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BIENVENIDA

El Consejo Directivo de la Sociedad Peruana de Endocrinologia les da la mas
cordial bienvenida al XVIl Congreso de Endocrinologia ENDOPERU 201 7.

Hemos elaborado un programa cientifico dirigido alos profesionales de la salud
buscando participar activamente en la educacion médica continua, la
actualizacion de conocimientos de la especialidad; abordando temas de
actualidad e interés para asi poder intervenir oportunamente en la salud de
nuestra poblacion.

Tenemos actividades de Pre Congreso como el V Curso de Ecografia tiroidea y
procedimientos guiados por ecografiaarealizarse los dias 08 y 09 de Agosto.

El curso Pre Congreso de Pie diabético manejo multidisciplinario y el Curso Pre
Congreso Formando equipos de salud en el diagnéstico y tratamiento de la
pandemia crénica no transmisible ambos se desarrollaran el 09 de Agosto.

Para el XVII Congreso contamos con profesores invitados extranjeros y
nacionales quienes a través de sus conferencias nos trasmitiran experiencia y
conocimiento en este campo de la medicina, todo ello con un elevado nivel
cientificoy académico.

Por segundo afio consecutivo contaremos con la participacion de profesores de la
Endocrine Society asi como de su Presidenta la Dra. Lynnette Nieman quién dara
conferencias magistrales relacionadas con la patologia suprarrenal.

También estara presente como invitado el Presidente de la Asociacion
Latinoamericana de Diabetes Dr. José Agustin Mesa Pérez quién participara como
expositor en el ENDOPERU 2017.

Se realizara la segunda versiéon del ENDOCARE actividad dirigida a personas con
diabetes tipo 1 y 2 el dia 13 de Agosto .Esta jornada se desarrolla en
coordinacién con la Asociacion Peruana de Diabetes, La Liga de Lucha contra la
diabetes y la Endocrine Society.

Los invitamos a participar activamente en todas las actividades programadas ya
gue ello nos motiva a seguir esforzandonos en prepararles programas cientificos
de alto nivel.

Apreciamos Yy agradecemos su participacion esperando estar a la altura de
vuestras expectativas.

Cordiales saludos
Dra. Rosa Lisson Abanto
Presidenta de la Sociedad Peruana de Endocrinologia
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INVITADOS NACIONALES

DR. ARMANDO CALVO QUIROZ
DR. CARLOS DEL AGUILA VILLAR
DR. CARLOS ZUBIATE LOPEZ

DR. DANTE GAMARRA GONZALEZ
DR. EDUARDO PRETELL ZARATE
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DR. FELIX MEDINA PALOMINO

DR. FRANCO MIiO PALACIOS

DR. FREDY VALDIVIA FERNANDEZ - DAVILA
DR. GUIDO MOLINA VALENCIA

DR. HELARD MANRIQUE HURTADO
DR. HUGO ARBARNIL HUAMAN

DR. ISAAC CRESPO RETES

DR. JAIME VILLENA CHAVEZ

DR. JESUS ROCCA NACION

DR. LIZARDO TORRES APARCANA
DR. LUIS VIDAL NEIRA

DRA. MILUSKA HUACHIN SOTO

DR. SANDRO CORIGLIANO CARRILLO
DR. WALTER PONCIANO RIVERA
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ADOLFO RECHKEMMER

BART CLARKE

CARLOS GRANT DEL RIiO
GLORIA UGALDE

GUILLERMO UMPIERREZ
HERNAN GONZALEZ

JESUS MIGUEL ESCALANTE PULIDO
JOAO SALLES

JOSE AGUSTIN MESA PEREZ
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Ecografia Tiroidea y

Procedimientos guiados por Ecografia

CLINICA DELGADO
Av. Angamos cuadra 4, Miraflores
Lima - Peru

PROGRAMA ACADEMICO
MARTES 08 DE AGOSTO DEL 2017

08:00 - 08:30 am. Inscripciones

Introduccion y objetivos.

08:30 - 08:45 am. ) ) i
Expositora: Dra. Miluska Huachin Soto

Principios del Ultrasonido. Cémo optimizar
08:45 - 09:15 am. las imagenes.
Expositora: Dra. Miluska Huachin Soto

Correlato Anatomo - Ecogréfico de la region tiroidea.
09:15 - 09:45 am. Como realizar la ecografia cervical.
Expositor: Dr. Jorge Jara Mamani

Evaluacion ecografica de la Enfermedad
9:45 -10:15 am. tiroidea difusa
Expositor: Dr. Victor Noriega Ruiz

Evaluacion ecografica de la Enfermedad tiroidea nodular.
10:15 - 10:45 am.  Estratificacion del riesgo de malignidad. Guias ATA, AACE
Expositor: Dr. Luis Barreda Caceres

10:45 - 11:00 am. Preguntas

11:00 - 11:15am. Receso

Adenopatias Cervicales: Evaluacion ecografica preoperatoria
y vigilancia postoperatoria en el cancer de tiroides.

Ve = il el Expositor: Dr. Alberto Teruya Gibu

Técnicas para optimizar la Biopsia por aspiracion
11:45 - 12:15 am.  con aguja fina.
Expositor: Dr. Victor Noriega Ruiz
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Evaluacion Ecogréfica de la Glandula Paratiroidea.

12:15 - 12:45 pm. . . i
Expositora: Dra. Jessica Faustor Sanchez

Procedimientos Terapéuticos mini-invasivos en la Enfermedad
nodular tiroidea benigna: Inyeccion percutanea con alcohol.
Radiofrecuencia. L&ser

Expositora: Dra. Maria Churampi Lopez

12:45 - 01.15 pm.

01:15 -01:30 pm. Preguntas
01:30 - 02:30 pm.  Almuerzo

PRACTICA CON PACIENTES Y EN MODELOS

NO ANIMADOS

Los participantes se dividiran en grupos y realizaran
02:30 - 05:30 pm. |3 practica en forma simultanea y rotativa

Responsables:

Dr. Barreda, Dra. Churampi, Dra. Faustor,

Dra Huachin, Dr. Jara, Dr. Noriega, Dr. Teruya .

05:30 - 05:45 pm. Clausuray entrega de certificados

EXPOSITORES

« DRA.MILUSKA HUACHIN SOTO

« DR. ALBERTO TERUYA GIBU

« DRA.JESSICA FAUSTOR SANCHEZ
« DR. JORGE JARA MAMANI

« DR. LUIS BARREDA CACERES

+ DRA.MARIA CHURAMPI LOPEZ

« DR. VICTOR NORIEGA RUIZ
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PIE DIABETICO:
MANEJO MULTI DISCIPLINARIO

CAMARA DE COMERCIO DE LIMA
Av. Giuseppe Garibaldi N2 396 (Ex Gregorio Escobedo)
Jesuis Maria - Lima - Peru

PROGRAMA ACADEMICO
MIERCOLES 09 DE AGOSTO DEL 2017

08:00 - 08:30 am. El Pie Diabético.
Expositor: Dr. Eduardo Garcia Orbegoso

Rehabilitacion en Pie de Charcot.
08:40 - 09:10 am. ; . . .
Expositora: Dra. Cielo Rivera Davila
Enfermedad Arterial Periférica.
09:20 - 09:50 am. . R
Expositor: Dr. David Liviac Cabrera
10:00 - 10:30 am. Clasificiacién de Pie Diabét.ico’.
Expositor: Dra. Sandra Jiménez Martel

10:30 - 10:50 am. RECESO

Importancia de la Preparacion del Lecho

10:50 - 11:20 am.  de la Ulcera
Expositora: Dra. Briggitte Espirac (Francia)

Caso Clinico: Manejo con Cura Avanzada

11:30 - 12: .
30 00 am Expositora: Dra. Briggitte Espirac (Francia)

Neuropatia Diabética Periférica.

12:10 - 12:40 am. . .
Expositora: Dra. Isabel Pinedo Torres

12:40 - 02:00 pm. ALMUERZO
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02:00 - 02:30 pm.

02:40 - 03:10 pm.

03:20 - 03:50 pm.

04:00 - 04:30 pm.

04:30 - 04:50 pm.

04:50 - 05:20 pm.

05:30 - 06:00 pm.

06:10 - 06:40 pm.

06:40 - 07:00 pm.

Terapia Endovascular de Rescate.
Expositor: Dr. Juan Arapa Garcia

Apdsitos en Pie Diabético.
Expositora: Dra. Sofia Saenz Bustamante

Descarga y Ortesis.
Expositora: Lic. Angela Solano Alarcén

Lectura Racional del Antibiograma.
Expositor: Dr. Carlos Chavez Lencinas

RECESO

Amputaciones Mayores y Menores.
Expositor: Dr. Alfonso Barnechea Rey

Evaluacion de Pie en Riesgo.
Expositor: Dr. Marlon Yovera Aldana

Pie Diabético: Nuestra Experiencia.
Expositor: Dr. Eduardo Garcia Orbegoso

Clausura y entrega de certificados
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EXPOSITORES

e Dr. Juan Arapa Garcia
Radiologia Intervencionista
Hospital Rebagliati Martins.

* Dr. Alfonso Barnechea Rey
Ortopedia y Traumatologia
Hospital Rebagliati Martins

« Dr. Carlos Chavez Lencinas.
Infectologia.
Hospital Rebagliati Martins

e Dra. Brigitte Espirac
Especialista en cura de heridas y cicatrizacion.
Francia

* Dr. Eduardo Garcia Orbegoso
Unidad de diabetes — Endocrinologia.
Hospital Rebagliati Martins

e Dra. Sandra Jiménez Martel
Unidad Pie Diabético — Endocrinologia.
Hospital Maria Auxiliadora.

* Dr. David Liviac Cabrera
Endocrinologia.
CEDHI — Essalud.

» Dra. Cielo Rivera Davila
Medicina Fisica y Rehabilitacion.
Hospital Rebagliati Martins.

* Dra. Sofia Saenz Bustamante
Endocrinologia
Hospital Centro Médico Naval.

+ Lic. Podologia. Angela Solano Alarcén
Unidad Pie Diabético — Podologia.
Hospital Maria Auxiliadora.

» Dra. Isabel Pinedo Torres
Unidad Pie Diabético — Endocrinologia.
Hospital Carridn.

e Dr. Marlon Yovera Aldana
Unidad Pie Diabético — Endocrinologia.
Hospital Maria Auxiliadora.
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FORMANDO EQUIPOS DE SALUD EN EL
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
PANDEMIA CRONICA NO TRANSMISIBLE

CENTRO DE CONVENCIONES DEL COLEGIO MEDICO DEL PERU
Av. 28 de Julio N2 776, Miraflores
Lima - PERU

PROGRAMA ACADEMICO

MIERCOLES 09 DE AGOSTO DEL 2017

PRIMERA SESION

Presidente: Dr. Juan Carlos Lizarzaburu Robles
Secretaria: Dra. Ivonne Cuadros Rivera

¢ Sabes diagnosticar diabetes? ¢ Cual es el paciente
en riesgo? ¢ Qué herramientas utilizar y qué pruebas
debes pedir y por qué?

Expositor: Dr. Juan Carlos Lizarzaburu Robles

09:00 - 09:25

Guias de Diabetes en el Nivel Primario:
09:25 - 09:50 ¢ Cual elegir?
Expositor: Dr. Helard Manrique Hurtado

Ventajas y Desventajas de los Nuevos Farmacos
09.50 - 10.15 Antidiabéticos a Nivel Primario.
Expositor : Dr. Carlos Zubiate Lépez

10.15 - 10.45 PREGUNTAS

0

RECESO
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SEGUNDA SESION

Presidente: Dra. Katy Manrique Franco

Identificacion de Sub Tipos de la Diabetes Tipo 2

11:15 - 11:40 Expositor: Dr. Guillermo Umpierrez (USA)

Diabetes en el Peru: ;Hacia dénde vamos?
Expositor: Dr. Segundo Seclén Santisteban

12:05 - 12:30 PREGUNTAS

Diabetes y Embarazo: ; Como diagnosticamos
Diabetes Gestacional? ; Como hacemos el
12:30 - 13:00 seguimiento de estos Pacientes?

Expositora: Dra. Katy Manrique Franco
CONFERENCIA MAGISTRAL

13:00 - 15:00 RECESO

11:40 - 12:05
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TERCERA SESION

Presidente: Dra. Jessica Faustor Sanchez
Secretario: Lic. Rafael Chucos Medardo

Consecuencias clinicas de diferentes procedimientos
15:00 - 15:25 diagnésticos para la diabetes
Expositor: Dr. Guido Molina Valencia

¢ Estamos Preparados para utilizar insulina en el
Primer Nivel de Atencion?:
Expositor: Dr. Ray Ticse Aguirre

15:50 - 16:15 PREGUNTAS

SIMPOSIO LAB. ROCHE

Optimizando el tratamiento y control de la Diabetes.
Estacion experta Roche Accu-Chek

Expositor: Dr. Frank Espinoza Morales
Panelistas: Dr. Alfonso Bryce Moncloa

Dr. Helard Manrique Hurtado
16:40 - 17:05 RECESO

16:15 - 16:40
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CUARTA SESION

Presidente: Dr. Max Acosta Chacaltana
Secretario: Dr. Alberto Quintanilla Valentin

¢ Cuando referir a un paciente diabético a un
17:05 - 17:30 Establecimiento de salud de mayor nivel?
Expositor: Dr. Joao Salles (Brasil)

CHARLA MAGISTRAL

Como formar un Programa Estructurado
en Diabetes:

Rol del Médico, Enfermera y Nutricionista.
Expositor :Dr. Dante Gamarra Gonzalez

18:15 - 18:45 Clausura y Entrega de Certificados.

17:30 - 18:15
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EXPOSITORES

DR. JUAN CARLOS LIZARZABURU ROBLES

DR. HELARD MANRIQUE HURTADO
DR. CARLOS ZUBIATE LOPEZ

DR. GUILLERMO UMPIERREZ
ESTADOS UNIDOS

DR. SEGUNDO SECIEN SANTISTEBAN
DR. GUIDO MOLINA VALENCIA
DR. RAY TICSE AGUIRRE

DR. JOAO SALLES
BRASIL

DR. DANTE GAMARRA GONZALEZ
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PROGRAMA OFICIAL DEL
CONGRESO

CENTRO DE CONVENCIONES DEL COLEGIO MEDICO
Av. 28 de Julio 776, Miraflores, Lima

JUEVES 10 DE AGOSTO DEL 2017

S1 ENDOCRINOLOGIA PEDIATRICA
Moderadora : Dra. Rosa Lisson Abanto

09:00 - 09:25 am. Obesidad infantil un problema creciente
Expositor: Dr. Fredy Valdivia Fernandez - Davila

09:25 - 09:50 am. Enfoque y tratamiento de la talla corta idiopatica
Expositor: Dr. Emilio Cabello Morales

09:50 - 10:15 am. Manejo actual de la pubertad precoz
Expositor: Dr. Carlos del Aguila Villar

10:15 - 10:30 am. PREGUNTAS
10:30 - 10:45 am. RECESO
10:45 - 11:45 am. Diabetes en el paciente adulto mayor.

Expositor: Dr. Guillermo Umpierrez
Endocrine Society
Presidente: Dr. Helard Manrique Hurtado

12:00-13:00 pm. Test diagndsticos para la evaluacion de la insuficiencia
suprarrenal.
Expositor: Dra. Lynnette Nieman.
President Endocrine Society
Presidenta: Dra Rosa Lissén Abanto
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01:00 - 02:00 pm.

02:00 - 03:00 pm.

03:00 - 03:25 pm.

03:25 - 03:50 pm.

03:50 - 04:15 pm.

04:15 - 04:45 pm.
04:45 - 05:00 pm.

05:00 - 06:00 pm.

06:00 - 07:00 pm.

07:00 - 08:00 pm.

SIMPOSIO MERCK PERUANA
Manejo Actual de la Neuropatia Diabética
Expositor: Dr. Juan Gonzalo Godoy

RECESO

S2. TIROIDES
Moderador: Dr. Eduardo Pretell Zarate

Hipotiroidismo subclinico tratar o no tratar
Expositor: Dr. Jestis Rocca Nacion

Enfermedad Tiroidea y embarazo
Expositor: Dr. Sandro Corigliano Carrillo

Manejo del Nédulo Tiroideo
Guias actuales
Expositor: Dra. Miluska Huachin Soto

PREGUNTAS
RECESO

SIMPQOSIO SANOFI

Nuevas Insulinas Basales, ultimos desarrollos e
impacto Clinico

Expositor: Dr. Carlos Grant Del Rio (Chile)

Manejo actual de la hiperglicemia del paciente
hospitalizado

Expositor: Dr. Guillermo Umpierrez.
Endocrine Society

Presidente: Dr. Carlos Zubiate Lopez

SYMPOSIO LILLY

Revisién sobre opciones actuales de intensificacién
del tratamiento con insulinas.

Expositor: Dr. Jestis Miguel Escalante Pulido
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VIERNES 11 DE AGOSTO DEL 2017

“ Viernes 11 de Agosto

09:00 - 09:25 am.

09:25 - 09:50 am.

09:50 - 10:15 am.

10:15 - 10:30 am.
10:30 - 10:45 am.

10:45 - 11:45 am.

12:00 -13:00 pm.

01:00 - 02:00 pm.

02:00 - 03:00 pm.

S3. Hipotalamo - Hipdfisis
Moderador: Dr. Wilson Gallardo Rojas

Amenorrea hipotaldmica: Evaluacién y Manejo
Expositor: Dr. Guido Molina Valencia

Hipopituitarismo enfermedad silente
Expositor: Dr. Jaime Villena Chavez

Retos diagndsticos en la Enfermedad de Cushing
Expositora: Dra. Lynnette Nieman,
President Endocrine Society

PREGUNTAS
RECESO

SIMPOSIO NOVARTIS

Control Bioquimico adecuado con Analogos de
Somatostatina en Acromegalia

Expositor: Dra. Mirtha Adriana Guitelman

Tratamiento de la Enfermedad de Cushing
Expositor: Dra. Lynnette Nieman
President Endocrine Society.

Presidenta: Dra. Rosa Lissén Abanto

SIMPOSIO ABBOTT
Dislipidemias en el paciente diabético
Expositor: Dr. Hugo Arbaiiil Huaman

RECESO
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“ Viernes 11 de Agosto

03:00 - 03:25 pm.

03:25 - 03:50 pm.

03:50 - 04:15 pm.

04:15 - 04:45 pm.

04:45 - 05:00 pm.

05:00 - 06:00 pm.

06:00 - 07:00 pm.

07:00 - 08:00 pm.

S4: OSTEOPOROSIS
Moderador : Dr Franco Mio Palacios

Osteoporosis: Mas alla de la densidad mineral ésea
Expositor: Dr. Armando Calvo Quiroz

Osteoporosis inducida por corticoides
Expositor: Dr. Bart Clarke.
Endocrine Society

Estado actual del tratamiento con
bisfosfonatos
Expositor: Dr. Luis Vidal Neira

PREGUNTAS
RECESO

SIMPOSIO BOHERINGER

Nuevos paradigmas en el tratamiento de DM2:

vision critica de los inhibidores SGLT2

Expositores: Dr. Lizardo Torres Aparcana
Dr. Félix Medina Palomino

Manejo Actual de la Osteoporosis
Expositor: Dr. Bart Clarke

Endocrine Society

Presidente: Dr. Walter Maceda Nuinez

SIMPOSIO TECNOFARMA

Anticuerpos Monoclonales en el tratamiento
de la Osteoporosis

Expositor: Dr. Jestis Rocca Nacion.
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SABADO 12 DE AGOSTO DEL 2017

09:00 - 09:25 am.

09:25 - 09:50 am.

09:50 - 10:15 am.

10:15 - 10:30 am.

10:30-11:00 am.

11:00 - 12:00 m.

12:00 - 01:00 pm.

01:00 - 02:00 pm.

02:00 - 03:00 pm.

S5. Diabetes: Simposio Endocrine Society
Moderador: Dr. Hugo Arbaiil Huaman

Diabetes y Enfermedad cardiovascular: de la evidencia
a la practica clinica
Expositor: Dr. Joao Salles (Brasil)

Diabesidad
Expositor: Dr. Helard Manrique Hurtado

Cirugia bariatrica en diabetes mellitus
Expositor: Dr. Joao Salles (Brasil)

PREGUNTAS
RECESO

SIMPOSIO WORWAG PHARMA

Informe preliminar de las guias ALAD para el diagndstico
y tratamiento de la neuropatia diabética periférica.
Expositor: Dr. José Agustin Mesa Pérez (México)

Estado actual de la terapia de reemplazo hormonal
Expositora: Dra. Kathryn A. Martin (USA)
Presidente: Dr. Guido Molina Valencia

SIMPOSIO MSD

Rol de los inhibidores de DPP4 en la terapia actual de
la Diabetes Mellitus Tipo 2

Expositor: Dra. Gloria Ugalde (Chile)

RECESO
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“ Sabado 12 de Agosto

03:00 - 03:25 pm.

03:25 - 03:50 pm.

03:50 - 04:15 pm.

04:15 - 04:45 pm.
04:45 - 05:00 pm.

05:00 - 06:00 pm.

06:00 - 07:00 pm.

07:00 - 08:00 pm.

S6 . Reproduccion
Moderador: Dr. Dante Gamarra Gonzalez

Enfoque de la paciente con sintomas menopdusicos
Expositora: Dra. Kathryn A. Martin (USA)

Ovario Poliquistico enfermedad multifactorial
Expositor: Dr. Adolfo Rechkemmer

Manejo médico actual del hiperandrogenismo
Expositor: Dr. Carlos Zubiate Lopez

PREGUNTAS
RECESO

SIMPOSIO GENEPRODX.

Estado del Arte: Uso clinico del Diagndstico
Molecular en Neoplasia Tiroidea.
Expositor: Dr. Hernan Gonzalez

SIMPOSIO ABBOTT NUTRITION

Terapia Nutricional Especializada: Indicaciones
actuales en enfermedades metabdlicas
Expositor: Dr. Walter Ponciano Rivera

PREMIACION A LOS MEJORES POSTERS
CLAUSURA
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17-01

TRABAJOS DE INVESTIGACION Y CASOS CLINICOS

TITULO: CARACTERISTICAS CLINICAS Y BIOQUIMICAS DE LOS PACIENTES CON
PARALISIS PERIODICA HIPOKALEMICA TIROTOXICA (PPHT)
HOSPITALIZADOS EN EL SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA DEL HOSPITAL
NACIONAL ALBERTO SABOGAL SOLOGUREN (HNASS) EN EL PERIODO
2010 - 2016.

Autores: Pulgar Sedd, Isabel’, Salsavilca Macavilca, Elizabeth 2
1 Residente de Endocrinologia, Hospital Nacional Alberto Sabogal

Sologuren
2 Médico Endocrindlogo, Hospital Nacional Alberto Sabogal Sologuren.

Objetivo: Determinar caracteristicas clinicas y bioquimicas de los pacientes con
PPHT hospitalizados en el servicio de endocrinologia del HNASS en el
periodo2010-2016.

Metologia: Del registro de pacientes hospitalizados en el HNASS de enero 2010 a
diciembre 2016, se seleccionaron las historias que presentaron como
diagndstico de egreso PPHT. El disefio de estudio fue descriptivo,

transversal, retrospectivo, mediante revision de historias clinicas.
Resultados: 1336 pacientes registrados de los cuales 111 fueron pacientes

hospitalizados con diagndstico de Hipertiroidismo descompensado, se
encontrdé 6 pacientes que ingresaron por paralisis hipokalémica. El
promedio de edad: 33. 83 afios (rango: 21 a 41); el 83.33% fueron
varones; 16.67% sexo femenino. El 100% de raza mestiza, en las historias
clinicas no se registra ascendencia asidtica. Ningln paciente presenté
antecedentes familiares de enfermedades tiroideas. Se determinaron 3
factores desencadenantes; ingesta copiosa de carbohidratos 66.67%,
ingesta de alcohol 16.67%, infecciones asociadas (ITU) 16.67%. El tiempo
de enfermedad previo caracterizado por sintomas de hipermetabolismo
promedio 7.17 meses (rango 2 a 24 meses). Solo el 16,67% tenia
antecedente de hipertiroidismo. En promedio 2 episodios previos de PH
antes del diagndstico. La duracidn promedio de la paralisis fue de 3.67

2017 - 01




‘ SOCIEDAD PERUANA DE ENDOCRINOLOGIA XVI ﬁg':ﬁ%%sc%ﬂfgﬂ]m

Conclusion:

horas (rango 2 a 6 horas). La paraplejia fue la manifestacion neuroldgica
presente en la mayoria de los pacientes (50%), seguido de la paraparesia
33.33%; cuadriparesia 16.67%. Las caracteristicas bioquimicas: kalemia
promedio 1.58mEq/L (rango 1.2 — 1.9mEq/l); en el dosaje hormonal TSH
promedio fue 0.007 uUl/ml T4 libre 79.8 pmol/L (rango 47 — 103 pmol/L).
La etiologia fue Enfermedad de Graves en el 100% de casos.

La PPHT predomina en pacientes varones entre 20 y 40 afos que
presentaron sintomas de hipermetabolismo en un promedio de 7 meses
previos al episodio de paralisis. La manifestacion neuroldgica

predominante fue la paraplejia que duré en promedio 3 horas.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

CANCER PAPILAR DE TIROIDES EN UN PACIENTE CON DIAGNOSTICO
DE HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO

SUAREZ ROJAS JACSEL*; CRUCES CRISOSTOMO MEDALIT
SOMOCURCIO PERALTA, JOSE**; PAZ IBARRA JOSE LUIS*

* SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA-HNERM

** DEPARTAMENTO DE ANATOMIA PATOLOGICA - HNERM
Presentar en caso clinico de cancer papilar de tiroides (CTP)
asociado a hiperparatiroidismo primario (HPTP).

Caso Clinico:

Mujer de 68 anos, natural de Pucallpa, procedente de Lima, ocupacion
ama de casa, con antecedentes de litiasis renal, ureteral y vesical e
infecciones urinarias recurrentes desde hace 15 afos, con multiples
hospitalizaciones previas y multiples intervenciones quirdrgicas con
hallazgos de calculos de oxalato de calcio. Referida al servicio de

Endocrinologia para evaluacion de hipercalcemia (Ca sérico: 11.7mg/dl,

V.N.:8.7-10.4). Al examen fisico: bocio grado Ib, no se palpan nédulos ni

adenomegalias, presentaba dolor ala percusién lumbar bilateral.
Tenia PTHi: 236pg/ml (V.N.:11-67), PFT y cortisol sin alteraciones

significativas, fosforo: 2.6mg/dl (V.N.:2.4-5.1). Creatinina: 0.84mg/d|I

(V.N.:0.5-0.8), Calcioen orinade 24 horas: 0.3g/24horas (V.N.:0.10-0.32).
DMO: L1 (Score T:-2.7) y osteopenia en cadera. Gammagrafia con Tc MIBI

mostro foco hipercaptante a nivel de tercio inferior de LTI, compatible con

adenoma paratiroideo.
Ecografia tiroidea mostré nddulos hipoecogénicos de 12x10x11mm en

tercio inferior y de 8x7x6mm en tercio superior de LTD. En LTI se observa
nddulo hipoecogénico de 9x5x7mm, TI-RADS 3. En el estudio citoldgico se
reportéd nddulo coloide categoria Bethesda Il. Fue sometida a
Paratiroidectomia y durante acto quirdrgico cirujano decide realizar
también tiroidectomia total sin reseccién ganglionar. La patologia reportd
CPT variedad folicular 100%, no encapsulado de 10x8mm en LTIl con
microembolia tumoral linfatica que infiltra focalmente la capsula tiroidea
y adenoma que ocupa toda la glandula paratiroides superior izquierda. Se
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Conclusion:

indico tratamiento con carbonato de calcio y calcitriol y terapia ablativa
con |-131, continuando dicho tratamiento en clinica particular.que infiltra
focalmente la capsula tiroidea y adenoma que ocupa toda la glandula
paratiroides superior izquierda. Se indicé tratamiento con carbonato de
calcio y calcitriol y terapia ablativa con 1-131, continuando dicho
tratamiento en clinica particular.

La asociacion entre HPTP y CTP no es infrecuente dado el incremento de
ambas patologias y factores de riesgo en comun. Pacientes con HPTP en
los que se detectan nddulos tiroideos > 1 cm o con caracteristicas
ecografias sospechosas deben ser estudiados para descartar CDT. El
tratamiento de ambas patologias se puede realizar en un mismo acto

quirurgico sinincrementar la morbilidad.
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TITULO:
Autores:

Objetivo:

USO DE CARBONATO DE LITIO EN PACIENTE CON CRISIS TIROTOXICA
BOCANEGRA, M. VEGA, M. MIRANDA, G. PANDO, R.

Describir el uso de carbonato de litio como parte del tratamiento de un
paciente con crisis tirotéxica.

Caso Clinico:

Conclusion:

Mujer de32 afios, con enfermedad de Graves que dejo tratamiento tres
meses antes de ingreso, presentando clinica de tirotoxicosis severa
acompafado de ictericia de piel en forma progresiva, nauseas y dolor

abdominal que ameritd ingreso por emergencia.
No antecedentes patoldgicos importantes.
Funciones vitale; PA: 120/80, FC: 120 x, T°: 38.5. Al examen: desorientada

conictericiamarcada en piel y escleras, bocio difuso grado IIl. Se confirmé
el diagnéstico de crisis tirotoxica (Escala de Burch-Wartofsky: 70 puntos,

criterios de Akamisu: Ts2, Crooks: 27).
Laboratorio: TSH 0.014 ulU/ml, T4 libre 2.52 ng/dl, BT: 10.99, BD: 9.76,

TGO:115,TGP:50, FA:312,GGT:39,TP:45.2,INR:3.96, TTP: 69.4.
Se inicio terapia con beta-bloqueadores, corticoides, lugol y tionamidas,

estas ultimas suspendidas a los dos dias por aumento de bilirrubina. Se

descarté otras causas deictericia.
Tras terminar los corticoides y el lugol, se plantea tratamiento con

carbonato de litio 07 dias previo al tratamiento definitivo con mejoria
clinica (Crooks: 14). Posteriormente recibe 1131 remitiendo cuadro clinico

Se presenta caso de una paciente con crisis tirotoxica con disfuncion
hepatica en el que se usé carbonato de litio como alternativa terapéutica
efectiva como preparacion al tratamiento definitivocon 1131.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

ABORDAJE QUIRURGICO EN EL TRATAMIENTO DEL LINFOMA
TIROIDEO PRIMARIO

Julia Salcedo Vasquez, Karen Salirosas, Cinthya Andia, Diego Abarca,
Maria Churampi, Alberto Teruya, José Somocurcio.

SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA, HOSPITAL EDGARDO REBAGLIATI
MARTINS

Presentar el caso de una neoplasia tiroidea poco frecuente y su abordaje
terapéutico.

Caso Clinico:

Conclusion:

Paciente mujer de 81 afios, sin antecedentes personales ni familiares de
importancia. En Diciembre 2016 presenta disfagia a sélidos y liquidos por
lo que acude a centro de salud donde le encuentran a la palpacion un
nodulo tiroideo. Es referida al hospital Rebagliati para estudio. Al examen
fisico: palpacion de tiroides nddulo tiroideo en LT1 de aprox. 1 cm, bordes
mal definidos, movil, no dolorosa. Laboratorio: TSH: 7.1 uUl/ml, T4L: 0.96
ng/dl, AcTPO: > 600. Ecografia tiroidea: LTD con multiples imagenes
microquisticas complejas de 2-6 mm. LT1: nédulo mixto hipoecogénico,
bordes irregulares de 17x13x21xmm, al Doppler escasa vascularizacion
periférica, indice elastografico: 0.2, BAAF: compatible con linfoma no
Hodgkin, categoria Bethesda: VI, IH: CD 20(+), Cd3 (-). LNH
Inmunofenotipo B. Citometria de flujo: células de origen B con morfologia
andmala, de tamafio intermedio a grande y expresién de CD 10.
Tomografia cérvica toraco adbomino pélvica: No adenopatias. PET CT:
Estudio PET/CT con evidencia de lesion nodular hipermetabdlica en
I6bulo tiroideo izquierdo en relacion a enfermedad tumoral activa.
Higado, bazo y grupos ganglionares evaluados sin evidencia activa de
actividad metabdlica patoldgica.

El linfoma tiroideo primario es una neoplasia rara de la glandula tiroidea,
representa el 5% de neoplasias tiroideas y el 3% de lifomas no Hodgkin. El
tratamiento dptimo es controversial por la limitada evidencia de estudios
retrospectivos. Se presenta el caso de un linfoma tiroideo con tratamiento
quirargico.
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TITULO: CARCINOMA RENAL DE CELULAS CLARAS METASTASICO A TIROIDES:
A PROPOSITO DE UN CASO.
Autores: Ancajima Lescano Liliana Esther*; Paz Ibarra José Luis*; Regina Benites
Bocanegra®*; Somocurcio Peralta José René**
*Servicio de Endocrinologiay Metabolismo—HNERM—UNMSM.
** Departamento de Anatomia Patolégica—HNERM.
Objetivo: Presentar un caso interesante con baja incidencia de metastasis a
tiroidespor carcinoma renal de células claras (CRCC).
Caso Clinico: Vardn de 77 afios, procedente de Lima, con antecedente de DM2, HTA,

ERC Ill, Nefrectomia radical izquierda por carcinoma renal de células
claras en Setiembre 2012, descontinud controles. Hace 1 afio familiar
nota tumoracidon cervical anterior de crecimiento progresivo. Es
transferido de policlinico al HNERM, en Marzo 2016 fue evaluado por
Cirugia de Cabeza y Cuello, al examen en LTD se palpa tumor de 3x2 cm
que ocupa polo superior e inferior, mévil, semiduro, no doloroso, entre
LTD e istmo, se insinla tumor menor de 1lcm, indurado, moévil, no
doloroso. No adenomegalias. En Ecografia: LTD: Nédulo sdlido
heterogéneo de 32mm, vascularizado al doppler, otro nédulo sélido de
8mm a nivel de la unién con elistmo. LTI: Nédulo mixto de 7mm a nivel del
tercio medio, quiste coloide de tipo | de 3mm. No adenopatias regionales.
Se realizé6 BAAF de nédulo en LTD: Atipia citoldgica sospechosa de
carcinoma. Bethesda V. Fue sometido a Tiroidectomia total extendida a
musculos pretiroideos, cuya patologia resultd: Carcinoma de células
claras, con degeneracion quistica hemorragica de 30x30 mm, ubicado en
el LTD. IHQ: Calcitonina: (-).TTF-1: (-). Tiroglobulina: (-); Melan A: (-); CD
68: (-). Pancitoqueratina: (+).Vimentina: (+). EMA: (+) débil. Conclusion:
Metastasis de CRCC a tiroides. Posteriormente se realizé TC con contraste:
En cerebro, no metastasis. En torax y de localizacidn retro y paraesofagica
izquierda, nddulo sélido captador de contraste de 2.3x1.6cm. En pulmén,
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Conclusion:

nodulo blando de 8x7.7mm en el segmento VI derecho y de 6 mm
posterobasal izquierdo. En higado, nédulo de 11mm en segmento IV, con
captacion del contraste. Ausencia renal izquierda, masa de 51mm en su
lecho, contacta la cola pancredtica. Actualmente paciente sigue
tratamiento por Oncologia.

El CRCCrepresenta el 3% de los tumores malignos del adulto. Es un tumor
con una progresién clinica impredecible y alta capacidad metastasica,
principalmente a pulmadn, higado, hueso y glandula adrenal. La incidencia
de metdstasis tiroideas por un CRCC varia desde el 5 al 12%. Carece de
sintomas especificos. Por todo ello, el diagndstico clinico es dificil. Es
relevante la historia clinica detallada dada la inespecificidad de las
pruebas complementarias, siendo sélo valido el estudio IHQ de la pieza de
tiroidectomia. Su diagndstico preoperatorio puede mejorar con el uso de
la IHQ para tiroglobulina sobre muestras de BAAF, en pacientes con
antecedentes de CRCC y nédulo tiroideo de comportamiento agresivo. Si
se trata de una enfermedad polimetastasica se aconseja tratamiento

paliativoya que la sobrevida es muy corta.
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TITULO:

Autor:

Objetivo:

AGRANULOCITOSIS INDUCIDA POR TIONAMIDAS:
SERIE DE CASOS DE UN HOSPITAL NACIONAL

CRUZ-REYES, RUBEN.

Describir caracteristicas clinicas de pacientes con Agranulocitosis
inducida por Tionamidas (AIT) hospitalizados en servicio de Emergencia
del Hospital Cayetano Heredia.

Metodologia: Estudio descriptivo, retrospectivo, tipo serie de casos. Se reviso historias

Resultados:

Conclusion:

clinicas de pacientes con AlIT en el periodo 2009-2017, consignandose los
datos en fichas de recoleccion, creandose una base de datos en Microsoft
Excel 2016 y posterior analisis en SPSS v18. Se determiné medidas de
tendencia central y dispersion.

Se registraron 11 casos de AIT, con edad promedio 32.6 £ 12.2 afios
teniendo sexo femenino 63.6%. El periodo de enfermedad fue 7 £ 5.8 dias.
Las manifestaciones clinicas predominantes fueron fiebre (90.9%) vy
odinofagia (81.8%). Al examen predomind taquicardia (FC 110.3+15.9
Ipm) y fiebre (T° 37.9+1.1 C°). En caracteristicas tiroideas, se encontré
bocio difuso en 100% con Clasificacion OMS Il (72.7%) y peso estimado
74.6+18.1 gr. En parametros de laboratorio, TSH 0.03+0.4 mUl/ml, T4L
2.66%1.6, conteo de leucocitos 1227.942068/mm3 y neutrofilos
241.6+151.7/mm3. La dosis de metimazol fue 28.2+10.8 mg/d, recibida
386.2+716.7 dias previos. El manejo recibido fue carbonato de litio
(81.8%), Lugol (18.2%) y FSC (100%) por 6.3+2.7 dias, logrando resolucidon
en7.6+2.7 dias.

AIT es una complicacidn severa e infrecuente que se presenté a edad mas
temprana, con dosis cercana a 30mg/dly actualmente con menor tiempo
de resolucién tras laadministracién sistemdtica de FSC.
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TITULO: HIPERTIROIDISMO Y CANCER DE TIROIDES ASOCIADO:
REPORTE DE TRES CASOS. 2016-1017.

Autores: Alatrista Garcia César*; Ancajima Lescano Liliana*; Ticona Bedia
Jesus*;Paz IbarraJosé Luis*; Soto Cortez Lilia*; Salirrosas Roncal Karen*;
Somocurcio Peralta José René**
*Servicio de Endocrinologiay Metabolismo—HNERM.
** Departamento de Anatomia Patoldgica—HNERM.

Objetivo: Presentar tres casos de cancer de tiroides en pacientes con antecedente
de hipertiroidismo.

Caso Clinico: Caso 1: Vardn de 48 afios. Diagndstico de hipertiroidismo 10 afios atras

por enfermedad de Graves asociado a oftalmopatia distiroidea. Recibid
tratamiento inicial con antitiroideos de sintesis por un afio, sin mejoria,
por lo que recibe tratamiento con 1131 (15 mCi), que lleva a
hipotiroidismo. Exoftalmos de paciente empeora presentando Ulcera
corneal en ojo izquierdo, la cual tras tarsorrafia y antibidticos resuelve;
con posterior recaida 3 afios después, tratado con pulsos de
Metilprednisolona. El estudio ecografico mostré bocio difuso con
posterior hallazgo de ndédulo hipoecogénico con calcificaciones
periféricas de 8.6 x 7.6 mm, cuya BAAF es compatible con carcinoma
papilar de tiroides (Bethesda VI) por lo que realizan tiroidectomia total
ampliada a musculo pretiroideo, mds diseccién cervical con AP:
Carcinoma papilar de tiroides, variante cldsica. Estadiaje: TNM:
T3N1bMx. Estadio clinico I1Va. ATA: Alto riesgo de recurrencia. Recibio

terapiacon131: 150 mCi.
Caso 2: Vardn de 64 afios. Antecedentes de DM2 de 15 afios de evolucion,

rapidamente insulino requiriente, mas hipertiroidismo desde hace 5 afios
por enfermedad de Graves asociada a oftalmopatia distiroidea. Recibid
tratamiento con tiamazol de manera irregular, con dosis de 10 mg diarios
desde hace 2 ainos. Desde el diagndstico presenta ecografia tiroidea con
nodulo sélido en LTD heterogéneo de 16 mm con microcalcificaciones vy
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Conclusion:

con vascularizaciéon central y periféricay nddulo sélido de 7 mm en el polo
superior con vascularizacidon periférica, con BAAF: Bocio coloide.
Bethesda Il. Dado gran volumen tiroideo, descompensacién de
oftalmopatia distiroidea (CAS:3/7) y tratamiento antitiroideo de larga
data se decide realizar tiroidectomia total encontrando AP:
Microcarcinoma de tiroides, folicular 100% de 7mm y microcarcinoma
folicularde 0.9mm, en LTD. Estadiaje: TNM: TINxMx. Estadio clinicol. ATA:

Bajoriego derecurrencia.
Caso 3: Mujer de 66 afios, con antecedente de DM2, HTA. En Febrero

2016, durante evaluacidn por descompensacién de DM2, se encuentra
tiroides aumentada de tamaio, TSH: 0.01 y T4L: 1.0, se diagnostica
Hipertiroidismo subclinico + BMIN. Fue transferida al HNERM, se realizd
Gammagrafia de tiroides: Nédulo caliente en LTl y nddulo frio en LTD. En
Febrero 2017, se hospitaliza para terapia con 1131. Al examen: Masa de
consistencia dura en regidn tiroidea. Ecografia de tiroides: En LTD, nédulo
de 34x35.7x35 mm hipoecogénico, de bordes lobulados que abarca casi
todo el lébulo, con microcalcificaciones y vascularidad mixta. En LTI,
nddulo, con degeneracion quistica, bordes definidos, vascularidad mixta
incrementada. BAAF de LTD: Sospechoso de carcinoma papilar de
tiroides. Bethesda V. Se realizé Tiroidectomia total ampliada a musculos
pretiroideos y constrictores derechos + diseccidn recurrencial derecha +
rafia de faringe, cuya patologia resultd: Carcinoma papilar de tiroides
variedad clasica 100%, Estadiaje: TNM: T3N1aMx. Estadio clinico Ill. ATA:
Altoriesgo de recurrencia. Recibié terapia con 1131: 120 mCi.

Aunque previamente se consideraba la presencia de hipertiroidismo
como factor protector de cancer de tiroides, muchos estudios muestran
asociacién demostrando la coexistencia de un cancer tiroideo en el
contexto de un hipertiroidismo, resultando no ser tan infrecuente como
se pensaba. Aunque con variables prevalencias se ha encontrado
asociacion con adenomas tiroideos auténomos (0.3-15%) y enfermedad
de Graves (0.4-8.7%) sobre todo con la aparicién de un nuevo nédulo frio

tiroideo.
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TITULO:

Autor:

Objetivo:

LINFOMA PRIMARIO DE TIROIDES EN UNA PACIENTE CON TIROIDITIS
AUTOINMUNE Y ANEMIA PERNICIOSA

Hugo Rolando Juro Cérdoval, Diana Liz Urday Ipanaquel, William Lapa
Yauril, Nataly Curo Carrién1, Henry Medina Chavezl, José Solis
Villanueva2, Pilar Cornejo Arenas2.

1Médico Residente Servicio de Endocrinologia, Hospital Nacional
Arzobispo Loayza. Lima, Peru.

2Médico Asistente Servicio de Endocrinologia, Hospital Nacional
Arzobispo Loayza. Lima, Peru.

Presentar un caso de Linfoma No Hodking en una paciente con Tiroiditis
Autoinmune y Anemia Perniciosa.

Caso Clinico:

Paciente: Mujer de 65 afios, natural de Ancash, con antecedente de

consumo de sal derocaen lainfancia.
Enfermedad Actual: Hace 2 afios presenta bocio con aumento progresivo

de tamafio y mayor velocidad de crecimiento en los 2 ultimos meses,

agregandose disfagia, disfonia y disnea al reposo.
Examen fisico: Taquipneica, requiriendo oxigeno (FiO2 28%); masa

cervical izquierda, blanda, de bordes irregulares y proyeccion

intratoracica.
Analitica: Hemoglobina: 13 g/dl; VCM: 102(80-99); HBCM: 33.6(27-31);

DHL: 610(240-480)U/L; TSH: 7.12(0.27-4.20)mUl/mL, T4Libre: 3.74(0.93-
1.7)ng/dl, T3Libre: 1.82(2.02-4.43)pg/ml; Vitamina B12: 81.09(191-
663)ng/ml; Anti-TP0O:117(0-34)Ul/ml; Anticuerpos anti células parietales
y anti factor intrinseco positivos; Ecografia: Masa de 57x78x111 mm
dependiente de I6bulo tiroideo izquierdo que desvia trdquea y comprime
es6fago. TEM: bocio intratoracico con infiltracion vascular. BAAF(1):
Tejido linfoide reactivo; BAAF(2): Tiroiditis inespecifica (Bethesda ).
Biopsia en sala de operaciones: Linfoma de Células B de Alto Grado (CD20
positivo).

2017 - 08




SOCIEDAD PERUANA DE ENDOCRINOLOGIA XVI gg’gﬁ%ﬁ%m%m

Conclusion:

Tratamiento: Levotiroxina 25ug qg.d. Inicia quimioterapia con
Ciclofosfamida, Doxorrubicina y Vincristina, evidenciando importante
reduccién del volumen tumoral, y remision de sintomas compresivos.

El linfoma primario de tiroides es extremadamente raro, sin embargo el
riesgo de desarrollarse en pacientes con tiroiditis Autoinmune es 40 a 80
veces mayor que la poblacién general. La presentacion clasica consiste en
un bocio de rapido crecimiento en el contexto de una tiroiditis de

Hashimoto preexistente y patologias autoinmunes asociadas.
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TITULO: CARCINOMA ADRENOCORTICAL FUNCIONANTE:
A PROPOSITO DE UN CASO

Autor: Urquizo Abanto, Aurea*; Uribe Tejeda, Nancy*; Andia Colque, Cintya*;
Ancajima Lescano, Liliana*; Abarca Alfaro, Diego*;
Somocurcio Peralta, José**.
Servicio de Endocrinologia y Metabolismo*
Servicio de Anatomia Patoldgica** — HNERM.

Objetivo: Presentar un caso poco frecuente de Carcinoma adrenocortical
funcionante.

Caso Clinico: Mujer de 63 afios, sin antecedentes patoldgicos importantes, inicia hace 1

afio con dolor abdominal en flanco derecho, punzante, asociado a
distension abdominal, posteriormente nota aumento de peso,
rubicundez facial y debilidad proximal, hace 3 meses nota aumento de
vello en labio superior y caida de cabello. Al examen fisico se evidencio:
Obesidad troncal, giba de bufalo, facies de luna llena, acné e hirsutismo
(Score Ferriman-Gallwey: 10 puntos), alopecia andrégena Ludwig Il,
presién arterial: 150/60mmHg. Analitica: Urea/Cr: 29/0.57mg/dl,
Glucosa basal: 90mg/dl, Sodio: 143mmol/|, Potasio: 3.1mmol/I, Cortisol
8a.m: 31ug/dl, ACTH: <5pg/ml, Cortisol 4pm: 25 ug/dI, cortisol 12pm:
29.1ug/dl, Cortisol libre en orina: 1117ug/24h (30-135ug/ml),
Androstenediona: >10 ng/ml (0.3-3), DHEAS: 496ug/ml (35-430), cortisol
post-dexa 1mg: 10.4 ug/dl. Imagenes: TEM Suprarrenal c¢/c: Masa adrenal
derecha multilobulada, heterogénea de 8x7 cm, densidad basal: 28UH y
lavado absoluto: 18%. TAC-TAP: no evidencia de lesiones metastasicas.
Fue sometida a adrenalectomia derecha, removiéndose tumor de 10cm,
ademas se evidencié tumoracién hepdtica de 3cm (segmento VI),
realizandose segmentectomia hepdtica. Anatomia patoldgica:
Carcinoma adrenocortical, parcialmente encapsulado de 15x13mm
(grado histolégico Fuhrman 3), metdstasis hepdatica de carcinoma
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Conclusion:

adrenocortical. En el postoperatorio se le prescribid inicialmente
hidrocortisona con posterior reduccion progresiva a dosis de
mantenimiento, dos meses después las caracteristicas de virilizacién
fueron disminuyendo, actualmente se encuentra en controles por
Oncologiay Endocrinologia.

El carcinoma adrenocortical tiene unaincidencia de 0.7-2 casos/millén de
habitantes por afio, producen frecuentemente hormonas adreno-
corticales. El presente caso muestra una paciente con sindrome Cushing,
cuyo desarrollo rapido de signos de virilizacion y altos niveles de DHEA-S
estan en relacién a la presencia de una tumoracién maligna como se
evidencié. El estudio preoperatorio tanto funcional, imagenoldgico
detallado y un cirujano experto son prerrequisitos clave para una

reseccion completa que ofrezca las mejores posibilidades de curacion.
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TITULO: ENFERMEDAD DE ADDISON POR TUBERCULOSIS ADRENAL CON
MASAS ADRENALES BILATERALES

Autor: Julia Salcedo’, Karen Salirrosas’, José Luis Paz’, José Somocurcio?
1 Servicio de Endocrinologia y Metabolismo — HNERM.
2 Servicio de Anatomia Patolégica —-HNERM

Objetivo: Presentar un caso interesante sobre Enfermedad de Addison causada por
Tuberculosis suprarrenal con masas adrenales bilaterales.

Caso Clinico: Paciente vardn de 51 aifos, que 1 afio previo a su ingreso inicia cuadro

clinico caracterizado por nauseas y vomitos, que lo condujo en multiples
oportunidades a buscar atencién médica, recibiendo antieméticos sin
mayor estudio. Seis meses después, nota cambios en la coloracién de su
piel (zonas mas pigmentadas), caida de cabello, pérdida de peso, asteniay
dolores musculares a predominio de miembros inferiores. Una semana
antes de su ingreso presento vomitos incoercibles, deshidratacion, dolor
abdominal y mayor debilidad, por lo que acude a Emergencia de HNERM.
Al examen: PA: 130/70 mmHg FC: 120 Ipm FR:18 Mucosas secas ++/++4+,
hiperpigmentacion cutdnea generalizada (mds acentuado en encias,
rostro, pliegues y cicatrices). Laboratorio: Na: 125 mmol/L K: 5.8 mmol/L
Cr: 1.71 mg/dl U: 54.6 mg/dl G:97.7 mg/dl ACTH: > 1250 pg/ml Cortisol
4.7 ug/dl, ACTH >1250pg/ml Imagenes: TAC abdomen c/c: Aumento de
tamano en aspecto de masas en la glandula suprarrenal derecha con
realce del contraste, mide 4.5 x 4.1 x 2.5 cm, similares hallazgos se
encuentran en la glandula suprarrenal izquierda la cual mide 5x 2.5 x 1.5
cm. Se Dx. Enfermedad de Adisson, se inicia tratamiento con corticoidesy
se decide intervenir gx para definir etiologia tumoral. Se realiza
Suprarrenolectomia D. Hallazgo intra-sop: Masa adrenal de 5 x 5 cm de
didmetro, adherido a vena cava. Resultado de AP: Proceso crénico
granulomatoso de probable origen tuberculoso con extensas dreas de
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necrosis caseosa confluente que compromete el 80% de la glandula. BK
directo: Positivo +/+++. Se determina TBC adrenal como causa de
Insuficiencia adrenal primaria. Paciente responde favorablemente a
tratamiento con corticoides e inicia tratamiento antituberculoso.

Conclusion: La principal causa de insuficiencia adrenal primaria en paises
desarrollados es la adrenalitis autoinmune, en paises en vias de
desarrollo es la tuberculosis. Se presenta el caso de masa adrenales
bilaterales como forma de presentacion de una tuberculosis adrenal.

17-11
TITULO: VARON DE 67 ANOS CON TUMOR ADRENAL BILATERAL

Autores: Siura Trevejo, Gerson*; Merchan Pinto, Jorge Luis*;
Urquizo Abanto, Aurea.*, Paz Ibarra, José Luis*;
Ticona Bedia, Jesus Carlos*; Somocurcio Peralta, José**.
*Servicio de Endocrinologia y Metabolismo — HNERM - UNMSM.
*Departamento de Anatomia Patolégica — HNERM.

Objetivo: Reportar un caso interesante de tumor adrenal bilateral.

Caso Clinico: Vardn de 67 afios procedente de Lima, con antecedente de diverticulosis
colénica, IMA en 03 oportunidades, portador de marcapaso por
taquicardia ventricular, niega TBC. Acude a Emergencia por dolor
abdominalintenso, con hallazgo incidental en latomografiaabdominal de
tumoracién de 15 mm en la adrenal derecha y de 42x33 mm en la adrenal
izquierda. Es admitido en Endocrinologia para estudio. Al Examen fisico:
PA 130/80 mmHg, FC 78 x’, no fenotipo cushingoide. Analitica: Glucosa:
100mg/dl, Cr: 1.1mg/dl, Urea: 39.9mg/dl, Na+: 142mmol/L, K+: 4.38
mmol/L, Cl: 106 mmol/L, leucocitos 6880, BK seriado negativos, CEA: 8
ng/mL (VN: <3 ng/mL), CA 19-9: 8.88 U/mL (VN: <37 U/mL), B2
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Conclusion:

Microglobulina 3.55 mg/L (VN: 0.61-2.16 mg/L), ACTH: 39.7 pg/ml,
Cortisol serico 8 AM: 18.6 ug/dL (VN: 5-25 ug/dL), DHEA-S 55.4 ug/dL (VN:
80-560 ug/dL), Depuracion de Creatinina 55 mL/min, Proteinuria: 28
mg/24h, Cortisol libre urinario: 26.7 ug/24h (VN: 30-135 ug/24h),
Metanefrinas en Orina: 0.641 mg/24h, Aldosterona sérica: 2.9 ng/dL (VN:
2.94-16.1 ng/dL). Imagenes: Ecocardiograma: Cardiopatia isquémica con
disfuncién sistdlica moderada (F. Eyeccion 37%), TEM Adrenal: Lesion
focal adrenal izquierda bilobulada de 40x35.7 mm, hipodensa, con
algunas calcificaciones internas puntiformes, cuya densidad interna en
las porciones no calcicas varia entre 23 UH, y tras administracién de
contraste en fase venosa, se hallan porciones solidas marginales
captadoras heterogéneas con densidad de 146 UH, con lavado en la
evaluacion tardia a los 13 minutos, con densidad de 87 UH. En la porcién
no captadora central con contenido fluido o necrético, el porcentaje de
lavado absoluto corresponde a 46%, sugiriendo la correlacion funcional
para excluir feocromocitoma, evidencidandose bioquimica hormonal no
compatible, referida anteriormente. Por dichas caracteristicas
tomograficas, se decide someter al paciente a adrenalectomia izquierda.
Informe de AP: Area cortical con infiltracion marcada por material
proteinaceo, la tincidn con rojo congo vista a la luz polarizada fue positivo,
concluyendo en amiloidosis adrenal.

La incidencia mundial de amiloidosis es de 8 casos por milléon de
habitantes, siendo la afectacion suprarrenal de aparicion incidental y
debe considerarse dentro del diagndstico diferencial de los tumores

adrenales.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

HIPERALDOSTERONISMO PRIMARIO POR HIPERPLASIA ADRENAL
UNILATERALASOCIADO ATUMOR NEUROENDOCRINO
GASTROINTESTINAL.

Medalit Cruces Criséstomo*, Cynthia Andia Colque*,
Julia Salcedo Vasquez*, Diana Urquiza Salvador*,
Alberto Teruya Gibu*, José Paz Ibarra*,

José Somocurcio Peralta**.

*Servicio de Endocrinologia—HNERM.

** Departamento de Anatomia Patolégica—HNERM.

Presentarun caso de Hiperaldosteronismo primario por hiperplasia
adrenal unilateral y tumor neuroendocrino concurrente.

Caso Clinico:

Varén de 50 afios, natural de Huacho, con antecedentes familiares: madre
de ascendencia china, antecedentes personales patolégicos de HTA
desde los 30 afios de edad en tratamiento con Irbesartan, nifedipino,
hidroclorotiazida. Desde el 2002 cursa con hipokalemia que compensa
con alimentos. En 2008 cursa con cardiopatia isquémica que requiere
colocacién de stent en DA. En 2015 cursa con dolor abdominal difuso
evaluado por gastroenterologia, en el estudio endoscépico encuentran
lesion elevada de 7 mm de didmetro en bulbo duodenal, se reseca y el
estudio patoldgico informd: Tumor neuroendocrino con Ki67: + en 5%.
Endoscopia 2016 (-) nueva biopsia: No se aprecia neoplasia
neuroendocrina. En abril del 2016 acude a EMG del HNERM tras
alteracidon de hdbitos dietéticos presentd debilidad muscular en
miembros inferiores, PA: 180/100 mmHg, FC: 88xmin FR: 22xmin,
conectado con entorno, cuadriparesia a predominio de miembros
inferiores simétrica, con hipotonia e hiporreflexia; asociado a
hipokalemia e hipernatremia (K+: 1.8 mmol/L Na+: 155 mmol/L). Recibié
reposicion EV de Potasio. Siendo hospitalizado en endocrinologia para
estudio. Analitica: Aldosterona sérica: 790.46 pg/ml (VN 10-160 pg/ml),
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Conclusion:

actividad renina plasmatica: 0.2 ng/ml/hr (VN 5.2 ng/ml/hr), RAR:
3952 Test de captopril (50 mg): ARP Basal: 0.5 ng/ml/hr, ARP a las 2hr: 0.5
ng/ml/hr; Aldosterona Basal: 441 pg/ml, Aldosterona a las 2hr: 568
pg/ml. Imagenes: TEM adrenal: Glandula suprarrenal izquierda con leve
engrosamiento. Glandula suprarrenal derecha de aspecto normal.
Octreoscan (-). El cateterismo de venas suprarrenales para la
determinacion de aldosterona y cortisol resultd: Relacién: VSD/VCI:8.3
VSI/VCI: 1; VSD: Aldosterona: 533.9 Cortisol: 35.9 Indice A/C: 14.8; VSI:
Aldosterona: 230.1 Cortisol: 4.28 Indice A/C: 53; VCI: Aldosterona: 148.2
Cortisol: 4.28 indice A/C: 34. Fue sometido a adrenalectomia izquierda
laparoscépica cuyos hallazgos fueron: a la macroscopia: especimen de 7
cm y a la microscopia: Glandula suprarrenal izquierda caracterizada por
presencia de multiples dreas nodulares constituida por células corticales
predominantemente aciddfilas parcialmente encapsulada. La lesidn
mayor mide 9xémm, con dareas corticales de aspecto nodular, no
encapsuladas de menor tamafo de 5y 3 mm respectivamente. El area
medular preservada y las estructuras vasculares en limites normales.
Aspecto histoldgico consistentes con Hiperplasia cortical nodular. La
evolucion en el posoperatorio fue favorable: estd asintomatico, toma
Nifedipino 30mg c/12hr. PA: 120/60mmHg K: 4.5 mmol/L Aldosterona
sérica: 33 pg/ml.

La HSU es una presentacion rara de HAP, con una prevalencia reportada,
segln las diferentes series, de entre el 0.1y el 2%. Su presentacion clinica
y bioquimica es similar a la del adenoma productor de aldosterona, y es
una condicidn corregible por cirugia. Debe sospecharse su diagndstico en
pacientes con caracteristicas clinicas y bioquimicas altamente sugestivas,
cuando no se logra definir claramente una imagen sugestiva de adenoma
suprarrenal en la CT. En estos casos, el muestreo de los senos venosos
Unicamente define la lateralidad de la hipersecrecién de aldosterona. El

diagndstico definitivo es histopatolégico.
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TITULO:

Autor:
Expositor:

Objetivo:

LINFOMA NO-HODGKIN ADRENAL PRIMARIO BILATERAL:
REPORTE DE CASO

Denisse Alva Cabrera
Dr. Jimmy Paucar
Reportar un caso raro que se presentd como insuficiencia suprarrenal

primaria, en el cual se hicieron grandes esfuerzos por completar
diagnodstico y tratamiento.

Caso Clinico:

Resultados:

Conclusion:

Paciente varén de 49 afios. Ingresa a emergencia con tiempo de
enfermedad de 4 meses, caracterizado por debilidad generalizada, dolor
abdominal, hiporexia y pérdida de peso progresiva. Al examen PA: 70/50,
frecuencia cardiaca: 96 lpm, piel bronceada, mucosa oral
hiperpigmentada. Exdmenes de laboratorio revelan PH: 7.4, PO2:73, Na:
117, K: 4.59, Cl: 89, Glucosa: 85, creatinina: 1.29. Hipotensién no
responde a hidratacion, por lo que se inicia en emergencia corticoide y
posteriormente vasopresores. Ecografia abdominal revela lesidon nodular

solidaen polo superior de rindn izquierdo.
Examenes posteriores evidencian cortisol am: 44 ug/dl, DHL: 622 UI/L, Bk

de orina, heces y esputo: negativos. Test estimulo con ACTH: cortisol
plasmatico tras la estimulacién elevada pero sin incremento esperado.
Test de hipoglicemia con insulina positivo. THEM: lesiones neoformativas
sélidas bilaterales y heterogéneas en glandulas suprarrenales de
7.7x5.7cmy 7.7x5.8cm. En junta médica se decide biopsia adrenal, la que
concluye: Linfoma difuso de células grandes B. ACL y CD 20 positivo, Ki67
80%. Paciente actualmente en quimioterapia con esquema CHOP y
reemplazo hormonal con prednisona.

El LNH suprarrenal primario representa menos del 1% de los casos
extranganglionares. A pesar de ello debe tenerse en cuenta dado su
rapida progresidon y mal prondstico. Futuros estudios son necesarios para
establecer lamejor opcidn de tratamientoy aumentar la supervivencia.
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TITULO:

Autor:

Objetivo:

EFECTIVIDAD DE LA VITAMINAE EN LA REDUCCION DE LOS NIVELES DE
TRANSAMINASAS Y SEVERIDAD ECOGRAFICA DE LA ESTEATOSIS
HEPATICA NO ALCOHOLICA EN DIABETICOS TIPO 2

Miranda, G.
Servicio de Endocrinologia. Hospital Nacional Dos De Mayo

Determinar la efectividad de la vitamina E sobre los niveles de
transaminasasy severidad ecografica en el tratamiento de la esteatosis
hepatica no alcohdlica en diabéticos tipo 2 de diagndstico reciente.

Caso Clinico:

Resultados:

Conclusion:

Estudio analitico cuasi experimental. Se formaron dos grupos, uno
experimental que recibié vitamina E a dosis de 400 Ul y otro control con
manejo convencional. Ambos grupos fueron sometidos a una ecografia y
a la medicidn de TGP al inicio y tras 6 meses asi como evaluacién de

actividad fibrotica mediante score de Angulo.
Para comparar las concentraciones de TGP dentro de un mismo grupo se

empled la prueba Wilcoxon y para evaluar diferencias entre el grupo
experimenta y control se realizo prueba de U de Mann-Whitney.
Asimismo, para comparar severidad ecografica se empled la prueba chi
cuadradoy se realizo analisis de regresion logistica.

Se determind que la vitamina E es efectiva al evaluar que las diferencias
en la variacién del nivel transaminasas y severidad ecogrdfica en
pacientes con esteatosis hepdtica no alcohdlica y diabéticos de
diagndstico reciente sin actividad fibrotica fue estadisticamente
significativa no explicada por variables confusoras.

Se puede considerar la suplementacién con vitamina E como parte de
una intervencion precoz en pacientes diabéticos de reciente inicio con
enfermedad por esteatosis hepatica no alcohdlica sin fibrosis
significativa.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

EVALUACION DEL PERFORMANCE ANALITICO DE TRES DISPOSITIVOS DE
MONITOREO DE GLUCOSA

Fiestas Huaman Rogger Jests™, Lucano Tamayo Milagros Nury'?, Pérez
Rojas Sandy May"?, Sdnchez Jacinto Billy"?, Aro Guardia Pedro™’
1 Facultad de Medicina Alberto Hurtado, Universidad Peruana

CayetanoHeredia.
2 Tecndlogo Médico
3 Médico. Centro de Investigacién en Diabetes Obesidad y Nutricién.

Evaluar el performance analitico de 03 dispositivos de monitoreo de
glucosa.

Introduccion: Los dispositivos de monitoreo de glucosa permiten monitorizar las

Materialesy
Métodos:

Resultados:

concentraciones de glucosa en sangre en pacientes con diabetes y
habitualmente demuestran gran exactitud sin embargo tienen
limitaciones que pueden afectar su validez; por lo que se recomienda
realizar controles de calidad periddicamente con el objeto de comprobar
la exactitud de sus mediciones.

Estudio transversal, prospectivo. Se analizaron 40 muestras sanguineas
(10 hipoglicemicas, 20 euglucémicas, 10 hiperglicémicas) recolectados en
EDTA K2 y fueron analizados en 3 glucémetros: Prestige Facil (Nipro),
Performa Nano (Roche) y Active (Roche). La evaluacion del performance
analitico de glucémetros consistid en precisidn y sesgo, basdndonos en
los lineamientos de la guia CLSI EP15 A2. Para el anadlisis de la veracidad se
utilizé el analizador bioquimico Vitros 4600 donde se midid glucosa en
plasma. Se utilizd el plot de Bland Altman para determinar el sesgo y
regresion lineal de Passing Bablok.

Los tres glucémetros presentaron una adecuada precision porque los
coeficientes de variacion fueron < 2.9%. El Prestige Facil presenta un
menor sesgo de -7.7 mg/dl en comparacidn a los otros glucémetros. El
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Conclusion:

coeficiente de correlacion entre los glucometros y el Vitros fue superior a
0.95 y solo cumplen con las especificaciones de calidad 1SO 15197:2013
el Performa nano y Accu-Check Active cuando los valores de glucosa son <
100 mg/dl en el analizador bioquimico.Performa nano y Accu-Check
Active cuando los valores de glucosa son < 100 mg/dl en el analizador
bioquimico.

Los glucometros presentan buena precision, pero a medida que aumenta
los niveles de glucosa en plasma el sesgo se incrementa, por lo que es
recomendable la realizacidn periddica de controles de calidad de estos

dispositivos.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

INCIDENCIA Y FACTORES ASOCIADOS AL DESARROLLO DE DIABETES

POST
TRANSPLANTE RENAL DE UN HOSPITAL NACIONAL PERUANO

Julia Milagros Salcedo Vasquez'
Marlon Yovera Aldana?

César Cruzalegui Gomez'

1. Hospital Edgardo Rebagliati Martins
2.Hospital Maria Auxiliadora

Determinar lafrecuenciay factores asociados para el desarrollo de
diabetes post trasplante renal en pacientes del hospital Edgardo
Rebagliati Martins.

Método:

Resultados:

Se evaluaron 76 pacientes adultos no diabéticos a los cuales se les realizd
trasplante renal en nuestro centro durante los aflos 2014-2016. PTDM fue
definido segun la guia de consenso internacional del 2003. Se analizaron
individualmente los factores de riesgo predisponentes para PTDM vy
simultdneamente usando el modelo de regresion de Cox. Los potenciales
factores de riesgo analizados fueron: edad, sexo, IMC, hipertension,
antecedente familiar de DM2, etiologia de la ERCT, tipo de reemplazo
renal previo, infeccién (VHC, VHB, CMV) en receptor como en donante,
edad y sexo del donante, dislipidemia, colesterol total, triglicéridos, acido
Uricoy terapia de induccidon e inmunosupresora (ciclosporina, tacrolimus,
micofenolato, everolimus, prednisona), rechazo TR y glucosa alterada en
ayunas previoal TR.

Caracteristicas basales: el promedio de edad fue de 42.5 + 14.5 afios, 51%
varones, 30% con antecedente familiar de DM2, 67% antecedente de
HTA, IMC promedio fue de 23.5 + 3.5, 52.6% sin causa filiada de ERCT,
92.1% estaba en hemodialisis previa al TR. Caracteristicas del donante:
edad promedio fue de 40.8 + 15.4, 64.2% de sexo masculino. El periodo de
seguimiento fue de 1339 meses acumulados, la frecuencia de DPT fue de
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Conclusion:

13 (17.1%), la incidencia fue de 1.03 /100 persona-mes, y el tiempo de
ocurrencia DPT tuvo una mediana de 3 (RI 2 -7). El analisis univariado y
multivariado no mostro correlacién entre los factores de riesgo

estudiadosy el desarrollo de DPT.

La frecuencia de DPT fue de 13 (17.1%) vy la incidencia es de 1.03 /100
persona-mes. Uno de cada 6 pacientes post trasplantado renal,
desarrollard diabetes post trasplante; la mitad de ellos lo desarrollara a

los 3 meses.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

MAGNITUD Y VELOCIDAD DE APARICION DE LAS PUBLICACIONES
REFERIDAS ADIABETES 2017

Aparcana Uribe Raul’, Mio Palacios Franco'.
1 Hospital Augusto Hernandez Mendoza - ESSALUD - Ica

Estimar lamagnitud yvelocidad de aparicién de publicaciones sobre
diabetes.

Método:

Resultados:

Conclusion:

Utilizamos el termino Mesh diabetes mellitus, para localizar todas las
publicaciones en PUBMED hasta 30-06-2017. Se calculd la frecuencia
acumulada por afios, el tiempo en duplicar nimero de publicaciones, la
proporcion de la evidencia tipo A (estudios clinicos aleatorizado y meta-
analisis), la velocidad de aparicién de distintos tipos de publicaciones en

diabetes para el periodo enero-junio 2017.
Identificamos 421557 publicaciones referidas a diabetes. La frecuencia

acumulada por afios fueron: 1981 (54765 articulos), 1993 (108845
articulos), 2005 (205833 articulos), y 2017 (421557); equivalentes al
12.9%, 25.8%, 48.8% y 100% de articulos respectivamente, indicando que
cada 12 aios se duplica el numero de publicaciones sobre diabetes.
Identificamos 16795 (3.9%) estudios clinicos aleatorizado (RCT), 3436
(0.8%) meta-analisis, y combinados 20131 (4.7%) que representan la
evidencia tipo A. La velocidad de aparicién de publicaciones sobre
diabetes 2017 fueron: un articulo en 31 minutos, un estudio clinico
aleatorizado en 1.1 dias, un meta-analisis en 1.8 dias y la combinacién
estudio clinico/meta-analisisen 17.1 horas.

El nimero de publicaciones sobre diabetes se duplica cada 12 afios;
menos del 5% de las publicaciones corresponden a nivel de evidencia tipo
A; cada media hora se publica un articulo sobre diabetes, pero un articulo
con evidencia tipo A aparece cada 17 horas. Se hace necesario adquirir
habilidades para gestionar informacién de alta calidad en diabetes para
mantenerse adecuadamente actualizado.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

CAMBIOS ESTRUCTURALES Y DE CONTENIDO DE LA GUIADE LA
ASOCIACION AMERICANA DE DIABETES.

Aparcana Uribe Raul’, Mio Palacios Franco'.
1 Hospital Augusto Hernandez Mendoza - ESSALUD - Ica

Identificar los cambios estructuralesy de contenido de laguiadela
Asociacion Americana de Diabetes (ADA).

Método:
Resultados:

Conclusion:

Analizamos las 24 ediciones de la guia ADA desde el afio 1990al 2017.

En 1990, ADA publico la primera guia, tenia 4 paginas, 5 capitulos, y 10
referencias; en 2017, la version 24, tiene 142 péginas, 15 capitulos, y 1089
referencias. Con revisiones anuales (versidon online en diciembre afio
previo e impresa en enero mismo afio). Principales cambios estructurales:
1998 resumen de modificaciones, 2002 medicina basada en evidencia,
2010 presentacidon oficial con 130 diapositivas (2017 tiene 252
diapositivas), 2012 participacién del publico en recomendaciones finales,
2015 nuevo formato organizado por capitulos con sus propias referencias,
2015 version abreviada de recomendaciones para atencidén primaria.
Principales cambios de contenido: 2002 manejo cetoacidosis diabética,
2004 incorporan estudios ALLHAT Y Heart Protection Study, 2005
incorpora estudio CARDS, 2006 meta hemoglobina glicosilada <7%, 2008
uso de metformina en prediabetes, 2009 recomendaciones cirugia
bariatrica, 2010 hemoglobina glicosilada > 6.5% como criterio
diagndstico, 2011 test tolerancia oral 75 gr para diagnostico diabetes
mellitus gestacional, 2012 escalonamiento de antidiabéticos orales,
2013 importancia hipoglucemia, 2014 abandono términos
microalbuminuria y macroalbuminuria, 2015 se cambia indice masa
corporal normal <23 kg/m2 para asiaticos, 2016 compromiso del paciente
y abandono termino diabético, 2017 evaluacién psicosocial, déficit
vitamina B12 con uso metformina.

La guia ADA ha evolucionado tanto en formato como en contenido y su
revision anual resume la nueva evidencia con alto impacto en la practica
médica en diabetes.
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TITULO:

Autor:

Coautores:

Objetivo:

CARACTERISTICAS DE LOS COMPONENTES DEL SINDROME
METABOLICO ENTRE PACIENTES CON GLUCOSA NORMALY
DISGLICEMIA EN AYUNAS.

Fernando de Jesus Gross Melo’

Jorge Enrique Osada Liy 2, Juan Jorge Huaman Saavedra 3, Mayita Alvarez

Vargas?, Jaime Gonzales Saldafia ®, Jessica Gutiérrez Arana®.
1.Médico Cirujano. Magister en Medicina. Especialista en Medicina

Interna. Médico Asistente Departamento de Medicina Hospital Victor

Lazarte Echegaray Essalud. Trujillo
2. Médico Cirujano . Magister en Epidemiologia. Universidad Peruana

Cayetano Heredia
3. Médico Cirujano. Doctor en Medicina. Especialista en Patologia Clinica.

Docente Principal Universidad Nacional de Truijillo.
4. Médico Cirujano
5. Estudiante de Medicina

Determinar las diferencias de las frecuencias y de las mediciones estandar
de los componentes del Sindrome Metabdlico (SM), entre pacientes con
glucosa normaly disglicemia en ayunas en la poblacién adulta de Trujillo.

Materialy
Métodos:

Estudio de andlisis secundario tipo observacional, transversal, analitico.
Se analizd base de datos, de estudio previo sobre SM en adultos de 20-79
anos en Trujillo entre los afios 2010 al 2014, desarrollado a través de
campafias médicas de despistaje de factores de riesgo cardiovascular. El
grupo 1: incluyd 127 adultos con SM y glucosa normal en ayunas (NG). El
grupo 2:incluyé 110 adultos con SMy disglicemia en ayunas (DG). Se usé
la prueba t de Student para comparaciéon de medias y la prueba Z para

comparacién de proporciones, con un nivel de significancia de 0.05 e
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Resultados: Los niveles séricos de triglicéridos en ayunas (TG) fueron (219,09 + 101,83
mg/dl en NGy 192,3 + 103,17 mg/dl en DG, p= 0,004) y la frecuencia de
hipertrigliceridemiafue (85,04% en NGy 63,64% en DG con p=0,000) y de
HDL colesterol bajo (71,65% en NGy 51,81% en DGy p=0,002).

Conclusion: Existe mayor nivel de TG y mayor frecuencia de hipertrigliceridemiay HDL

colesterol bajoen el grupo NG.
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TITULO: ASOCIACION ENTRE OBESIDAD ABDOMINAL Y SUBCUTANEA CON
HIPERTENSION ARTERIAL EN NINOS DE 3 A5 ANOS DE EDAD
Autores: Dr. Emilio Cabello Morales
Objetivo: Determinar la asociacién entre obesidad abdominal y subcutanea con
hipertension arterial en nifiosde 3a 5 afos..
Material y
Método: Se incluyeron 483 nifios (244 F/239 M), de 4 colegios estatales

Resultados:

Conclusion:

seleccionados aleatoriamente de un distrito urbano de Lima. Se evalué: z-
score del indice de masa corporal (z-IMC), circunferencia de cintura (CC) y
presion arterial (PA). Se definié pre-hipertension 2p90 a <p95,
hipertension arterial (HTA) sistdlica y/o diastdlica: 2p95 (JNC 7), obesidad
abdominal (OA): CC > p90 (segun NHANES-III) y obesidad subcutanea
(0S): z-IMC >1.67 DS, sobrepeso: z-IMC 1.1 a <1.67 DS y normopeso: z-
IMC -1.67 a <1.1 DS (segun CDC). Se realizé estadistica descriptiva y

analisis de chi2. Se considerd significativo p<0.05.
Encontramos 9.7% de ninos con pre-hipertension y 3.9% con HTA. El

51.5% con normopeso, sobrepeso en 26.1% y OS en 22.4%. El 9.3% de
nifios presentd OA. El andlisis de asociacién mostrd pre-hipertensién en
7.5% de nifios sin OA versus 31.1% con OA e HTA en 3.4% versus 8.9%
respectivamente (p0.000). Pre-hipertensidon se encontré en 5.6% de
nifos con normopeso, 12.7% con sobrepeso y 15.7% con OS e HTA en
2.8%, 3.2% y 7.4% respectivamente (p0.003). La OA (OR5.4, IC 95%
2.8-10.6,p0.000)y OS (OR2.4,1C95% 1.4-4.3,p0.001) se asoci6 con HTA.

La obesidad abdominal y subcutdnea en nifios de 3 a 5 afios de edad se
asocia a hipertensién arterial.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

ENDO PERU 2017

SINTOMATOLOGIA DEPRESIVA EN ADOLESCENTES CON OBESIDAD
DEPRESSIVE SYMPTOMATOLOGY IN ADOLESCENTS WITH OBESITY

Katherine Martinez Castro', Katherine Ramos Marquina’,
Laura Saavedra Gamboa', Billy Sdnchez Jacinto?,
Zoila Cabanillas lzquierdo®, Pedro Aro Guardia® Helard Manrique

Hurtado*

1 Facultad de Enfermeria. Universidad Peruana Cayetano Heredia

2 Tecndlogo Médico. Universidad Peruana Cayetano Heredia

3 Médico. Centro de Investigacién en Diabetes Obesidad y Nutricion

4 Medico—Endocrinélogo. Centro de Investigacion en Diabetes Obesidad
y Nutricién (CIDON)

Determinar lafrecuencia de sintomatologia depresiva en adolescentes
obesosde 10a 17 afios de edad y su relacién con caracteristicas
demograficasy clinicas.

Materialy
Métodos:

Estudio tipo transversal. Se incluyé una muestra 120 adolescentes entre
10a 17 afios con diagndstico de obesidad segln los valores de percentiles
del indice de masa corporal (IMC) que acudieron al Centro de
Investigacién en Diabetes Obesidad y Nutricion (CIDON) durante el
periodo de julio a octubre 2016, los cuales cumplieron con los criterios de
seleccion. La sintomatologia depresiva se definié con un puntaje > 13
segun la escala de Birleson modificada. La edad, sexo, peso, talla, indice
IMC, perimetro abdominal y presién arterial fueron considerados como
variables para el estudio. El valor de p < 0.05 se consideré como

significativo.
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Resultados: se encontré una frecuencia de sintomatologia depresiva de 37.5% y fue
mas frecuente en el sexo femenino (77.78%). El promedio de edad fue
13.75+1.7.Se encontrd relacion con la edad (p: 0.019) y el sexo (p< 0,05).

Conclusion: Existe una elevada frecuencia de sintomatologia depresiva en
adolescentes con obesidad en nuestra poblacion y esta relacionado al

sexoyalaedad.

Palabras Claves: sintotologia depresiva, obesidad, adolescentes.
Centro de Investigacion en Diabetes Obesidad y Nutricion (CIDON).




‘ SOCIEDAD PERUANA DE ENDOCRINOLOGIA XVI ﬁg':ﬁ%%sc%ﬂfmm

17-22
TITULO:

Autores:

Objetivo:

LIPODISTROFIA CONGENITA GENERALIZADA TIPO 2 EN UNA PACIENTE
PROCEDENTE DE ZONA DE ALTA PREVALENCIA

Miranda, G."; Chumbiauca, E2
1 Servicio de Endocrinologia Hospital Nacional Dos De Mayo
2 Hospital SanJosé.

Describir la presentacién clinicay enfoque terapéutico de un paciente con
lipodistrofia congénita generalizada (LCG) tipo 2.

Caso Clinico:

Conclusion:

Se presenta el caso de una paciente de 18 afios procedente de Piura con
acceso limitado a los servicios de salud en una zona de alta prevalencia de
LCG tipo 2. Fue diagnosticada en forma fenotipica alos 7 meses. A los 12
afios, fue diagnosticada de diabetes y se realizo una biopsia hepatica con
resultado de cirrosis hepatica debido esteatohepatitis no alcohdlica El
paciente dejo de asistir a las evaluaciones por 3 aifos. Posteriormente, se

le refirié al hospital Dos De Mayo en Lima.
El examen fisico reveld facies triangulares tipica, acantosis nigricans ,

hirsutismo; tejido subcutdneo disminuido; debilidad muscular proximal
con rigidez en las articulaciones; y clitoromegalia. Actualmente el
paciente estd en espera deiniciar unandlogo de leptina.

Se trata del caso de una paciente con las caracteristicas fisicas de LCG tipo
2 con progresion natural de la enfermedad de una patologia que sin
tratamiento optimo con andlogos de leptina tiene mal prondstico y

generalmente lainsuficiencia hepatica es la principal causa de muerte.
Asimismo un propdsito de este reporte es atraer la atencion de las

instituciones de salud para unir esfuerzos y poder brindar un tratamiento
optimo a este grupo de pacientes.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

INSULINOMA MALIGNO

Miranda, G. Pando, R. Arbaiil, H. Gamarra D. Gonzdlez S. Sanabria M.
Vega M Castro N. Cisneros, D.
Servicio de Endocrinologia Hospital Nacional Dos De Mayo

Describir la presentacidn clinicay enfoque terapeutico de un paciente con
insulinoma maligno

Caso Clinico:

Conclusion:

Paciente vardn de 55 afios, sin antecedentes de importancia, con tiempo
de enfermedad de 2 afios con episodios hipoglicemia severa. Se confirmé
hiperinsulinismo endégeno mediante pruebas bioquimicas y estudio de
localizacidn positivo preoperatorio de tumoracion sélida hipercaptadora

aniveldel dorso del cuello pancreatico.
Fue sometido a laparotomia exploratoria. Se realizé ecografia

intraoperatoria: Imagen hipoecogénica 3x4 cm nivel de cabeza de

pancreas que compromete vena porta.
Al persistir hipoglicemia y tras ser inicialmente catalogado como no

operable se inicié quimioterapia con capecitabina y temozolamida dos
meses después de la operacidon sin mejoria clinica. Se agrega terapia de
mantenimiento con calcio antagonista no dihidropiridinico e infusion de
dextrosa permanente y en junta médica conjunta de servicio de cirugia 'y
endocrinologia se decide cirugia citoreductoray quimioterapia.

El interés del caso radica, dado la poca cantidad de reportes en la
literatura actual, en favorecer el conocimiento del comportamiento de los
tumores neuroendocrinos del pancreas del tipo insulinoma maligno asi
como su clasificacién y manejo dentro del diagnéstico diferencial de las
causas de hiperinsulinismo enddégeno lo que permita optimizar nuestra
intervencion terapéutica para asi mejorar el prondstico y supervivencia
en este grupo de pacientes.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

HIPOGLICEMIA RECURRENTE POR HIPERINSULINISMO ENDOGENO
AUTOINMUNE: UN CASO INFRECUENTE DE ENFERMEDAD DE HIRATA EN

ELPERU.

Diana Liz Urday Ipanaqué’, Hugo Rolando Juro Cérdova', William
Lapa
Yauri', Henry Medina Chavez', Nataly Alexandra Curo Carrion',
Jose Enrique Solis Villanueva?, Katty Manrique Franco?.
1 Médico Residente del Servicio de Endocrinologia, Hospital Nacional
Arzobispo Loayza. Lima, Peru.
2 Médico Asistente del Servicio de Endocrinologia, Hospital Nacional
Arzobispo Loayza. Lima, Peru.
El sindrome de hipoglicemia autoinmune (Enfermedad de Hirata), es
causa infrecuente de hipoglicemia, caracterizada por hiperinsulinemia y
anticuerpos anti-insulina elevados en pacientes que nunca recibieron
insulina exdgena. Descrito por primera vez en Japon, con 200 casos
reportados en Asia, y solo 58 en paises occidentales. El objetivo es
presentar el primer caso de hipoglicemia autoinmune en el Peru.

Caso Clinico:

Informacion del paciente: Varén de 81 afios, mestizo, natural de Lima.
Alérgico a penicilina y metamizol. Antecedente de asma bronquial. En
2014 presentd hipoglicemia de causa no determinada, con reportes de
insulina > 1000 mUI/ml y estudios de imagenes no concluyentes. Recibio
diazoxido y prednisona por 9 meses, luego suspende tratamiento sin
hipoglicemias posteriores. En Junio-2017 inicia clopidogrel, atorvastatina

y citicolina tras accidente cerebrovascularisquémico.
Enfermedad actual: En mayo-2017 presenta episodios de diaforesis y

somnolencia con glicemias <50 mg/dl que revierten con bebidas

azucaradas. Examen fisico sin datos contributorios.
Evaluacién diagndstica: glucosa 19 mg/dl, insulina >1000 mU/ml, péptido

C 19.16 ng/ml, cortisol 9.7 ug/dl, anticuerpos anti-insulina >1500 U/ml.

RMN: No lesién pancreatica.
Tratamiento y evolucidn: dieta fraccionada, con alimentos de bajo indice

glicémico y prednisona 50 mg c/24h. Suspende otros medicamentos. Al
quinto dia no presenta hipoglicemia.
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Conclusion:

Se reporta el primer caso de Enfermedad de Hirata en el Perd en un
paciente con hipoglicemia recurrente, hiperinsulinemia y anticuerpos

antiinsulina excesivamente altos. La patogénesis es desconocida,
presumiéndose que el anticuerpo liga y libera insulina fuera de sincronia
con el nivel de glucosa sanguinea.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

MUJER DE 28 ANOS CON HIPERPARATIROIDISMO PRIMARIO SEVERO Y
MULTIPLES TUMORES PARDOS

Salirrosas Roncal, Karen. Paz Ibarra, José Luis. Garrido Carrasco, Elizabeth.
Alatrista Garcia, César. Urquizo Abanto, Aurea
*Servicio de Endocrinologiay Metabolismo - HNERM.

Presentar un caso interesante sobre Hiperparatiroidismo Primario severo
con multiples tumores pardos.

Caso Clinico:

Mujer de 28 afios acude a HNERM-Endocrinologia con historia de nédulo
tiroideo de 8 afios de evolucidn, que no le producia molestias hasta hace 1
afo, en que presenta pérdida ponderal (18kg)y tumoraciones maxilares
dolorosas, de crecimiento progresivo. Al examen: Masa de 5 x 2.5 cm a
nivel de LTI, bordes delimitados, indurado. Otras en regiéon maxilar
superior derecha, regién mentoniana, en maxilar inferior y palatina
superior. Ex laboratorio: Ca: 16.5 mg/dl PTH: 1600 pg/ml Hb: 7.4 g/dl. Se
inicié tratamiento de hipercalcemia severay anemia. Imagenes: Ecografia
cervical: Nédulo tiroideo en LTI de 47 x17 x17 mm con signos de riesgo
moderado, formacidn nodular adyacente a polo inferior izquierdo. BAAF:
carcinoma papilar variante de células oxifilicas. Bethesda VI.
Inmunocitoquimica: TG (-), TTF1: (-), Calcitonina (-), Cromogranina: (-).
CC: Origen paratiroideo. TAC: Tumores pardos en macizo facial, lesion
expansiva proyectada en la paratiroides izquierda (de 20 mm de
diametro), Nefrocalcinosis. Sestamibi: Adenoma paratiroideo. DMO:

Osteoporosis.
Se realizd reseccién en bloque (Hemitiroidectomia izquierda + Tumor

paratiroideo superior izquierdo). Hallazgos: Tumor de 5 x 2 x 2 cm,
adherido a elementos que forman el surco traqueoesofagico, y al musculo
constrictor inferior, fijo a n. laringeo inferior. AP: Carcinoma de
Paratiroides. Paciente es dada de alta sin complicaciones, recibiendo
tratamiento con Calcioy Calcitriol a dosis altas.
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Conclusion:

El carcinoma de paratiroides es una causa poco comun de hipercalcemia
dependiente de PTH, siendo su etiologia aun desconocida. Los hallazgos
clinicos se deben a la excesiva secrecidon de PTH, mds que a la infiltracion
tumoral de 6rganos. Se caracteriza por la presencia de una masa palpable
en cuello y a diferencia de otras causas de HPT primario, cursa con
hipercalcemia severa (sobre 14mg/dl) y PTH incrementado en 3-10 veces

sobre el limite de la normalidad. El tratamiento definitivo es el quirurgico.
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TITULO: NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLETIPO 1

Autores: Ibarcena Llerena, Claudia Vanessa *, Manrique Franco, Katty*
*Servicio de Endocrinologia-Hospital Nacional Arzobispo Loayza

Objetivo: Presentar un caso de Neoplasia Endocrina Multiple (MEN) tipo 1 conla
presencia de multiples tumores pardos recidivantes durante el transcurso
delaenfermedad.

Metologia: Se presentan las caracteristicas clinicas y paraclinicas de un paciente con

Resultados:

MEN 1.
Paciente mujer de 37 aios que inicia enfermedad hace 25 afos en forma

insidiosa y curso progresivo presentando una tumoracidn blanda a nivel
de la region malar izquierda que aumentd de volumen progresivamente
por lo cual acudié al Hospital Maria Auxiliadora donde le extirparon dicha
tumoracién sin realizar mayor estudio. Seis aflos después presentd otra
tumoracién blanda submandibular izquierda por lo cual le realizaron una
reseccion quirurgica en Argentina (ésta fue catalogada como tumor
pardo), se colocé una placa de titanio e implante dseo. No se realizaron
mayores estudios por falta de medios econdmicos. Después de cuatro
anos, la paciente presentd un traumatismo leve en el miembro superior
derecho ocasionandole una fractura de humero. En la radiografia se
observaron multiples lesiones liticas. Posteriormente sufrié una caida
simple ocasionandole una fractura de fémur derecho. Debido a ello le
solicitaron valores séricos de PTH: 1,100 pg/ml (V.N: 15-65), por lo cual le
realizaron una gammagrafia cervical (Sestamibi-Tc99) encontrando un
area de hipercaptacion por debajo del polo inferior del I6bulo tiroideo
izquierdo, sugestivo de adenoma paratiroideo. En las imagenes tardias de
cuerpo entero, se encontré areas de hipercaptacién a nivel maxilar
inferior derecho, tercio proximal de ambos himeros, ambos huesos
iliacos, tercio proximal de fémur derecho, las cuales correspondian a
multiples tumores pardos. Con estos resultados, se realizé
hemiparatiroidectomia izquierda. La anatomia patoldgica informé
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adenoma de gldndula paratiroidea. Tres afios después presentd
galactorrea, los niveles séricos de prolactina fueron 77 ng/ml (V.N: 4,7-
23,3 ng/ml) y la resonancia hipofisaria mostrd la presencia de un
microadenoma, por lo que recibié cabergolina 0,5 mg semanal desde
entonces. Posteriormente presentd otra tumoracion a nivel maxilar
superior derecho catalogada como tumor pardo recidivante asociada a
cefalea, mareosy astenia por lo que fue remitida a consultorio externo de
endocrinologia del HNAL donde le solicitaron valores séricos de TSH: 2.59
uUl/ml (V.N: 0,27-4,20), T4 Libre 1.42 ng (V.N: 0,9-1,7 ng/dl),
hemoglobina 4,4 mg/dl, glucosa 101 mg/dL, creatinina 0.6 mg/dL, calcio
total 10,2 mg/dl, PTH 98,10 pg/ml pg/ml (V.N: 15-65), prolactina 39,83
ng/ml (V.N: 4,7-23,3 ng/ml). Se le realizo multiples transfusiones de
sangre durante su estancia hospitalaria y en coordinacién con el Servicio
de Cabezay Cuello de un Hospital Nacional Argentino se fabricé una placa
de titanio mas implante dseo personalizada de la hemicara derecha. La
cirugia se llevé a cabo con éxito colocandose la nueva placa de titanio mas
el implante éseo sin mayor complicacidn. Posteriormente al alta se le
realizé seguimiento ambulatorio y se le solicité una gammagrafia cervical
(Sestamibi-Tc99) donde no se evidencid ninguna area de hipercaptacion.
Debido a falta de recursos econdmicos de la paciente no se pudo realizar
una resonancia magnética cervical. Durante el seguimiento ambulatorio
la paciente presentd otro tumor pardo recidivante localizado a nivel
submandibular derecho por lo cual se decidié completar la
paratiroidectomia. La paciente actualmente continda recibiendo
tratamiento con cabergolina, bifosfonatos y se le ha podido brindar una

mejor calidad de vida.
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Discusiony
Conclusion:

El caso de nuestra paciente se caracterizé por la presencia de un
prolactinoma, multiples tumores pardos predominantemente faciales
secundarios a un hiperparatiroidismo primario. Todo lo anteriormente
descrito contrasta con Carroll et al. en su articulo titulado “Una revisién
del manejo de MEN 1” y Thakker et al. “Guia de Practica Clinica de MEN 1”
los cuales resaltan que es una enfermedad autosémica dominante, con
una prevalencia de 0,02-0,2 por 1000 y que se caracteriza clasicamente
por la aparicidn de hiperparatiroidismo primario, tumores hipofisiarios y

tumores entero-pancreaticos. (1)(2)
El seguimiento de la paciente ha sido complejo, demandante vy

multidisciplinario, debido a que fue sometida a multiples exdmenes de
laboratorio, imagenoldgicos, intervenciones quirdrgicas muy complejas
en Hospitales Nacionales e Internacionales para el tratamiento de las
complicaciones de la enfermedad de fondo: multiples tumores pardos

que comprometian el 90% de la cara.
El prondstico a largo plazo es incierto y la esperanza de vida es menor

comparada con otros individuos, por lo cual se debe realizar el monitoreo
y seguimiento cercano a la paciente mediante la valoracidn clinica,
laboratorial e imagenoldgica. (2) (3)

BIBLIOGRAFIA:

Carroll, Richard et al. “Una revision de manejo de NEM 1” Asia-Pac J Clin
Oncol 2013;9:297-309.
Thakker et al. “Guia de Practica Clinica NEM 1” J Clin Endocrinol Metab,

September2012,97(9):2990-3011.
Andrew Arnold, et al. “Tratamiento: NEM 1” Uptodate. Apr 25, 2017.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

NEOPLASIA ENDOCRINA MULTIPLE 2A

Miranda, G. Pando, R. Arbaiiil, H. Gamarra D. Gonzdlez S.Sanabria M. Vega
M Castro N. Mendoza,A.
Servicio de Endocrinologia Hospital Nacional Dos De Mayo

Describir la presentacion clinicay enfoque terapéutico de un paciente con
Neoplasia Endocrina Multiple.

Caso Clinico:

Conclusion:

Paciente mujer de 29 afios, con antecedentes familiares de primer grado
de cancer medular de tiroides. Con tiempo de enfermedad 1 afio. no
presentaba clinica de hipertensién arterial ni sintomatologia de

hipercalcemia.

Alexamen : leptosomica. Bocio Multinodular G3 sin adenopatias
asociadas.

Examenes auxiliares : calcitonina elevados (77100pg/dl) PTH: 252
Metanefrinas: 0.99mg/ 24horas Calcio: 10.6 mg/dl.

resultado citoldgico por BAAF (+) Ca medular de tiroides

fue derivada al INEN y programada a tiroiectomia total.

Serealizo diagnostico anatomo patoldgicoy estudio genetico (+) gen RET
confirmandose el diagnostico de MEN 2Amejor calidad de vida.

El interés del caso radica, en lainusual presentacion de esta patologia en

nuestra poblacion.
El diagnostico precoz de esta neoplasia endocrina multiple de herencia

autosomica dominante es importante por ser esta patologia de alta
mortalidad y que puede ser curada o prevenida mediante una
tiroidectomia temprana profilactica.
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TITULO:

Autores:

Objetivo:

PUBERTAD PRECOZ CENTRAL DEBIDA AUN EPENDIMOMA

Karen Ramos Rodriguez " Gonzalo Miranda Manrique ?

(1) Medico Asistente de Endocrinologia Pediatrica, Instituto Nacional De
Salud Del Nifio San Borja.

(2) Medico Asistente de Endocrinologia, Hospital Nacional Dos De Mayo

Determinar las caracteristicas clinicas y el manejo de un paciente con
pubertad precoz central debido a un ependimoma.

Caso Clinico:

Conclusion:

Paciente vardn de 6 afios 4 meses afios presenta desde hace 10 meses
cefalea de moderada intensidad y mareos, hace 6 meses se agregan
vémitos y somnolencia, hace 5 meses madre nota crecimiento de peney
testiculos, ademas erecciones, engrosamiento de voz y crecimiento
acelerado, por ello es referido al instituto. Examen fisico: Peso: 22.8 kg
(p25/50), Talla: 116 cm (p25/50). Tanner: G3VP3. Testes en 15 cc,
bilateral. Examenes auxiliares: RM de hipdfisis: Ependimoma. Laboratorio
prequirdrgicos: TSH: 2.14 uUl/mL, T4: 8.88 ng/dL, Cortisol: 0.79 ug/dL,
Testosterona total: 3.45 pg/dL; FSH: 0.95, LH: 3.93. Edad osea: 9 afios y 3
meses. Se realizé craneotomia y reseccion del tumor, obteniéndose en la
patologia tumor compatible con ependimoma grado Il. Luego de la cirugia
se inicid reposicion hormonal para tratamiento del hipocortisolismo,
hipotiroidismo y pubertad precoz central.

Es importante tener en cuenta el diagnostico de ependimoma en
pacientes en pacientes con cuadro clinico sugerente con tumor
intracraneal y pubertad precoz particularmente varones para poder
detectarlo tempranamente con el consecuente tratamiento oportuno.
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Objetivo:

SINDROME DE PRADER-WILLI, HISTORIA NATURAL DE 32 ANOS DE
EVOLUCION

Miranda, G. Sanabria M, Arbanil, H.
GamarraDPando R, LongaJ, Ramos K
Servicio de Endocrinologia. Hospital Nacional Dos De Mayo

Describir la presentacion clinica e historia natural de un paciente con
Sindrome de Prader-Willi (SPW).

Caso Clinico:

Conclusion:

Paciente varén de 32 afios, procedente de Ayacucho, cuyo familiar relata
desde nacimiento pobre ganancia ponderal, hipotonia musculary retraso
en desarrollo psicomotor y crecimiento lineal. Se evidencié retardo

mental leve y conducta agresiva reactiva.
A partir de los 12 afios, cursé con aumento de apetito y peso progresivo.

Durante toda su vida, el paciente permanecié sin adecuada evaluacion
médica. Recién ala edad de 32 aios es traido a Hospital Dos De Mayo para

primera evaluacion.
Al examen fisico: Talla: 1.47 m Peso actual: 109kg, IMC: 50 kg/m2. Piesy

manos pequefios Tejido celular subcutdneo abundante. Lesion ulcerativa
en pierna derecha con escasa secrecidon purulenta. Pene de 4 cm con

formaciénincompleta escrotal.
El paciente cumplia con 7 criterios clinicos mayores y 6 menores del

diagnostico clinico del SPW el cual fue corroborado por test de metilacién

de DNA (+) que revelo unsolo alelo materno metilado.
Se inicid manejo antibidtico para el tratamiento de celulitis. Ademas se

diagnostico hipogonadismo hipogonadotrofico y deficiencia de hormona
de crecimiento. En el estudio metabdlico se encontrod
hiperfibrinogenemia, hipertrigliceridemiay prediabetes.

A pesar que el diagndstico definitivo del SPW se realiza a través del
estudio genético, el diagnéstico clinico continua teniendo una
importancia significativa, sobre todo para un diagnostico precoz e
intervencién terapéutica oportuna.
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