dependiente en la
DMO, con aumentos anuales del 2.9 % en el grupo
con 500 mg y del 7.3 % en el grupo de 2000 mg.
Dado que el estroncio tiene un mayor numero de
atomos que el calcio, los resultados en la DMO se
sobreestiman. Todas las dosis probadas fueron
bien toleradas y la dosis de 2000 mg presento la
mejor relacién riesgo/beneficio.

El RS tiene un efecto dual sobre el hueso
aumentando la formacion y disminuyendo la
resorcion resultando en un rebalance del recambio
0seo a favor de la formacion, estimula la
proliferacion osteoblastica e inhibe la
diferenciacion osteoclastica. EI nuevo hueso
formado es normal, de buena calidad y
mineralizacién, mejorando las propiedades
biomecanicas del hueso y su fortaleza.

PARATOHORMONA

La Hormona paratifoidea (PTH) es un péptido de
cadena simple que contiene 84 aminoacidos, con
una secuencia estructural bien definida, siendo el
residuo amino terminal 1-34 esencial para su
accion. La funcion fisiologica de la PTH es
mantener el los niveles de calcio. Efectos que
ejercen directamente en las células blanco o través
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de la 1,25-dihidroxivitamina D,. Las evidencias
sugieren que la PTH tiene una accion dual sobre
el hueso. Sus efectos sobre la resorcion predominan
en estado que cursen con altas dosis de PTH en
forma continua, pero el efecto anabdlico se
presenta cuando la administracion es pulsatil.

La PTH produce aumento del hueso trabecular y
€sponjosos, pero sus mayores efectos se han visto
en columna vertebral. Pequefios pero claros efectos
se han notado en la superficie endostal del hueso
cortical.

La PTH humana recombinante administrada en
dosis diarias subcutaneas ha sido evaluada en
mujeres postmenopausicas con fractura vertebral,
administrandole dosis de 20 ug a 40 ug de PTH
recombinante experimentando una reduccion en
la incidencia de una nueva fractura vertebral de
53a54% ydel 65a69 % en fracturas no vertebrales
en 21 meses de tratamiento. Otrosestudios también
han demostrado un aumento significativo de DMO
predominantemente en columna y una reduccién
de la incidencia de fracturas vertebrales,
particularmente cuando se ha combinado la terapia
de PTH con otros agentes que reducen la resorcion
Osea.

La PTH parece ser una buena opcion especialmente
para los casos severos de osteoporosis que no
responden a otros agentes o0 en aquellos pacientes
gue no toleran los efectos colaterales de estos
farmacos. Los pacientes que reciben PTH deben
tener un seguimiento estricto por el riesgo de
hipercalcemia, es un tratamiento costoso, es
importante considerar la posible combinacién con
bifosfonatos como alternativa futura en el manejo
de la osteoporosis.
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DESORDENES POR DEFICIENCIA DE YODO (DDY)

EN VENEZUELA

Dr. José Esteban Torres Suarez

Médico Endocrindlogo-Nutrélogo Ex Director Técnico del Instituto Nacional de Nutricion, Expresidente de CONYFLUSAL

Ministerio de Salud y Desarrollo Social.

CONCEPTOS

Las enfermedades tiroideas pueden ser de etiologia
genética o ambiental, los DDY caen en este grupo
de influencia ambiental, ecolégica, son regiones en
las que no existe yodo en la tierra por diversas
causas geoquimicas: glaciacion, lluvias, vientos.
Regiones extensas de la corteza terrestre han sido
empobrecidas en su contenido natural de yodo y
consecuentemente, los alimentos producidos
localmente son deficientes en yodo, vale decir todo
lo que nazcay crezca no contiene yodo, incluyendo
a los animales de cria doméstica y el ganado pro-
duce menos carne y leche.

El nifio o joven no puede educarse, aprender, ni
adiestrarse para el trabajo, por lo tanto no son
incorporados al trabajo, la comunidad se resiente
en su desarrollo econémico, social y cultural. En
esta forma vemos que los Desérdenes por
Deficiencia de Yodo, no es solamente el bocio
endémico, con que se denomina el problema, ya
gue el bocio es una consecuencia (estética), pero el
problema grave es la distorsion del desarrollo ce-
rebral, al no poder la tiroides sintetizar las
hormonas tiroideas, estrictamente necesarias para
la diferenciacion celular y desarrollo del cerebro,
en la que ese retardo mental, va desde el extremo
maximo (cretinismo) hasta estados o gradientes
menores de repitientes escolares, atrasados
escolares, desercion escolar que no dejan de ser por
supuesto importante. Recordemos que el 80% del
cerebro se desarrolla desde el momento de la
concepcion del individuo hasta los dos afios y
medio, todo lo que suceda durante ese momento
biol6gico en forma negativa repercutird
inexorablemente.

El bocio puede resultar el iceberg, la consecuencia
mas divulgada de la deficiencia de yodo, pero no
debe estimarse como la mas importante. Otros de
los desOrdenes causados por la deficiencia de este
micronutriente son el cretinismo, retardo mental,
problemas para la fertilidad, abortos, menor vigor
(astenia) en jévenes y adultos y retraso en el
crecimiento y desarrollo de los nifos, los cuales
atentan en contra del estado de salud de las perso-

nasy por ende contra el desarrollo socioeconémico
de la comunidad.

DESARROLLO SOCIOECONOMICO
Los DDY deben ser considerados en toda su
magnitud especialmente desde el punto de vista
socioecondémico, cuando en una comunidad no
tiene suficiente yodo en su medio ambiente,
repercute en negativo que los seres humanos no
puedan hacer la biosintesis de suficientes
cantidades de hormonas tiroideas, siendo nefasto
para el individuo todo el proceso de vida, desde
su concepcidn, crecimiento y desarrollo. En otras
palabras, estas deficiencias de yodo se traducen
en severas e importantes alteraciones de la salud.
Este hecho debe ser considerado en toda su mag-
nitud, especialmente desde el punto de vista
socioecondmico, ya que el individuo estaréa total o
parcialmente perdido como recurso humano para
el desarrollo, lo cual es particularmente grave en
un pais como Venezuela, cuya poblacién presenta
una estructura por edades con alto porcentaje
menor a los 18 afios, etapa bioldgica de
maduracion donde se es mas sensible a la
enfermedad.

En el momento actual existen suficientes

evidencias que demuestran, primero que el

impacto social por Deficiencia de Yodo es muy
grande y que su prevencion debe resultar en una
mejor calidad de vida y de la productividad, asi

como la capacidad de educacion de nifios y

adultos; y segundo que estos desérdenes pueden

ser prevenidos exitosamente, mediante la
correccion de la deficiencia de yodo, a través de
programas adecuadamente implementados.

La carencia de yodo afecta el desarrollo

socioecondémico por dos vias:

1. Individuos con déficit intelectual, biologico y
de energia fisica, con dificultades para el
aprendizaje, no motivados y por lo tanto no
rinden en el trabajo y la produccion es precaria.

2. La agricultura es afectada en estas areas y la
cria de animales domeésticos y su produccién
se resiente.
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EPIDEMIOLOGIA

La deficiencia de yodo es reconocida actualmente
como la principal causa de discapacidad humana
(retardo mental) que puede ser prevenida. Hasta
fines de la década pasada, se estimaba en mas de
800 millones la poblacién mundial a riesgo. En
Latinoamérica, fue definido como Problema de
Salud Publica en 17 paises, estimandose en 60
millones la poblacién en riesgo.

Entre los importantes logros de las Gltimas décadas
en la lucha contra la Deficiencia de Yodo como
problema de Salud Publica, deben destacarse: la
Resolucion N° 39.31 de la Asamblea Mundial de
la Salud, la cual recomienda a los paises miembros
priorizar en la atencién de enfermedades causadas
por la Deficiencia de Yodo; el Plan global
Estratégico para la Prevencion y Control de los
Desérdenes por Deficiencia de Yodo aprobado por
las Naciones Unidas; la Cumbre Mundial por la
Infancia, realizada en 1990, en nueva York y
aprobada por los representantes de los gobiernos
que establecié como meta para su eliminacién el
afio 2000.

La carencia de yodo ha constituido un importante
problema de salud publica en Venezuela,
particularmente en la region andina. Hasta hace
pocos afios el bocio fue considerado como la
consecuencia mas divulgada del déficit de este
micronutriente, sin embargo con la luz aportada
por los nuevos conocimientos y el enfoque del
papel que ejercen las hormonas tiroideas en el
crecimiento y desarrollo del nifio, especialmente
en el area neurolégica, muy a tempranas edades
se acepta que esta deficiencia es la causa
prevenible mas importante de retardo mental en
el mundo.

La encuesta nacional de bocio efectuada en 1996
por el Instituto Nacional de Nutricion en 420.207
nifios reveld que un 13.4% present6 bocio, siendo
la zona andina la mas afectada, con 32.6% de
escolares con bocio. Ese mismo afio se dicta el
Decreto Presidencial N° 657 que obliga a la
yodacion de la sal destinada al consumo humano
y animal.

El Instituto Nacional de Nutricién dentro de un
compromiso subregional andino actualiza el
diagnostico vy asi durante los afios 1993, 1994 y
1995 se realiza la encuesta escolar de prevalencia
de los DDY en 14.074 escolares de los Estados
Mérida, Trujillo y Tachira, en la cual no solo se
toma como indicador la palpacion de la glandula
tiroidea, sino también la determinacion del yodo
urinario.

Se encontraron porcentajes de prevalencia de
bocio de 64.6; 59 y 65.9 por ciento; asi como
porcentajes de localidades con baja yoduria de
59.4; 26.98; y 18.86; respectivamente en los Estados
citados.

En 1996, se investigd en 4 municipios del Estado
Lara a 1435 escolares, hallandose una prevalencia
de 48.4% de bocio en 38.5% de las localidades
anunciadas con baja yoduria.

VIGILANCIA Y CONTROL EPIDEMIOLOGICO

Intervencion:

Se han realizado muchas actividades para el

cumplimiento de los objetivos trazados, original-

mente, desde el afio 1994, con el equipo técnico del

Programa Nacional de Control y Eliminacién de

los Desérdenes por Deficiencias de Yodo

(PRONACEDY), tanto en el ambito central como re-

gional y posteriormente cuando se cre6 la comision

Interinstitucional de Control de Yodo y Fluor en la

Sal (CONYFLUSAL), al crearse la Oficina de

CONYFLUSAL-PRONACEDY con el apoyo de la

Presidencia del Instituto y del Ministro de Salud. Los

cuatro renglones mas importantes son:

A. Investigacién, Vigilancia vy
Epidemiolégico de los DDY

B. Plan de Educacion, Comunicaciony Educacion
de la Salud

C. Plan de Orientacion, Adiestramiento de per-
sonal y mejoramiento de las normativas para
combatir los DDY, a través de talleres dirigidos
al personal de salud y a los técnicos que trabajan
con la industria salinera, para el control de
calidad de los laboratorios de las empresas y el
sector oficial, estandarizacién y control de
métodos Yy técnicas, para lo cual siempre se
conto con la valiosa colaboracién de UNICEF
y OPS.

D. Operativos de control de sales marginales en
coordinacién con las Direcciones Regionales de
Higiene de los alimentos del Ministerio de
Salud y las Unidades de Nutricién
dependientes del INN, destacando el apoyo
econdémico que para este fin la Camara
Venezolana de Industriales de la Sal
(CAVINSAL).

En 1997, se practicé un monitoreo de yodurias en

las 25 localidades de los estados andinos que

presentaron las yodurias mas bajas en las

encuestas escolares delos afios 1993, 1994 y 1995,

teniendo como resultado que todas las medianas

de yoduria estuvieran por encima de 100 ug I/1t,
es decir hubo mejoras.

control
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En 1998 el Instituto Nacional de nutricion llevo a
cabo el Estudio Nacional de los DDY y de 136
localidades analizadas, un 95% (n=130) mostraron
valores de mediana de yodurias a 100 ug I/1t. En
tres localidades del Estado Trujillo, las medianas
fueron de 69, 70 y 84 ug I/1t (riesgo leve). La
encuesta de consumo de sal en hogares, que forma
parte de este mismo Estudio Nacional, dio a
conocer que en 8820 hogares de 140 parroquias del
pais la prevalencia del consumo de sal yodada fue
de 94%.

En 1999, se culmind lainvestigacién Tiroides Movil
promovida por el Comité de Expertos en DDY
(ICCIDD) apoyadas por Laboratorios MERCK y
con la participacion activa del INN. Este Estudio
de realiz6 en 12 Escuelas de Tachira, Mérida y
Trujilloy en unaescuela de Carabobo y lamediana
de yodurias siempre estuvo por encimade 100 ug
I/1t.

Todos estos esfuerzos que resumimos a grandes
rasgos, dieron sus frutos cuando a fines del afio
1998 en las evaluaciones que se presentaban en las
Reuniones Anuales Internacionales del Programa
Subregional Andino de Micronutrientes, las
agencias internacionales que nos asesoraban nos
informaron que por los indicadores que
presentadbamos, Venezuela habia cumplido con
los requisitos para poder solicitar la Declaracion
como “Pais virtualmente libre de los DDY como
problema de salud publica”. En efecto, asi se
solicito y entre el 8 y 12 de noviembre de 1999, a
peticion del Ministerio de Salud y Desarrollo So-
cial, un grupo de expertos desarrollé en nuestro
pais la evaluacién externa con una metodologia 'y
exigencia analitica —parametros previamente
establecidos- concluyéndose que Venezuela
llenaba los requisitos para ser declarado “Pais
virtualmente libre de los DDY como problema de
salud publica”.

STATUS DE LOS DDY 2004

En funcion de una actualizacion del status de los

DDY en Venezuela se hace indispensable

transcribir:

1. Los Capitulos VIl y IX del Informe de la Eva-
luacién Externa al “Programa Nacional de Con-
trol y Eliminacién de Des6rdenes por Deficien-
cias de Yodo” efectuada del 8 al 12 de noviembre
de 1999 por UNICEF, OPS ICCIDD y OMS, cuya
publicacion se debe a UNICEF, Venezuela en
agosto del afio 2000.

2. Informe dirigido al Dr. Eduardo Pretell, en abril
del afio 2003, apropésito del Congreso

Latinoamericano de Tiroides, 2003.

3. Cuadro sobre resultados de los indicadores de
DDY en los Estados Andinos desde el afio 2000
al 2004 — Dosificacion de yodo en Sal comes-
tible y dosificacion de yodo en orina.

4. Declaracion de la Problematica de los
Desordenes por Deficiencias de Yodo, San
Cristébal, Estado Tachira, Afio 2003 cuyo punto
3 se resalta a continuacion:

LA SITUACION ACTUAL

“Se observa con preocupacion el deterioro en los
niveles de yodacién de la sal para el consumo
humano a nivel de expendios, en muestras recogidas
por el Instituto Nacional de Nutricién y reportadas
por el Sistema de Vigilancia Alimentaria y
Nutricional (SISVAN) con una franca tendencia al
descenso, desde el afio 2001 que presentaba un 43,5%
de cumplimiento normativo con un 34% para el afio
2002 y hasta el primer semestre del 2003, con un
13,4%.

Por primera vez (afio 2003) el porcentaje de consumo
de sal adecuadamente yodada en hogares de
comunidades andinas de alto riesgo, ostenta valores
muy por debajo del deseable 90%. Se evidencié un
debilitamiento en la vigilancia y control externo de
las plantas de procesamiento de sal como
consecuencia de un limitado apoyo presupuestario
para la ejecucion de las actividades que mantengan
la sostenibilidad y mejoramiento en el tiempo de la
fortificacion de la sal en este micronutriente”.

Informe Técnico de la Evaluacién Externa al
“Programa Nacional de Control y Eliminacion de
Desordenes por Deficiencias de Yodo” efectuada
del 8al 12 de noviembre de 1999 por UNICEF, OPS
ICCIDD y OMS.

Capitulos VIII: Sostenibilidad del Programa

El INN, como Organismo Rector de las politicas
de alimentacién y nutricién, adscrito al Ministerio
de Salud y Desarrollo Social (MSDS) ha asumido
la responsabilidad de la eliminacion de los DDY
en el pais, en concordancia a los compromisos
adquiridos a nivel internacional para el logro de
las metas regionales.

En este marco, el “Programa Nacional de Control
y Eliminacién de Desérdenes por Deficiencias de
Yodo” ha desarrollado, en estos ultimos afos,
acciones dirigidas a la investigacion, el control, la
vigilancia y el monitoreo de sal y yoduria. Para
ello, se ha apoyado en una infraestructura
institucional, legal, técnica, programatica y
financiera que le ha permitido garantizar un con-
trol sostenible de los DDY.
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LAS CONDICIONES PARA IMPULSAR ESTE
PROCESO SE HAN DADO A TRAVES DE LOS
SIGUIENTES ASPECTOS

- El Programa esté adscrito a una Direccién
Técnica a nivel central y a una red técnico-
administrativa regional, que comprende 23
unidades de nutricion a nivel nacional y
coordinadores regionales de DDY en los Estados
Andinos y zonas aledafas a la Cordillera Andina
y Estados productores de sal, confiriendo una
estructura  organizativa donde las
responsabilidades son compartidas hasta llegar
al nivel regional y local.

- El Programa ha contado con una capacidad
financiera proveniente del presupuesto ordinario
del INN, que incluye sueldos y salarios del per-
sonal asignado de manera permanente. En el
ambito regional, cada unidad de nutricion aporta
recursos para el personal a su cargo a través de
las unidades administrativas. Asi mismo, se
cuenta con los recursos técnicos que provienen
de los organismos internacionales: UNICEF,
Programa Subregional Andino de Control de
Deficiencias de Micronutrientes, OPS-OMS.

- El Plan de Accion se ha desarrollado en coordi-
nacién con el sector oficial, el privado,
organismos internacionales, sociedad civil,
ONG’s y comunidades organizadas.

- El desarrollo de acciones educativas y de comuni-
caciéon en forma masiva ha generado
conocimiento hasta el punto que los
consumidores prefieren la utilizacion de la sal
yodada en la preparacién de las comidas, asi
mismo, lacomunidad organizada ha asumido el
compromiso activo en el proceso de control y
vigilancia de los DDY.

- Desde laemisién del Decreto de la obligatoriedad
de layodacion de la sal, el Estado venezolano ha
venido produciendo un marco legal, contenido
en varias normas y resoluciones tendientes a
garantizar el cumplimiento de la calidad del
producto. Asimismo, existe un proceso de con-
trol y vigilancia con los diferentes sectores
involucrados a través de la coordinacion
intersectorial.

- La industria salinera tiene el compromiso, la

responsabilidad y el recurso técnico de mantener
la yodacion efectiva de la sal, incluyendo la
produccién, el control de calidad interna y el
monitoreo. Asimismo, garantiza el
abastecimiento de yodo para la yodacion de la
sal asumiendo el costo.

- Los laboratorios con que cuenta el Programa
para el control de la yodacion de la sal estan
ubicados a nivel central y en la region andina.
Esto ha permitido mantener el monitoreo de la
sal.

- La asistencia técnica a los laboratorios a fin de
garantizar la estandarizacién en métodos y
técnicas de analisis en la yodacion de la sal y el
estudio interlaboratorio, fortalece el sistema de
monitoreo, evaluacién y vigilancia
epidemioldgica.

Capitulos IX: Evaluacion Externa Conclusiones
y Recomendaciones

Entre el 8 y 12 de noviembre de 1999, expertos
internacionales pertenecientes al Consejo
Internacional para el Control de Desdrdenes por
Deficiencia de Yodo (ICCIDD), UNICEF, OPS-
OMS, el Programa Nacional de Prevencién de
Deficiencias por Micronutrientes de Peru
(PREDEMI) y el Centro Nacional de Alimentacion
y Nutricién de Pert (CENAN), visitaron a Ven-
ezuela para evaluar los progresos alcanzados por
el Programa Nacional para el Control y
Eliminaciéon de Desordenes por Deficiencias de
Yodo (PRONACEDY).

Reuniones con autoridades de Salud y Nutricion,
Educacion, Empresa Privada, técnicos del
Programa y visitas a diferentes zonas del pais,
permitieron a este Comité evaluar los progresos
hechos por Venezuela en el Control y eliminacién
de este problema de salud publica que afecta el
desarrollo fisico y mental de la poblacién.

CONCLUSIONES

La deficiencia de Yodo esta virtualmente eliminada
en Venezuela y las perspectivas para su
sostenibilidad son muy buenas si el Programa
mantiene su situacién actual con reforzamiento de
algunas actividades.
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Dra. Matilde Garcia de Blanco

Venezuela

Durante mucho tiempo se ha considerado a la os-
teoporosis como una afeccién de los ancianos, sin
embargo actualmente se sabe que su predis-
posicion comienza en la nifiez y la adolescencia;
por lo tanto los abordajes racionales para prevenir
laenfermedad deben comenzar en este periodo de
la vidal.

El crecimientoy la mineralizacion del esqueleto es
un proceso continuo y dindmico que tiene lugar
durante la infancia, pubertad y adolescencia e
implica la participacion de multiples factores
hormonales y nutricionales. Los primeros afios de
la vida y la fase de desarrollo puberal son las
épocas de mayor intensidad de aposicion de sales
minerales en el esqueleto, aunque una vez
finalizado el crecimiento, la mineralizacion con-
tinua hasta la edad de 20 a 25 afios, alcanzandose
en este momento los valores méximos de contenido
mineral 6seo (CMO). A partir de los 40 a 50 afios el
deposito de minerales disminuye gradualmente,
especialmente en las mujeres en relacion con la
menopausia.? El conocimiento de valores normales
del contenido mineral 6seo en la poblacion
pediatrica es importante para identificar el riesgo
de osteopeniay de fractura osteoporotica en etapas
mas tardia de la vida. Los valores normales pueden
variar de un area geografica a otra y estan
influenciados por factores genéticos, raciales,
ambientales, nutricionales y hormonales. Segun
valores aportados por la Organizacion Mundial de
la Salud, para adultos se considera osteopenia
cuando los valores de densidad mineral ésea se
encuentrenentre 1,5y 2,5 DE con relacion a la me-
dia y osteoporosis cuando los valores estan por
debajo de 2,5 DE.2 No existen actualmente patrones
de referencia que nos permitan valorar
adecuadamente la densidad mineral 6sea en nifios
que sean portadores de ciertas enfermedades
cronicas, no obstante se estan desarrollando una
serie de modelos que puedan medir el contenido
mineral 6seo en las enfermedades pediatricas.*
Todas las patologias que produzcan alteraciones
en los mecanismos reguladores 0 anomalias en la
sintesis de la matriz 6sea pueden producir
condiciones de osteopenia u osteoporosis en nifios
0 adolescentes.

OSTEOPOROSIS EN NINOS Y ADOLESCENTES

Servicio de Endocrinologia de Nifios y Adolescentes Hospital de Nifios “J M de Los Rios”. Centro Médico de Caracas. Caracas.

Las patologias que mas frecuentemente cursan con

osteopenia u osteoporosis pueden clasificarse en:

Primaria

a) Posmenopausica

b) Senil

Secundaria

a) Genéticos: existen numerosos sindromes gené-
ticos que cursan con problemas del colageno
como: Marfan, ostegénesis imperfecta, sin-
drome de Ehlers-Danlos, asi como enferme-
dades metabdlicas como la homocistinuria que
pueden cursar con masa 0sea disminuida,
producida por causas multifactoriales como
anormalidades estructurales del colageno,
problemas nutricionales, inmovilizacion entre
otros.>®

b) Trastornos Nutricionales: todas aquellas pato-
logias que incidan sobre la nutricién pueden
concomitantemente presentar osteopenia u
osteoporosis. Tales como malabsorcién intesti-
nal, anorexia nervosa, ciertas patologias que
ameriten dietas especiales. "®

c) Farmacos: el uso prolongado de algunos
anticonvulsivantes y citostaticos y todos los
corticosteroides, principalmente estos Ultimos,
ya que de forma particular y multifactorial
inciden en la adquisiciéon y mantenimiento de
la masa 6sea. %101

d) Patologias Endocrinoldgicas: hipogonadismo,
amenorrea , sindrome de Turner, Klinefelter,
pubertad retardada, déficit de hormona de
crecimiento, diabetes mellitus, hipertiroidismo,
hipercortisolismo, hiperparatiroidismo.

e) Trastornos de la vitamina D.1213.14

f) Otras Patologias: Enfermedades Reumaticas,
hepatopatias crénicas, enfermedades
metabodlicas, Insuficiencia renal cronica >

g) Estilo de Vida: bailarinas, deportistas,
sedentarismo, abuso de alcohol y cigarrillo*"®

h) Idiopatica: la osteoporosis idiopatica del
adolescente.?®

El principal objetivo del tratamiento es la

prevencion con aporte adecuado de nutrientes,

calcio y vitamina D, actividad fisica y control de

la patologia subyacente. Uso de agentes

antiresortivos . (Bisfosfonatos). 202122
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La enfermedad osteoporética del adulto con su
elevada morbi-mortalidad, ha llevado a resaltar
la importancia que tiene la adquisicion de una
masa 0sea adecuada en las primeras décadas de
la vida y ha puesto en evidencia la necesidad de
conocer las patologias, los agentes farmacoldgicos
y otros factores que pudiesen producir una
inadecuada mineralizacion 6sea.
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ADOLESCENTES

Dra. Nora Maulino Cardona

El sindrome de ovarios poliquisticos (SOP) es la
causa mas comun de hiperandrogenismo en
muijeres jévenes con una incidencia aproximada de
3% tanto en adolescentes como en adultas*?
Se caracteriza por la disfuncion ovérica.
Los criterios diagnoésticos de acuerdo al Consenso
de Rétterdam 2003 son los siguientes:
1. Oligo o anovulacion
2. Signos clinicos y/o bioquimicos de hiperan-
drogenismo
3. Ovarios poliquisticos
Exclusion de otras etiologias (hiperplasia
suprarrenal congénita, tumores secretantes de
andrégenos, sindrome de Cushing)
Para su diagnéstico es necesario se cumplan al
menos dos de los tres criterios enumerados
anteriormente?
A pesar de ser una de las endocrinopatias mas
comunes, su etiopatogenia todavia no esta bien
aclarada. La heterogeneidad en los hallazgos
clinicos y bioquimicos, la ausencia de criterios
diagndsticos uniformes; han sido factores que han
creado confusién sobre la fisiopatologia del
sindrome, existiendo en la actualidad “diferentes
teorias”, con muchos aspectos todavia sujetos a
especulacion. Se han planteado varias posibilida-
des: Defecto primario en la funcién hipotalamo-
hipofisiaria, en la actividad ovarica, en la accién
de lainsulina, y en el metabolismo del cortisol, sin
embargo, ninguna de estas teorias por si sola
explica las multiples alteraciones asociadas con el
sindrome*® Varios estudios han evidenciado que
existen bases genéticas en la etiopatogenia del
problema®’. Se pudiera considerar al sindrome
como producto de un circulo vicioso, el cual puede
iniciarse por multiples sitios de entrada, condu-
ciendo a hiperandrogenismo y anovulacién®, pre-
sentando como alteracién de base un desorden en
la esteroidogenesis ovarica y adrenal.
El antecedente de pubarquia precoz y el Retardo
de Crecimiento intrauterino se consideran factores
predisponentes para su desarrollo 8°
Se ha asociado con 40 % de disminucion de la
sensibilidad insulinical’®®, Asimismo existen

SINDROME DE OVARIOS POLIQUISTICOS EN NINAS Y

Servicio de Endocrinologia de Nifios y Adolescentes. Hospital de Nifios “J M de Los Rios”. Caracas.

evidencias de disfuncion de la célula g2
presentando estas pacientes mayor riesgo de
desarrollar diabetes, enfermedades cardiovascu-
lares y sindrome metabdlico.

La clinica es heterogénea, 2/3 presentan
manifestaciones cutaneas como hirsutismo, acne o
alopecia; 2/3 tienen anovulacién y la mitad sufren
de obesidad. El hiperandrogenismo ovarico
funcional se detecta en 80% de las pacientes,
hiperandrogenismo adrenal funcional en 50%,
ovarios poliquisticos en 50%, elevacion de LH en
50 % e hiperinsulinemia en “un numero
significativo” de pacientes.®®

Para el tratamiento se han usado numerosos
medicamentos: contraceptivos orales, sensibili-
zantes a la insulina como metformin y antiandro-
genos como la flutamida Son necesarias ademas
medidas para la modificacion del estilo de vida
(adecuados habitos de alimentacion y ejercicio).
14,15,16,17,18,19

El sindrome de ovarios poliquistico, es un cuadro
gue produce multiples alteraciones patoldgicas y
puede producir trastornos psicoldgicos en las
adolescentes, ademas por todas sus consecuencias
(infertilidad, diabetes, enfermedades cardiovascu-
lares entre otras) es una patologia que en lo posible
debe ser prevenida, ejerciendo un seguimiento
estrecho de la poblacion con alto riesgo, realizar
un diagnostico precoz e instaurar tratamiento
especifico con la finalidad de producir la remisién
clinicay minimizar las consecuencias a largo plazo.
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Algunos radionucleidos han sido usados para
detectar tumores neuroendocrinos y sus metas-
tasis, tales como la metayodo-becil-guanidina
(MIBG) marcada con I*** 6 1!#, analogos de la
somatostatina como el octreotide marcado con In**
y el DMSA pentavalente / Tc*™, con los cuales se
obtienen imagenes planares y tomograficas
(SPECT, que es la tomografia por emision
monofotdnica) y mas recientemente se han usado
nuevos productos como el NEOTECT marcado con
Tc*™, el Vapreotide (RC 160) y el F18-FDG y C*
marcado con 5-HTP, usando la tomografia por
emision de positrones (PET).

Estas modalidades se basan en diferentes meca-
nismos de captacion celular y aportan valores de
sensibilidad diagnéstica en algunos casos hasta de
100%, como el octreotide / In*! en gastrinomas e
insulinomas 6 tumores de células pequefas de
pulmon.

Recientemente se han realizado esfuerzos y ya hay
trabajos reportados en la literatura, que demues-
tran la ventaja de marcar el octreotide con Tc®™,
en lugar de marcarlo con In', ya que éste es mas
costoso, tiene menor disponibilidad y es menos
versatil que el Tc®™,

En cuanto a la posibilidad de realizar radioterapia
metabolica en estos tumores, ya hay experiencia
en el uso de MIBG / I**, como tratamiento paliativo
en feocromocitomas malignos metastasicos 6 en
Neuroblastomas inoperables, con resultados
bastante interesantes en cuanto al control de
sintomas, llegando hasta 60% en algunos casos e
incluso reportes de sobrevida a 5 afios de 78% en
pacientes con carcinoide tratados con M'8¢ / |3
solamente, claro esta que las series son pequefas,
esto en parte a la baja incidencia de este tipo de
tumoresy alaalin mas baja incidencia de pacientes
considerados inoperables, candidatos para esta
forma de terapia.

“EL ROL DE LA MEDICINA NUCLEARENEL DIAGNOSTICO
Y TERAPIA DE TUMORES NEUROENDOCRINOS”
RADIOFARMACOS Y CIRUGIA RADIOGUIADA

Existen otros radiofarmacos de recién uso
terapéutico, como el DTPAOC marcado con In',
el DOTATOC marcado con Y y el DOTA-
lanreotide también marcado con Y-90, los cuales
constituyen nuevas armas terapéuticas a tener en
cuenta.

Otro aspecto fascinante y que constituye un aporte
indudable de la Medicina Nuclear al tratamiento
de los tumores lo constituye la cirugia radioguiada,
la cual podemos definir como la localizacion
especifica de sitios de tumor radiomarcado u otras
estructuras blanco mediante el uso de una sonda
detectora de radiacion gamma en forma
intraoperatoria.

La sonda permite determinar:

- Depositos tumorales pequefios

- Depositos tumorales ocultos

- Ganglios linfaticos

- Extension del tumor primario

Los primeros trabajos reportados fueron en 1953
cuando Sherman usé Au'® coloidal para realizar
una linfografia isotépica, luego en 1977 Cabafas
realiza el primer Ganglio Centinela en cancer de
peney posteriormente son reportados en 1993, por
Alex y Krag usando radiofarmacos en la deteccion
del Ganglio Centinela en Ca de Mama,

Existe experiencia reportada de este tipo de cirugia
en Feocromocitomas inyectando Octreotide / In'*
y en recurrencias de carcinoma medular de tiroides,
logrando localizar més sitios de metéastasis y
lesiones mas pequefias que las reportadas por
métodos tradicionales.

Todas estas técnicas tanto diagndsticas como
alternativas terapéuticas constituyen un ejemplo
del aporte de la Medicina Nuclear en cuanto al
manejo de los Tumores Neuroendocrinos.
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METABOLICO

Dr. Miguel A Contreras Z.

Actualmente consideramos al Complejo Sindrome
Metabolico-Diabetes Mellitus-Complicaciones
Macrovasculares como trastornos del Sistema de
Inmunidad Innata. Como recordaremos, dicho
sistema es el mas antiguo filogenéticamente, no
requiere de memoria inmunologica y abarca un
amplio nUmero de noxas o agresores.

Dentro de este sistema tenemos un desencade-
nante, conocido como Sefal Primaria, un Sistema
Mensajero: los radicales libres y un transcriptor
de genes de inflamacidn: el factor nuclear kappa
beta La sefial primaria puede estar representada
por factores tan distintos como una bacteria, las
moléculas de LDL Oxidada, los productos de
glicosilacion final o la angiotensina. En relacion
con el sistema vascular, y especificamente el
endotelio, el factor nuclear kappa beta dirige la
secuencia de sefales que originaran disfuncién
endotelial y finalmente, arteriosclerosis.

Es conocido el papel de la hiperinsulinemia como
factor de riesgo cardiovascular, pero, en personas
sanas, la insulina actiia como agente vasodilatador
y anti- arteriosclerosis. ;Cudl es la razon de esta
dualidad? Dentro de la sefial de la insulina
tenemos el receptor que activa el complejo IRS
produciendo fosforilacion de los residuos de
tirosina y que pone en accién el complejo
fosfatidil-inositol 3 cinasa (PI3K). Este proceso
determina lafusion de los GLUT4 ala membrana
celular permitiendo la entrada de la glucosa y
ademas, la activacion de la sefial AKT productora
de oxido nitrico, uno de los vasodilatadores mas
potentes que se conocen. Cuando se activa el
sistema de inmunidad innata y entra en accion el

INSULINA INFLAMATORIA: SUSTRATO DEL SINDROME

Internista Adjunto del Servicio de Endocrinologia. Hospital “Dr. Miguel Pérez Carrefio”, IVSS. Caracas

factor nuclear kappa beta se fosforilan los residuos
de serina del IRS y se desactiva el complejo PI3K.
En esta situacién, la insulina, pasa a activar el
complejo MAP Cinasa, proliferador por excelencia
y fundamental en la transcripcion de la Endotelina
y el PAI 1.

No solo la insulina presenta esta dualidad. La
leptina, que actia como sensor de los depdésitos
de energia corporales tiene un papel vasodilatador
y de proteccion vascular al compartir con la
insulina la cascada IRS-PI3K-AKT. Al bloquearse
dicho sistema se repite la situacion planteada
anteriormente. Aun mas, a nivel hipotalamico,
insulina y leptina comparten esta sefial, lo cual
determina disminucién de peso y activacion del
sistema simpatico. EI proceso inflamatorio
determina resistencia selectiva a la leptina, con
restriccion de la sefial que permite el control del
peso, pero, potenciacion de la sefial hipertensora
simpatica.

La interaccion de la cascada IRS-PI3K con los
transcriptores inflamatorios tiene ademas un papel
fundamental en las alteraciones propias del perfil
lipidico y de la actividad de los macrofagos,
caracteristica de la Diabetes Mellitus y el Sindrome
Metabdlico.

Como conclusion tenemos, que solo al desactivar
el entorno inflamatorio del sistema de la
inmunidad innata, se restituye el papel fisiolégico
de la insulina (y por consiguiente de la leptina),
logrando detener asi la sucesion de eventos que
determinaran la evolucion del Sindrome
Metabdlico a la Diabetes y a las complicaciones
macrovasculares.
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TALLER EXPERIENCIA NACIONAL DE
DIABETES.NEFROPATIA DIABETICA

Dr. Raul Carlini B.
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La incidencia de la nefropatia diabética en Venezu- Habido de fumar

ela es desconocida, sin embargo constituye la Guia para la prevencién de la nefropatia diabética
primera causa de insuficiencia renal crénica en el Hemoglobina glicosilada: <7%

pais con una incidencia de 10.9 pacientes por Presion arterial sistolica: < 125 mmHg

millén de habitantes. Igualmente la diabetes Presion arterial diastdlica:< 75 mmHg

representa la primera causa de ingreso de pacientes LDL colesterol:< 115mg/dl

a didlisis cronica (33.3%). Ingesta de proteinas: < 0.8 gr/Kg/dia

Con la finalidad de conocer la magnitud de esta Otras medidas: mantener peso adecuado, dejar de
entidad y solidificar los programas de prevencion fumar, realizar actividad fisica regularmente, in-
el Programa de Enfermedades Renales del MSDS gesta de alcohol moderada.

esta elaborando un sistema de registro nacional,

ademas esta creando un programa de “pesquisa Tratamiento:

para la nefropatia diabética” el cual seré aplicado Uso de inhibidores de la enzima de la convertasa,
principalmente a nivel de atencién primaria. bloqueantes de los receptores de angiotensina Il o
Factores de riesgo para el desarrollo de la la combinacion de ambos.

nefropatia diabética
Duracioén de diabetes

Hiperglicemia Pesquisa nefropatia diabética
Hipertension arterial
Hiperlipidemia
Proteinuria glicemia capilar presién arterial
I
| |
normal elevada normal —
endocrindlogo |—
elevada
examen de
crina (cinta)
[
[ |
normal anormal j
microalbuminuria R eRDEEEELY !
(cinta) nefrélogo |
l
| ]
nermal elevada
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