Premios de la SEEN

El premio Novartis de In-
vestigacion en Patologia Tu-
moral Endocrinolégica se
concede a la Dra. Susana Gar-
cia Silva, licenciada en bioqui-
mica en 1998 por la Universi-
dad de Oviedo y doctorada en
2002 en el Departamento de
Bioquimica de la Universidad
Auténoma de Madrid. En 2004
recibié el Premio Extraordina-
rio de Doctorado 2002-2003.
Inicié su carrera cientifica en
el laboratorio de la Dra. Ana
Aranda como estudiante pre-
doctoral. En este laboratorio, su trabajo se orienté hacia la
buisqueda de conexiones o interrelaciones entre estos recep-
tores y otras redes de sefializacién intracelular. Esto le con-
dujo a la identificacion de un antagonismo entre el receptor
de hormonas tiroideas y la ruta de sefializacion iniciada por
el oncogén ras, que ha sido el tema de su tesis doctoral. Ha
realizado un primer posdoctorado (2003-2005) en el mismo
laboratorio de la Dra Ana Aranda. Durante este tiempo se
ha centrado en el estudio de las posibles implicaciones de la
ausencia del receptor de hormonas tiroideas (mediante el
empleo de ratones knock out) o de la sobreexpresion de éste
(xenotransplantes en ratones inmunodeprimidos) en mode-
los animales de tumorogenia y metdstasis, donde las altera-
ciones de la ruta de ras tienen un papel clave. Actualmente
se encuentra realizando estudios posdoctorales en el labora-
torio del Dr. Claus Nerlov en el European Molecular Bio-
logy Laboratory, Mouse Biology Unit, Monterotondo
(Roma).

En 2002 recibi6 el premio al mejor pdster de presentacion
MERCK 2002 titulado “Hormones and health. European
Commission Human Potential programme High Level
Scientific Conference”, en Blaubeuren/Ulm, Alemania.

Dra. Susana Garcia Silva

El premio Novo Nordisk de
Endocrinologia y Nutricion
se concede a la Dra. Nuria
Alonso Pedrol, por el proyecto
“Mecanismos  inmunolégicos
implicados en la patogenia de
la enfermedad autoinmunitaria
tiroidea. Células reguladoras y
sefiales moleculares de peli-
gro”.

La enfermedad autoinmuni-
taria del tiroides es la afecta-
cién autoinmunitaria especifica
de 6rgano mas frecuente. En su
etiologia se han implicado tan-
to factores genéticos como am-
bientales, aunque su contribucién relativa en la patogenia
del proceso se desconoce. Uno de los desencadenantes im-
plicados en su aparicién es la terapia con inmunomodulado-
res como el interferén alfa (IFN-a). El objetivo principal de
este trabajo es analizar los mecanismos iniciales por los que
se desencadena la respuesta autoinmunitaria tiroidea.

Dra. Niiria Alonso

La Dra. Ndria Alonso Pedrol es licenciada en medicina y
cirugia por la Universidad de Barcelona (1995). Realizé la
residencia en el Hospital Universitari Germans Trias i Pujol
de Badalona. En la actualidad es médico adjunto de endo-
crinologia y nutricién en el mismo centro y realiza activida-
des docentes en la Universidad Auténoma de Barcelona
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como profesora ayudante de las practicas clinicas relaciona-
das con su especialidad. Ha presentado varias comunicacio-
nes a congresos de dmbitos nacional e internacional y ha
participado como ponente en varios cursos de formacién.

El premio Nutricia en Nu-
tricion Enteral se concede al
Dr. Daniel A. de Luis Romén
por el trabajo publicado “Ran-
domized clinical trial with an
enteral arginine-enhanced for-
mula in early postsurgical”
(Eur J Clin Nutr. 2004;58:
1505-8). Junto al Dr. De Luis,
participaron en el trabajo O.
Izaola, R. Aller, L. Cuellar y
M.C. Terroba.

Los pacientes con tumores
de cabeza y cuello presentan
con frecuencia desnutricion.
Estos pacientes se exponen a
cirugia, con lo que empeora su situacién nutricional. El ob-
jetivo de nuestro estudio fue valorar la mejoria de variables
clinicas y bioquimicas postoperatorias con nutricién enteral,
enriquecida en arginina. Se estudiaron un total de 47 pa-
cientes con cancer de cabeza y cuello. Se aleatorizaron en 2
grupos: a) nutricion enteral suplementada con arginina y fi-
bra (grupo I), y b) nutricién enteral isocaldrica, isonitroge-
nada (grupo II). En los 2 grupos hubo una mejoria en las
proteinas plasmadticas y linfocitos. La tolerancia gastrointes-
tinal fue buena, con un porcentaje de diarreas similar
(17,4% grupo 1y 8,3% grupo II). Tras el alta hospitalaria
fallecieron 5 pacientes, sin detectarse diferencias entre am-
bos grupos (13% grupo Iy 8,3% grupo II). La tasa de infec-
ciones postoperatorias fue similar (21,7% grupo Iy 16,7%
grupo II). Las complicaciones fistulosas fueron inferiores
en el grupo de arginina (0% grupo [y 20,8% grupo II,
p < 0,05), las infecciones en la herida quirdrgica fueron si-
milares (4,3% grupo 1y 12,5% grupo II). La estancia media
fue de 22,8 + 11,8 dias en el grupo de inmunonutricion
y 31,2 £ 19,1 dias en el control (p = 0,07). En conclusion,
las féormulas enterales enriquecidas en arginina mejoran las
complicaciones locales en la herida quirtrgica de pacientes
con tumores de cabeza y cuello.

Dr. D.A. de Luis Romdn

El Dr. Daniel A. de Luis Romén se licencié con sobresa-
liente en medicina y cirugia (21 matriculas de honor) por la
Facultad de Medicina de Valladolid en 1993. Obtuvo el Pre-
mio Extraordinario Fin de Carrera, el Premio Extraordinario
Nacional de Fin de Carrera del Ministerio de Educacién y
Ciencia y el Premio al Mejor Médico Residente nacional
por el Ministerio de Educacién y Ciencia en 1998. Entre
1995 y 1998 trabajé como médico especialista en endocri-
nologia y nutricién en el Hospital Ramoén y Cajal. En 1998
se doctoré cum laude en medicina y cirugia en la Universi-
dad de Alcald de Henares. Ha realizado rotacién por distin-
tas unidades de nutricion, estuvo en Inglaterra en el Hospi-
tal Hope de Manchester y en el Hospital Royal London de
Londres en 1999, para lo que le ayudé su certificado de in-
glés por la Escuela Oficial de Idiomas. Es diplomado en
metodologia de la investigacion clinica.

Compagina distintas actividades profesionales, entre las
que destacan las de director del Instituto de Endocrinologia
y Nutricién de la Facultad de Medicina de Valladolid desde
1997 hasta la actualidad, médico adjunto de endocrinologia
y nutricién en Hospital Universitario del Rio Hortega de
Valladolid desde 1999 hasta la actualidad, profesor asocia-
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do de ciencias de la salud en la facultad de ciencias de la sa-
Iud, en el drea de endocrinologia, desde 1999 hasta 2003,
jefe de la Unidad de Apoyo a la Investigaciéon del Hospital
Universitario del Rio Hortega desde 2002 y profesor asocia-
do del Departamento de Pediatria y Nutricién de la Facultad
de Ciencias de la Salud, desde 2003 hasta la actualidad.

Cuenta con 106 publicaciones nacionales y 44 internacio-
nales, 125 comunicaciones a congresos nacionales y 75 a
congresos internacionales, y ha asistido a 50 congresos na-
cionales e internacionales relacionados con la especialidad
y a 38 cursos de formacién continuada. Entre los premios
que ha recibido destacan 8 nacionales por comunicaciones
cientificas en el drea de endocrinologia y nutricién, 3 por
articulos en revistas en el drea de endocrinologia y nutricién
y el Fellowship ESPEN 2001 (Sociedad Europea de Nutri-
cion enteral y parenteral).

Es tutor de los MIR que rotan en la seccién de endocrino-
logia y nutricién, presidente de la Comisién de Investiga-
ci6n del Hospital Universitario del Rio Hortega, miembro
de la Comision de Ensayos Clinicos, vocal de la Sociedad
Castellano-leonesa de Endocrinologia y Nutricién y miem-
bro del Comité Gestor de Nutricién de la SEEN.

El premio Pfizer en Neu-
roendocrinologia se conce-
de a la Dra. Gemma Francis-
co Expésito por el trabajo
“Usefulness of homeostasis
model assessment for identif-
ying subjects at risk for hy-
poglycemia failure during in-
sulin hypoglycemia test”
(J Clin Endocrinol Metab.
2004;89:3408-12). Ademas
de G. Francisco, participaron
en el estudio, C. Herndndez',
R. Galard®* y R. Simé' Todos
los autores pertenecen a la
Seccién de Endocrinologia del Hospital Universitari Vall
d’Hebron de Barcelona, excepto R. Galard, del Servicio de
Bioquimica del mismo centro hospitalario.

Dra. Gemma Francisco

Tradicionalmente se ha considerado la prueba de hipoglu-
cemia insulinica (THI) como el patrén de oro para valorar el
eje hipotdlamo-hipo6fisis-adrenal y somatotropo. No obstan-
te, esta prueba no puede valorarse cuando no se consigue
una hipoglucemia adecuada. El objetivo de este estudio ha
sido determinar si existe un nivel de resistencia a la insulina
que nos permita predecir con una fiabilidad alta qué pacien-
tes no presentardn esta hipoglucemia y, por tanto, optimizar
el gasto sanitario. Para ello se estudiaron de forma prospec-
tiva 32 pacientes, a los que se les realizé una THI en el la-
boratorio de hormonas de nuestro hospital en los dltimos 12
meses. Se excluyé a los pacientes con diabetes mellitus y a
los que recibian dosis suprafisioldgicas de glucocorticoides.
Para inducir la hipoglucemia se administraron 0,15 Ul/kg de
peso de insulina regular. Las concentraciones de glucosa,
ACTH, cortisol y GH se determinaron basalmente y 30, 60,
y 90 min después de la administracion de insulina. Se consi-
deré como hipoglucemia adecuada una cifra de glucemia <
45 mg/dl. Se determindé la insulinemia basal mediante
IRMA, y para el cédlculo de la resistencia a la insulina se uti-
lizé el indice HOMA (homeostasis model assessment,
HOMA-IR = glucemia [mmol/I] X insulinemia [mU/ml]/
22,5). Para el andlisis estadistico se aplicaron curvas ROC
para insulinemia basal y HOMA. Ocho de los 32 pacientes
estudiados (25%) no alcanzaron una hipoglucemia adecua-
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da. Concentraciones de insulina plasmdtica = 17,7 mU/ml o
valores de indice HOMA 2> a 4,38 identificaron a los indivi-
duos que no presentaron una hipoglucemia adecuada con
una probabilidad del 75%, mientras que por debajo de estos
valores se consiguié una hipoglucemia adecuada en el
89,5% de los casos. Por lo tanto, podemos concluir que con
frecuencia elevada la prueba de hipoglucemia insulinica no
puede valorarse, ya que no se produce la hipoglucemia y
que la determinacion de la insulinemia y/o el indice HOMA
permitird identificar con un alto valor predictor a los pa-
cientes en los que la prueba no podrd interpretarse al no
producirse la hipoglucemia, con el consiguiente ahorro en
recursos sanitarios. En estos casos deberia considerarse la
realizacion de otras pruebas o bien la administracion de do-
sis mayores de insulina.

La Dra. Gemma Francisco Expdsito es licenciada en me-
dicina y cirugia por la Universidad de Barcelona (1998).
Realiz6 su formacién como MIR en endocrinologia y nutri-
cién en el Hospital Vall d’Hebron de Barcelona de 1999 a
2003. En la actualidad desarrolla su actividad asistencial
como médico adjunto de la Seccion de Endocrinologia del
Hospital Vall d’Hebron. Combina la tarea asistencial con la
investigacion cientifica, centrada sobre todo en el campo de
la diabetes mellitus. En este sentido, es investigadora cola-
boradora del Grup de Recerca en Diabetis, Endocrinologia i
Metabolisme de la Fundaci6 Institut de Recerca Vall d’He-
bron, coordinado por el Dr. Rafael Simé. Las principales li-
neas de investigacion en las que colabora activamente en la
actualidad son 3: el estudio de los efectos pleiotrépicos de
las estatinas en pacientes con diabetes mellitus tipo 2; el es-
tudio de las complicaciones cardiovasculares de la diabetes
mellitus (disfuncion endotelial en la circulacion coronaria y
resistencia a la insulina; estudio de prevalencia de cardiopa-
tfa isquémica clandestina en la diabetes mellitus tipo 2), y el
estudio del metabolismo lipoproteinico, centrado en la lipo-
proteina(a) en la poblacion.

El premio Roche en Neuro-
endocrinologia se concede al
Dr. Rubén Nogueiras Pozo por
el articulo “Regulation of
growth hormone secretagogue
receptor gene expression in the
arcuate nuclei of the rat by lep-
tin and ghrelin” (Diabetes.
2004;53:2552-8). Junto a €I,
participaron en el articulo Su-
lay Tovar, Sharon E. Mitchell,
D. Vernon Rayner, Zoe A. Ar-
cher, Carlos Diégue y Lynda
M. Williams. El galardonado y
los Dres. Tovar y Diéguez per-
tenecen al Departamento de Fisiologia de la Universidad de
Santiago de Composte-la, mientras que el resto de colabora-
dores trabajan en la Energy Balance and Obesity Division
del Rowett Research Institute, en la ciudad escocesa de
Aberdeen, en el Reino Unido.

Dr. Ruben Nogueiras

La leptina (hormona anorexigénica) y la ghrelina (hormo-
na orexigénica) actian de manera opuesta. Cuando la sensi-
bilidad a la leptina disminuye y los valores circulantes de la
ghrelina son elevados, como ocurre en las ratas obesas Zuc-
ker y durante el ayuno, los efectos de la ghrelina son més
potentes, lo que indica una interaccion entre estas 2 hormo-
nas. Este efecto podria ser mediado por los niveles de ex-
presion del receptor de la ghrelina (GHS-R), ya que este re-
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ceptor se localiza en zonas del hipotdlamo que son clave
para la regulacion de la ingesta y el balance energético. Para
comprobar esta hipdtesis, en nuestro trabajo medimos la
expresion del GHS-R mediante hibridacion in sifu en ratas
obesas Zucker, en ratas en ayuno tratadas con leptina o
ghrelina y en ratas deficientes en hormona de crecimiento.
Nuestros resultados demostraron que en el nucleo arcuato
de las ratas Zucker y de las ratas en ayuno la expresion del
GHS-R se incrementa de manera significativa. La adminis-
tracion aguda de leptina disminuyd los valores elevados del
GHS-R inducidos tras el ayuno, pero no ejercié un efecto en
las ratas alimentadas ad libitum, mientras que su adminis-
tracion croénica si que disminuy6 los valores del GHS-R en
las ratas alimentadas ad libitum. Por el contrario, la ghrelina
incremento la expresién del GHS-R tanto en ratas alimenta-
das ad libitum como en las ratas en ayuno, pero no modificé
los valores del receptor en las ratas deficientes en hormona
de crecimiento. Estos resultados demuestran que la expre-
sion del GHS-R en el nidcleo arcuato del hipotdlamo se
encuentra regulada de manera contraria por la leptina y la
ghrelina, y los efectos de la esta tltima pueden depender de
los valores de GH.

El Dr. Rubén Nogueiras Pozo se licencié en biologia en
1999 por la Universidad de Santiago de Compostela. En
2003 realiz6 su tesis doctoral, “Distribucién y regulacién de
la resistina en rata”, en el departamento de fisiologia de la
facultad de medicina de la misma universidad, dirigida por
el Prof. Carlos Diéguez.

Ha realizado 2 importantes estudios, uno sobre la distri-
bucién y regulaciéon por diferentes fatores endocrinos de
la resistina y otro acerca de la regulaciéon y acciones de la
ghrelina.

En cuanto a su actividad predoctoral, estuvo en el Ro-
wett Research Institute de Aberdeen, en el Reino Unido,
gracias a la Beca Marie Curie (Research Training Grant,
Program V Framework) desde 2003 hasta 2005. M4s tar-
de tuvo un contrato posdoctoral en el Departamento de
Fisiologia de la Facultad de Medicina de la Universidad
de Santiago de Compostela. La actividad cientifica desa-
rrollada durante la etapa posdoctoral comprende el estu-
dio de la actividad biolégica y regulacion de la adiponec-
tina y sus receptores (marzo de 2005) y una estancia en el
German Institute of Human Nutrition, Postdam-Re-
bruhecke, Alemania.

El premio de la SEEN en
Patologia Tiroidea se concede
a la Dra. Piedad Santiago Fer-
ndndez por el articulo “Cocien-
te intelectual e ingesta de
yodo: un estudio de corte en
nifios” (J Clin Endocrinol Me-
tab. 89:3851-7). Junto a la ga-
lardonada, colaboraron en el
articulo, R. Torres Barahona,
J.A. Muela Martinez, G. Rojo
Martinez, E. Garcia Fuentes,
M.J. Garriga, A. Garcia Leén y
F. Soriguer Escofet.

Dra. Piedad Santiago

La asociacion entre déficit de yodo y desarrollo intelec-
tual y psicomotor pobres es bien conocida. Sin embargo,
muchos estudios se realizaron en dreas con déficit de yodo
muy grave. Nosotros investigamos si hay una asociacion si-
milar en escolares del sur de Europa con una mediana de
yoduria de 90 mg/I.
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La yoduria se determiné en 1.221 escolares y se les reali-
76 una encuesta para conocer sus hdbitos dietéticos. El co-
ciente intelectual (IQ) se midi6 por el factor de CASTELL.

El IQ fue significativamente mayor en los escolares cuya
yoduria era > de 100 mg/l. El riesgo de tener un IQ por de-
bajo del percentil 25 se relaciona de forma significativa con
la ingesta de sal no yodada y la ingesta de leche menos de
una vez al dfa.

El riesgo de tener un IQ < de 70 fue mayor en nifios con
valores de yoduria < de 100 mg/I.

En conclusion, este estudio demuestra que el IQ en esco-
lares en una zona desarrollada puede estar influenciado por
la ingesta de yodo. Los resultados apoyan la posibilidad de
mejorar el IQ de muchos nifios que viven en dreas de ende-
mia bociosa de grado medio, al aumentar la ingesta de yodo
lo suficiente para hacer que la yoduria sea > 100 mg/1.

La Dra. Piedad Santiago Feméndez se licencié en medici-
na y cirugia por la Universidad de Granada en 1987. En
2003 se doctord en la misma universidad, con una tesis doc-
toral titulada “Prevalencia del déficit de yodo en la provin-
cia de Jaén y trastornos asociados”.

Es especialista en endocrinologia via MIR (1989). Fue fa-
cultativa especialista de drea en el ambulatorio de Gran Ca-
pitdn en Granada desde enero de 1994 hasta julio de 1994,
en la Unidad de Nutricién del Hospital Princesa de Espaiia
desde septiembre de 1999 hasta abril de 2000 y ahora lo es
en el Complejo Hospitalario de Jaén desde julio de 2004.

Es vocal por Jaén de la Sociedad Andaluza de Endocrino-
logia y Nutricién y del Grupo de Trabajo para la Erradica-
cién del Déficit de Yodo de la Sociedad Espaiiola de Endo-
crinologia y Nutricién.

Actualmente desarrolla una linea de investigacion sobre
déficit de yodo y gestacion en la capital jienense y cuenta
con la participacién de Atencion Primaria de Salud, Servi-
cio de Radiologia del Centro Hospitalario de Jaén y del La-
boratorio de Hormonas del Servicio de Endocrinologia del
Hospital Carlos Haya de Mélaga.

El primer premio Serono
en Endocrinologia y Nutri-
cién se concede al Dr. Albert
Lecube Torrell6 por el trabajo
“Diabetes is the main factor
accounting for the high ferritin
level detected in patients with
hepatitis C virus infection”
(Diabetes Care. 2004;27:2669-
75). Junto a €l colaboraron C.
Hernandez, J. Genesca, L. Gar-
ciay R. Simé.

Es bien conocido que el au-
mento de la concentracién de
ferritina se relaciona con un
riesgo mayor para desarrollar
diabetes mellitus (DM). En los pacientes con infeccién cro-
nica por el virus de la hepatitis C (VHC) también se ha ob-
servado un incremento de las concentraciones plasmadticas
de ferritina. Por tanto, se ha propuesto al aumento de los
depositos de hierro como uno de los mecanismos fisiopato-
l16gicos por los que el VHC favoreceria el desarrollo de
DM. Sin embargo, estos estudios no han considerado facto-
res que influyen en las concentraciones de ferritina, como
la edad, el sexo, el consumo de alcohol, la hemocromatosis
o la gravedad de la lesién hepatica. Tampoco han conside-
rado, y quizd sea lo mds importante, que en la DM tipo 2
también se ha descrito un aumento de las concentraciones

™ ‘J I
Dr. Albert Lecube Torello
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séricas de ferritina. Nuestro objetivo fue evaluar si el au-
mento de la ferritina detectado en los pacientes con el VHC
podia explicarse por la propia infeccién o era secundario a
la alta prevalencia de DM que presenta esta poblacion. Es-
tudiamos a un total de 643 sujetos asignados a 4 grupos en
funcién de la presencia o no de infeccion por el VHC y de
DM tipo 2: grupo A (VHC+
y DM2+), grupo B (VHC- y DM2+), grupo C (VHC+ y
DM2-), grupo D (VHC- y DM2-), y se consideraron las
situaciones que pueden influir en la concentracién de ferri-
tina arriba mencionadas, asi como causas secundarias de
DM, Ia cirrosis hepatica y el tratamiento previo con interfe-
rén. Pasando a los resultados, los pacientes del grupo A
presentaron las concentraciones de ferritina sérica mds ele-
vadas. Pero lo mds importante es destacar que los pacientes
con DM no infectados por el VHC (grupo B) presentaron
una cifra de ferritina significativamente superior a la de los
pacientes VHC sin DM (grupo C) y que el grupo control
(grupo D). Ademas, los pacientes infectados por el VHC
sin DM (grupo C) tenian una cifra de ferritina similar a la
del grupo control. En el estudio de regresion logistica, la
DM se asocié de forma independiente y estadisticamente
significativa con las concentraciones de ferritina al evaluar
de forma global a todos los pacientes, y también al evaluar
sélo a los infectados por el VHC, mientras que la infeccién
por el VHC no se asoci6 con la ferritina en ninguno de los
grupos estudiados. Se concluye que el aumento de la con-
centracién sérica de ferritina en los pacientes infectados
por el VHC estd intimamente relacionado con la alta pre-
valencia de DM en este grupo de sujetos. Por tanto, el
aumento de los depdsitos de hierro, estudiado mediante la
determinacion de ferritina, no parece desempefiar un papel
etiopatogénico destacable en la apariciéon de DM en la in-
feccidn crénica por el VHC.

Albert Lecube Torell6 se licencié en medicina y cirugia
por la Universidad de Barcelona en 1993 y en 1998 finaliz6
su formacion MIR en endocrinologia y nutricion en el Hos-
pital Vall d’Hebron, y consigui6 el grado de doctor en me-
dicina por la Universidad Auténoma de Barcelona con la
maxima puntuacion (sobresaliente cum laude) en 2005 por
la tesis doctoral “Alteraciones hidrocarbonadas en los pa-
cientes con infeccion crénica por el virus de la hepatitis C:
estudio de prevalencia y de los mecanismos etiopatogéni-
cos”. En el afio 2003 recibi6 el premio de Investigacién de
la Fundacién de la SEEN para jovenes endocrinolégos por
el proyecto titulado “Factores angiogénicos y antiangiogéni-
cos en la retinopatia diabética”. En la actualidad desarrolla
su actividad asistencial como médico adjunto de la Seccién
de Endocrinologia del Hospital Vall d’Hebron. Forma parte
del Grupo de Investigacion en Diabetes, Endocrinologia y
Metabolismo del Institut Vall d’Hebron, coordinado por el
Dr. Rafael Simé. Las 2 lineas principales de investigacion
en las que ha desarrollado su actividad cientifica se centran
en el estudio de los factores angiogénicos y antiangiogéni-
cos en la fisiopatologia de la retinopatia diabética, y en los
mecanismos etiopatogénicos por los que el del virus de la
hepatitis C favorece la aparicién de alteraciones hidrocarbo-
nadas. Ha participado como investigador principal y colabo-
rador en numerosos ensayos clinicos a nivel internacional.
Finalmente, sus publicaciones en revistas nacionales e inter-
nacionales en los dltimos 3 afios (2002-2004) suman un fac-
tor de impacto de 41,79.

El segundo premio Serono en Endocrinologia y Nutri-
cién se concede a la Dra. Cristina Hernandez Pascual por el
trabajo titulado “Albumin excretion rate is not affected by
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asymptomatic urinary tract in-
fection: a prospective study”
(Diabetes Care. 2004;27:1565-
9), que realiz6 junto a su com-
paifiero R. Simé.

En las guias de manejo clini-
co de la diabetes mellitus se
hace constar que el resultado
de la microalbuminuria no es
fiable cuando hay infeccién
urinaria (IU) y, por tanto, debe
repetirse la determinacién al
solucionarse la infeccién. Sin
embargo, esta recomendacion
no reune criterios de evidencia
cientifica. El objetivo del estudio fue evaluar si la IU asinto-
matica influye significativamente en la excrecion urinaria
de albimina (EUA) en los pacientes diabéticos. Se investi-
g6 de forma prospectiva y aleatorizada la presencia de IU y
la EUA a 76 pacientes diabéticos tipo 2. En los pacientes
diagnosticados de IU (n = 59) la EUA se repiti6 al finalizar
el tratamiento antibidtico. Para interpretar el significado cli-
nico de las variaciones en la EUA se valoré su coeficiente
de variacién bioldgica en un grupo control (56 pacientes
diabéticos tipo 2 sin IU). La EUA no vari6 significativa-
mente tras el tratamiento antibiético (11 mg/min) (0,1-195)
frente a 7 mg/min tras el tratamiento [0,1-185]; p = NS). El
descenso de la EUA tras el tratamiento antibiético (55%)
no superd el esperado por la variabilidad bioldgica de la
EUA cuantificada en el grupo control (64%). Finalmente,
la presencia de IU no influy6 en la clasificacién de los pa-
cientes en normo o microalbumindricos. La principal con-
clusién del estudio es que la presencia de IU asintomatica
no falsea la determinacion de la EUA en los pacientes dia-
béticos tipo 2y, por tanto, en la practica clinica, no seria ne-
cesario descartar la presencia de IU cuando se evalda la
EUA. La aplicacién de estos resultados podria contribuir a
reducir el coste sanitario del seguimiento de los pacientes
diabéticos.
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cientes con infeccién crénica por el virus de la hepatitis C:
estudio de prevalencia y de los mecanismos etiopatogéni-
cos” del Dr. Albert Lecube (también premio Serono) y ac-
tualmente es codirectora de dos mds. Respecto a su produc-
cion cientifica, ha sido autora o coautora de mas de 60
articulos en revistas cientificas nacionales e internacionales
y ha generado un factor de impacto en los ultimos 5 afios
que supera los 100 puntos. Ha sido galardonada con diver-
sos premios, entre los que cabe destacar el Premio al Joven
Investigador en Diabetes otorgado por la Sociedad Espaiiola
de Diabetes en el afio 2002 y el Novartis Young Investiga-
tor Award 2005 por el trabajo titulado “Somatostatin mo-
lecular variants in the vitreous fluid: a comparative study
between diabetic patients with proliferative diabetic retino-
pathy and non-diabetic control subjects”.

El premio de la SEEN al
mejor articulo original de la
revista Endocrinologia y Nu-
tricién de 2004 se concede al
Dr. Elias Delgado por su articu-
lo “Erradicacién de los trastor-
nos por deficiencia de yodo en
Asturias (Espaiia): 18 afios de
yodoprofilaxis con sal” (Endo-
crinol NUtr. 2004;51:492-6).
Colaboraron con €l los autores
E. Delgado, F.J. Diaz-Cadérni-
ga. T. Tarton, M.L. Bobio,
M.M. Valdés, A. Méndez.

Introduccion: En 1982-83 se
realiz6 el primer estudio en toda Asturias sobre nutricion de
yodo y se puso en marcha una campaifia de salud publica fa-
vorecedora del consumo de sal yodada, cuyo uso es obliga-
torio en los comedores escolares. En 1986-1987 y en 1992-
1993 se realizaron sendos estudios para evaluar y reforzar
dicha campafia. Tras 18 afios del programa de salud publica
de yodoprofilaxis con sal, en los afios 2000-2001, se realizé
el cuarto estudio, con el objetivo de evaluar su eficacia: co-
nocer el grado de nutricion de yodo, la prevalencia de bocio
y el consumo de sal yodada de los escolares asturianos.

Meétodos: Los 4 estudios se han efectuado con la misma
metodologia. Asturias, geograficamente, fue dividida en 4
zonas: centro, costa, occidente y oriente. Se seleccionaron
al azar los colegios y los nifios que se iban a visitar. Con
antelacion, se remitié al domicilio de cada nifio una breve
encuesta sobre consumo de lacteos, pescados y sal yodada.
En el colegio se realizaba palpacién de bocio, por el mismo
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explorador, segun los criterios cldsicos de Pérez et al, aun-
que en el cuarto estudio se usé la clasificacién simplifi-
cada (grados 0, 1 y 2) propuesta en 1993. A todos los esco-
lares se les recogia una muestra de orina para la realizacion
de yoduria (Benotti Benotti), excepto en el segundo estudio.

Resultados: La prevalencia de bocio en los 4 estudios
fue, en 1982, del 21%; en 1986, del 21,85%; en 1992, del
19%, y en 2001, del 8,2%. La yoduria en pg/l era, en 1982,
de 63,5 £ 47 (n =747); en 1992, de 140 = 98 (n = 1.825), y
en 2001, de 147 = 95 (n = 1.125); mediana, 130 pg/l. El
consumo de sal yodada era, en 1986, del 60,2%; en 1992,
del 65,8%, y en 2001, del 75,1%, y en el 100% de los come-
dores escolares en los 3 estudios.

Conclusiones: Se demuestra la eficacia de la campaiia, y
se logra la préctica erradicacién de los trastornos por defi-
ciencia de yodo en Asturias, aunque se debe mantener y re-
forzar para alcanzar el consumo de sal yodada en el 90% de
los hogares y una prevalencia de bocio < 5%.

Palabras clave: Bocio endémico. Trastornos por defi-
ciencia de yodo. Escolares. Sal yodada.
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por la Universidad de Oviedo en 1988. El mismo afio obtie-
ne mediante el examen MIR la plaza de médico residente de
endocrinologia y nutricién en el Hospital Nuestra Sefiora de
Covadonga de Oviedo. Durante 1989-1991 realiza los estu-
dios de tercer ciclo en el Departamento de Morfologia y
Biologia Celular, Facultad de Medicina, Universidad de
Oviedo. En 1995 obtiene el grado de doctor en medicina y
cirugia por la Universidad de Oviedo con el trabajo “La
glandula tiroides en la poblacién infantil escolar de Asturias
tras 10 afios de profilaxis con sal yodada: evolucién del bo-
cio endémico”, con la calificacion de apto cum laude por
unanimidad.

Desde 1993 es facultativo especialista de drea jerarqui-
zado en el Servicio de Endocrinologia del Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. Es autor de diversas publi-
caciones, tanto en revistas espaifiolas como
internacionales, de capitulos de libros y de numerosas co-
municaciones a congresos. Es miembro activo de numero-
sas sociedades y grupos de trabajo (Sociedad Espaiiola de
Endocrinologia y Nutricién, Sociedad Espafiola de Diabe-
tes, Sociedad Americana de Diabetes, representante de la
Sociedad Espafiola de Diabetes en el grupo de trabajo so-
bre Educaciéon diabetolégica de la Sociedad Europea para
el estudio de la Diabetes en el periodo 1994-1998). Secre-
tario del Grupo de Trabajo sobre Trastornos por Deficien-
cia de yodo de la Sociedad Espaifiola de Endocrinologia y
Nutricion. Vocal de la Sociedad Espaiola de Diabetes des-
de 2000 hasta 2004.



Indice de autores

Abad, A., 152

Abellan, M.T., 38, 40, 41

Aguilar, E., 157

Aguilar, M., 37, 38, 40, 41

Aguillo, E., 202

Alaves, M., 374

Alba, J.R., 387

Albani, L., 547

Albero, R., 30, 32, 33, 323

Alcaraz, M.S., 333

Alcorta, M.P., 344

Alfayate, R., 260

Almaraz, M.C., 556

Alonso, G., 59, 134, 224

Alonso, J.I., 344

Alonso, M., 65

Alonso, V., 54

Alvarez, D., 323

Alvarez, J., 2,466

Alvarez, S., 344

Alvarez Castro, P., 512

Alvarez Vazquez, P., 326

Ampudia, F.J., 177

Aragén, A., 152

Arata Bellabarba, G., 277

Araujo, J.B., 54

Arce, V.M., 350

Argente, J., 177

Ascaso, J.F., 173

Astorga, R., 30, 32, 33, 37,
38

Aznar, S., 506

Azriel, S., 143

Bacarizo Aparicio, P., 544
Baccaro, F.G., 547
Ballenillas, F., 469
Balza Moreno, J., 547
Barcelo, B., 30, 32, 33
Barragan, A., 323
Barrio, R., 65

Basterra, J., 387

Bayés Genis, A., 273
Becerra, A., 365
Bellido Guerrero, D., 2, 391
Beltran, S., 328
Bernal, C., 469

Blay, V., 37, 38, 40, 41
Boente Varela, R., 564
Boix, E., 297, 506
Bonet, B., 374
Borlenghi, C., 547
Botas, P., 189, 309
Buiio, M., 391

Burgos, R., 146

Cabrerizo, L., 2

Calle, H., 37, 38, 40, 41
Calvo, E., 551

Calvo Gracia, F., 510

59

Caniego, J.L., 338

Canizo Goémez, F.J., 452, 493

Carmena, R., 173
Carmona, A., 57
Carneiro, 1., 350
Carreflo, A., 431
Carrillo, A., 333
Carrillo, E., 277
Casals, G., 551
Casan, R., 321
Castaio, G., 189
Castano, L., 177
Castell, C., 484
Catala, M., 18, 173
Cebrian, S., 327
Charro, A., 51
Cilvetti, A., 99
Clemente, M., 431
Colino, E., 65
Corcoy, R., 49, 525
Cordido, F., 512
Corripio, R., 177
Cortés, J., 344
Cubells, P., 321

Daga, B., 57

Dalfra, M.G., 473

Delgado, E., 309

Delgado Milldn, M.A., 569

Devesa, J., 350

Diaz, J.A., 51

Diaz Pérez, A., 564

Diez, J.J., 125, 251

Dios, E., 379

Dominguez Escribano, J.R.,
243

Escalada, J., 88, 238, 344
Escolar, J.L., 99
Esmatjes, E., 527

Esteva, L., 105

Estrada, J., 152
Exquerra, R., 344

Faure Nogueras, E., 510
Fernandez, S., 498

Fernandez Fernandez, R., 157

Fernandez Galante, 1., 538

Fernandez Garcia, D., 59,
134, 224

Fernandez Nocelo, S., 350

Ferndndez Viazquez, G., 209

Ferran, C., 551

Ferrer, J.C., 387

Ferrer, M.C., 57

Fluiters, E., 498

Forga, L., 30, 32, 33, 37, 38,
40, 41

Friihbeck, G., 404

Galicia, 1., 152

Gallego, M.E., 169

Garaulet Gonzilez, P., 569

Garcia, A., 143

Garcia, E., 469

Garcia Durruti, P., 152

Garcia Fuentes, E., 105

Garcia Garcia, E., 399

Garcia Ibarz, V., 327

Garcia Luna, P.P., 2

Garcia Manzanares, A., 466

Garcia Mayor, R.V., 193

Garcia Peris, P., 2

Garcia Torres, S., 321

Garriga, M.J., 105

Garzén, S., 321

Gastafiaga, M., 184

Gaztambide, S., 30, 32, 33,
37,38

Gilsanz, A., 22

Gomez, .M., 49, 533

Gomez, M., 321

Goémez Enterria, P., 2

Gomez Pan, A., 338

Gonzalez, N., 209

Gonzalez Gonzalez, A., 166

Gonzalez Romero, S., 105

Gonzélez Sarmiento, E., 538

Gonzalo Marin, M., 516

Gracia, M.L., 323

Gracia, P., 323

Grau, A.L, 169

Halperin, L., 551
Hawkins, F., 143, 469
Hernandez, A., 321
Hernandez, M., 177
Herranz, L., 228
Herrera, A., 387
Hervada, X., 498
Hervas, E., 326
Higuera, M., 224
Hod, M., 571

Iglesias, P., 125
Iglesias, T., 498
Illan, F., 333
Irigoyen, L., 344
Isidro, M.L., 512

Japén, M.A., 379

Jiménez, W., 551

Jiménez Millan, A.L., 544

Jociles, J., 30, 32, 33, 37, 38,
40, 41

Lafuente Robles, N., 399
Lanes, R., 277

Lapolla, A., 473

Lara, M., 484

Endocrinol Nutr. 2005;52(10):583-4

Larrad, A., 446

Larrafaga, E., 338

Leén, M., 2

Ledn Fernandez, C., 569

Ley, L., 152

Limones Esteban, M., 569

Lledo, G., 169
Llop, J., 290
Llorente, 1., 166

Lépez Capapé, M., 65
Lépez Iglesias, M., 338
Lépez Penabad, L., 243

Lorente, R., 173
Lorenzo, S., 260
Lucas, T., 18
Luis, D., 2
Luque, M., 54
Luque, R., 139

Mabres, C., 484
Macia, C., 189
Magqueda, E., 466

Marazuela, M., 215, 338

Marin, M., 30, 32, 33, 37, 38,

40, 41

Martin, A.M., 374

Martin, P., 51

Martin Pérez, E., 338
Martinez, M.A., 379

Martinez, P., 139
Martinez, S., 506

Martinez Hervas, S., 173
Martinez Olmo, M., 391

Martinez Riquelme, A., 484

Masso, MLF., 387

Mato, J.A., 30, 32, 33, 37, 38,

40, 41
Mauri, M., 260

Mauricio, D., 177

Melian, E., 209
Mercé, J., 385

Miguel Novoa, P., 564

Monereo, S., 283

Montano Navarro, E., 569

Montoya, T., 283
Morcillo, S., 556

Moreira Andrés, M.N., 452,

493

Moreiro, J., 30, 32, 33, 37,

38, 40, 41
Moreno, A., 139

Moreno, B., 9, 30, 32, 33, 37,

38,40, 41

Moreno Pérez, O., 506
Moreno Puertas, C., 399

Mories, M.T., 30, 32, 33, 37,

38, 40, 41
Muiioz, A., 166

Muiioz Torres, M., 29, 134,

224
Mustieles, C., 65

583



indice de autores

Navarrete, J.M., 260
Navarro, E., 82

Obiols, G., 9

Oc6n Bretén, J., 510
Olivar, J., 283

Olveira Fuster, G., 105, 516
Oreo, I., 152, 333

Oriola, J., 331

Ortas, R., 57

Ortiz Alonso, J., 544

Palacios, A., 277

Pamplona, M.J., 323

Paoli, M., 277

Paramo, C., 9, 326

Pascual, M., 333

Pavon, 1., 283

Pelédez, N., 466

Peiia, V., 466

Penalver, D., 283

Peralta, M., 283

Pérez, A., 173

Pérez, C., 143

Pérez Nanclares, G., 199

Pérez Naranjo, S., 510

Pértega, S., 391

Pesquera, C., 30, 32, 33, 37,
38,40,41

Pico, A.M., 22, 297, 506
Pinés, P.J., 54

Pinilla, L., 157

Pinzén, J.L., 99

Pita, A.M., 535

Playan, J., 323

Pomares, F.J., 243
Potau, N., 49, 191

Pozo, C., 149

Quadros, P., 446

Ramirez, F.J., 139

Ramos, M.1., 446

Ramos Lao, J., 399

Real, J.T., 173

Recio, J.M., 166

Requejo, H., 469

Revert, P., 506

Reyes, R., 59, 224

Ricart, W., 30, 32, 33, 37, 38
Rios, M., 498

Rios Blanco, R., 569

Roa, C., 54

Rodriguez, A., 327, 469
Rodriguez, C., 143, 469
Rodriguez Ortega, M., 569
Rojo Martinez, G., 105, 556
Ronzoén, A., 189

584  Endocrinol Nutr. 2005;52(10):583-4

Rubio, J.A., 466
Rubio, M.A., 166
Ruiz, E., 38, 40, 41

Sabin, P., 290
Salvador, J., 404
Sanchez, AL, 54
Séanchez, C., 139
Sénchez, F., 209
Sanchez Pozo, J., 169
Sanmarti, A., 267
Santiago, M.1., 498
Santiago, P., 105, 139
Sanz, A., 2
Sarrioén, C., 169
Serrano, S., 30, 32, 33, 37,
38,40, 41
Sesmilo, G., 358
Sola, E., 321
Soler, J., 1, 38, 40, 41
Soriano, J., 30, 32, 33
Soriguer, F., 105, 556
Soto, A., 379, 391

Talavera Lopez, 1., 399

Tébar, J., 30, 32, 33, 37, 38,
40, 41

Tejera, F., 54

Tinahones, F., 105

Tomas, M.E., 328
Torres, E., 22, 30, 32, 33, 37,
38, 40, 41, 59

Varela, C., 22

Vayd, A., 321

Vazquez, C., 30, 32, 33, 37,
38, 40, 41

Velasco, J.L., 30, 32, 33, 37,
38, 40, 41

Viana, M., 374

Vicens Calvet, E., 431

Vicente, A., 30, 32, 33, 37,
38,40, 41, 344

Vidal, J., 75

Vidal, O., 391

Villamil, F., 379

Villanueva Pefacarrillo,
M.L., 97

Villarroel, O., 277

Virgili, N., 2

Vuelta, M., 290

Wigner, A.M., 177

Zapata, C., 323

Zapater, E., 387

Zugasti Murillo, A., 9, 544
Zurro Hernandez, J., 538

60



& W |ocalizador web

Articulo 113.234

Editorial

Péptidos enterotroficos

A.M. PITA

Servicio de Endocrinologia y Nutricion. Hospital Universitario de Bellvitge. L’Hospitalet de Llobregat. Barcelona.

Espana.

Hace exactamente 50 afos que se publicé el primer
estudio en el que se demostraba una accién positiva
sobre el trofismo intestinal de la hormona de creci-
miento (GH) en un modelo experimental en ratas hi-
pofisectomizadas. En la misma década aparecieron las
primeras observaciones clinicas que evidenciaban la
existencia de hipertrofia y dilataciéon del intestino re-
manente, tras su reseccion. ;Qué ha sucedido en este
largo periodo? y ;cudl es la situacién actual?

Con el objeto de centrar el tema en las posibles apli-
caciones clinicas que pueden tener mds relevancia,
destacamos la accidn de ciertas sustancias peptidicas
en la etapa que sigue a la reseccidn intestinal masiva
con la resultante del sindrome de intestino corto
(SIC). Desde el punto de vista anatémico, este sindro-
me se define como la existencia de un intestino delga-
do remanente menor de 200 cm, ya sea con o sin co-
lon. El proceso siguiente a la reseccién se denomina
“adaptacion intestinal” y es el conjunto de mecanis-
mos que tienden a restablecer la absorcion del intesti-
no, en cuanto a macro, micronutrientes y agua. Esta
situacion se produce en las siguientes direcciones: hi-
perfagia compensadora, cambios estructurales (hiper-
trofia e hiperplasia) y cambios funcionales (enlenteci-
miento del trdnsito intestinal, aumento del transporte
de membrana enterocitaria y de la actividad enzimati-
ca, etc.). Aunque todavia quedan muchos puntos oscu-
ros por dilucidar, se puede considerar que hay un pro-
ceso de adaptacion espontdneo que se completa hacia
los 2 afios posteriores a la reseccién y cuyo estimulo
mads importante es la nutricién intraluminal, y una se-
gunda etapa que en el mundo anglosajon se ha deno-
minado late adaptation (“‘adaptacion tardia”) depen-
diente de tratamientos especificos.

Las udltimas estadisticas en Estados Unidos sitdan el
nuimero de pacientes con SIC que reciben nutricién
parenteral domiciliaria (NPD) en unos 15.000 pacien-
tes, con una supervivencia estimada media de unos 10
afios. Un porcentaje elevado (del 40 al 50%) de estos
pacientes, ademds de la dieta oral, precisard nutricién
parenteral (NP) coadyuvante, cuya duracion, en la ma-
yoria de los casos, se prolongard el resto de la vida.
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Travessera de Gracia, 117 bis, 6.°, 1.%. 08012 Barcelona. Espaiia.

Dada la gravedad y la frecuencia de las complicacio-
nes asociadas a la NP (hepaticas, sépticas, trombosis
venosa, etc.) y el elevado indice de mortalidad a me-
dio-largo plazo, se estdn buscando nuevas alternativas
terapéuticas que permitan disminuir o cesar el aporte
de nutrientes por esta via. Estas estrategias compren-
den un amplio abanico de nuevos tratamientos, como
las dietas orales enriquecidas con fibra soluble o glu-
tamina (con todas las controversias sobre el uso de
este aminoacido en el SIC), los nuevos tratamientos
quirdrgicos que pueden llegar incluso al trasplante in-
testinal y, finalmente, la administracién de sustancias
tréficas, incluso después de los 3 afios posteriores a
la reseccion. Todos estos enfoques son la base para la
creacion de las clinicas de rehabilitacién intestinal que
se estdn implantando en Estados Unidos en hospitales
que son centros de referencia para estos pacientes (ni-
flos o adultos).

Actualmente la lista de sustancias peptidicas con ac-
cion intestinotréfica ha aumentado considerablemente
y se contabilizan mds de 15 sustancias'. Su accién
puede variar en funcién del modelo animal, la edad y
la situacion fisioldgica (estimulacién posprandial) o
patoldgica (reparacién tisular tras estrés intestinal).
Entre estas sustancias peptidicas se pueden citar: hor-
monas como la gastrina, la GH, el factor de creci-
miento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1), el péptido
YY, la neurotensina, el glucagon-like peptide-2 (GLP-
2) y otros péptidos enterotréficos, que a su vez se han
clasificado en 3 subtipos: a) péptidos ligados a preser-
var la integridad de la mucosa, como el factor trans-
formador del crecimiento o (TGF-0); b) péptidos li-
gados a la proteccion de la mucosa, como el factor de
crecimiento epidérmico (EGF), y ¢) péptidos de res-
puesta rdpida, como el péptido trefoil (ITF, TFF-3) o
el factor de crecimiento de queratinocitos (KGF).

En experimentacién animal se han efectuado mu-
chos estudios en modelos de rata, ratén y cerdo, con y
sin reseccidn, o con otros modelos de afectacion intes-
tinal. Los péptidos preferentemente utilizados en estos
modelos han sido: GH, IGF-1, GLP-2, EGF y KGF. En
todos los casos se han observado respuestas positivas
en el aumento del crecimiento de la mucosa del intesti-
no delgado y del colon en menor extension. A este res-
pecto destacamos los estudios del grupo de Ziegler et

Endocrinol Nutr. 2005;52(10):535-7

535



