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mellitus tipo 2 (DM2). Los rasgos caracteristicos de la dislipidemia
diabética son unos niveles elevados de triglicéridos plasmaticos, con
el consiguiente aumento de los niveles de colesterol de lipoproteinas
de muy baja densidad (C-VLDL), unos niveles bajos de colesterol de
lipoproteinas de alta densidad (C-HDL) y una mayor concentracion
de colesterol de lipoproteinas de baja densidad de tamafo pequefo
y densas (C-sdLDL). El proposito del presente trabajo es valorar si
la optimizacion del control glucémico en pacientes con DM2 se aso-
cia a una reduccion de los niveles de colesterol remanente, medido
como C-VLDL (calculado por diferentes formulas), y en la concen-
tracion de colesterol presente en las sdLDL.

Material y métodos: Se incluyeron 50 pacientes con diagnostico re-
ciente de DM2 a los que se obtuvo muestra de sangre antes y 3-4 meses
después de iniciar una intervencion para la mejoria del control glucé-
mico (optimizacion de medidas higiénico-dietéticas e intervencion
farmacologica). Se determinaron las concentraciones de C-VLDL siguien-
do la practica clinica habitual (Friedewald y ultracentrifugacion) y
utilizando nuevas formulas de calculo (Martin-Hopkins y Sampson).
Ademas, se evaluo la concentracion de colesterol presente en las sdLDL
con un kit comercial adaptado a autoanalizador (C-sdLDL, Randox).

Resultados: Los pacientes alcanzaron un buen control glucémico,
con una disminucién de los niveles de HbA, [11,2 (10,5-12,3) vs.
5,85 (5,48-6,63)%; p < 0,001] y con tendencia a la mejoria del IMC
[28,9 (25,8-32,2) kg/m? vs. 28,7 (25,7-31,8) kg/m?; p = 0,05] tras
3-4 meses de la intervencion dietética y farmacoldgica. Se objetivo
reduccion significativa en los niveles de colesterol total y triglicéri-
dos con ligero incremento de los niveles de C-HDL. En referencia al
colesterol remanente, se objetivo reduccion significativa del C-VLDL
medido por cualquiera de los métodos y formulas, [0,92 mmol/L (RIC
0,64-1,18) vs. 0,63 mmol/L (0,41-0,93); p < 0,001] para la ecuacion
de Frieldewald y el método de ultracentrifugacion; [0,82 mmol/L
(0,63-1,16) vs. 0,60 mmol/L (0,44-0,85); p < 0,001] para la formula
Martin-Hopkins y [0,82 mmol/L (0,57-1,32) vs. 0,58 mmol/L (0,39-
0,94); p < 0,001] para la formula Sampson. Los valores de C-VLDL
obtenidos con las nuevas formulas correlacionaban con los obtenidos
en la practica clinica habitual ([p = 0,9513 (0,9261-0,9681); p < 0,001]
entre C-VLDL calculado por Friedewald y ultracentrifugacion y cal-
culado por Martin-Hopkins; y [p = 0,9639 (0,945 - 0,9764); p < 0,001]
entre C-VLDL calculado por Friedewald y ultracentrifugacion y cal-
culado por Sampson). Finalmente, también se observé una disminu-
cion significativa en el colesterol presente en las sdLDL.

Conclusiones: El control glucémico, sin tratamiento hipolipemian-
te concomitante, tuvo un impacto positivo en los niveles de C-VLDL
evaluado por varias metodologias con buena correlacion entre si.
También se objetivo reduccion en los niveles de colesterol en las
particulas sdLDL.

SESION ORAL 3: EXPERIMENTAL, GENETICA
E INMUNOLOGIA
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Introduccion: La insulitis, proceso de inflamacion caracteristico
que precede a la diabetes autoinmune tipo 1 (DT1), conduce a la
pérdida final de células beta funcionales. El receptor cannabinoide
de tipo 1 (CB1R), presente en células inmunitarias y células beta,
regula la inflamacion y la funcion de las células beta. La eliminacion
genética de Cnr1 (que codifica para CB1R) en células beta de raton
previene la inflamacion en el islote y preserva su viabilidad. Ademas,
islotes murinos Cnr1KO son mas sensibles al estimulo de glucosa para
secretar insulina. En paralelo, la ablacion génica de Cnr1 en células
inmunes de raton previene asi mismo la inflamacion en el islote.

Objetivos: Hipotetizamos que la célula beta juega un papel esen-
cial en el inicio y evolucion de la insulitis, y CB1R es regulador clave
de la interaccion con las células inmunes. Proponemos investigar el
mecanismo de accion de CB1R de células beta y de células inmunes
en el inicio y evolucion de la insulitis en un modelo ex vivo humano.

Material y métodos: Los islotes humanos se cultivaron en 3D en
gel de matriz extracelular solubilizada en cocultivo con células mo-
nonucleares periféricas de la sangre (PBMCs) del mismo donante y
se incubaron con citoquinas (IL-1B, TNF-a, IFN-vy) en presencia de
vehiculo o un antagonista de CB1R. La expresion de CNR1 se elimino
mediante la tecnologia CRISPR/Cas9. Se evaluaron el estrés, la in-
flamacion, la funcion de los islotes y la infiltracion de células inmu-
nitarias en los islotes. Los estudios in vitro se validaron in vivo
mediante citometria de flujo en ratones NOD (con diabetes autoin-
mune) de 6 semanas de edad tratados con un antagonista de CB1R.

Resultados: Las citoquinas indujeron la secrecién de endocanna-
binoides de los islotes, estrés, secrecion de quimioquinas, insulitis
y disfuncion. Mediante tecnologia CRISPR/Cas9 conseguimos una
reduccion significativa de la expresion de CNR1 en islotes humanos
y una ablacion total de la isoforma especifica de células beta, CNR1b.
El bloqueo de CB1R o su ablacion genética previene la produccion
de oxido nitrico en los islotes inducida por citoquinas, reduciendo
el estrés de reticulo y la secrecion de cito/quimioquinas. En conse-
cuencia, el bloqueo o ablacion genética de CNR1 en islotes previno
el inicio de la insulitis, preservando la viabilidad y funcién del islote.

Conclusiones: Estos resultados ponen de manifiesto que CB1R
regula la interaccion de las células beta con las células inmunes en
el inicio de la insulitis, y sugiere que su bloqueo farmacolégico pue-
de ser beneficioso para preservar la masa de células beta en la DT1.
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Objetivos: La cardiomiopatia diabética (CMD) es una complicacion
cardiovascular asociada a la diabetes. La fisiopatogenia de la CMD
no se conoce con exactitud, es compleja y multifactorial, y en la
actualidad, no se dispone de un ninglin tratamiento especifico para
prevenir su desarrollo. La administracion de FTY720, un farmaco
aprobado por la FDA para el tratamiento de la esclerosis multiple,
protege contra el desarrollo de enfermedad cardiovascular. Sin em-
bargo, se desconoce el efecto de la administracion in vivo de FTY720
en el tejido miocardico. El objetivo del estudio fue evaluar el efec-
to de la administracion de FTY720 sobre la estructura y funcionalidad
del miocardio en un modelo experimental de CMD.

Material y métodos: Se trataron ratones db/db machos diabéticos
(un modelo de raton de CMD) alimentados con una dieta regular con
el farmaco FTY720 (Cayman) (10 mg/L) (db/db+FTY720) o vehiculo
(db/db) durante 3 meses. El analisis estructural/funcional del mio-
cardio se evalué mediante ecocardiografia (VeVo). Se utilizaron
ratones db/+ no diabéticos como control de referencia. Se evaludé
la expresion relativa de diferentes dianas moleculares involucradas
en el desarrollo de inflamacion y apoptosis en tejido miocardico de
ratones y se relaciono con la funcion miocardica.

Resultados: La biodisponibilidad de FTY720 se evalud por un au-
mento de sus niveles en circulacion y su presencia en miocardio de
ratones db/db tratados. El tratamiento con FTY720 no altero los
niveles de diferentes variables de funcion hepatica, renal y miocar-
dica de ratones db/db, comparandolos con los no tratados. El grupo
de ratones db/db tratados con FTY720 mostr6 una mejora significa-
tiva en diferentes variables relacionadas con la disfuncion diastolica.
Asi, la relacion MV E/A en ratones db/db+FTY720 (MV E/A: 1,57 +
0,05) disminuyd (15%, p < 0,05) en comparacion con la de los ratones
db/db no tratados (MV E/A: 1,80 + 0,05), alcanzandose valores si-
milares al de ratones db/+. Dicha mejora funcional de la funcion
miocardica se acompaii6 de una reduccion de dianas moleculares de
inflamacion sistémica (TNF-a: 50%, p < 0,05) y miocardica (IL6: ~50%;
IL1b: > 50%, p < 0,05) en los ratones tratados con el farmaco.

Conclusiones: La administracion de FTY720/fingolimod en un
modelo experimental ejerce un efecto protector contra el desarro-
llo de CMD, en parte debido a su efecto antiinflamatorio en ratones
tratados.
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Introduccion y objetivos: Varios estudios clinicos observacionales
han establecido una relacion potencial entre el aumento de los ni-
veles del factor de crecimiento fibroblastico 23 (FGF23) y la aparicion
de la diabetes. Esto ha generado un debate en torno a la posible
existencia de mecanismos diabetogénicos inducidos por la elevacion
de esta hormona. Se sugiere que esta respuesta desadaptativa podria
manifestarse a través de un efecto directo sobre la célula B pan-
credtica, ya que se ha comprobado que esta célula expresa el com-
plejo receptor para esta hormona: el receptor FGFR1c y la proteina
Klotho.

Material y métodos: Se estudiaron dos grupos de ratones C57BL/6J
juveniles (machos y hembras) durante 15 semanas, distinguiendo
entre grupo control (N = 16) y grupo obesidad (N = 16). En la sema-
na 15 se administré una dosis intraperitoneal de FGF23 recombinan-
te (70 ng/g/2 dias) al grupo tratado y una dosis intraperitoneal de
PBS al grupo control. Antes y después de este tratamiento, se rea-
lizaron sobrecargas de glucosa intraperitoneales (SIG) analizando las

glucemias pre y post tratamiento. En estudio histologico se llevo a
cabo la determinacion del area de los islotes pancreaticos, asi como
las determinaciones de los niveles de insulina, Klotho y de marca-
dores tipicos de célula B-pancreatica como PDX1, NeuroD1 y Mafa.
Mediante inmunohistiquimica e inmunofluorescencia

Resultados: Los ratones sometidos a una dieta alta en grasas
experimentaron un aumento significativo de peso, siendo este un
64,3% en machos y un 56,5% en hembras, sin observarse variaciones
relacionadas con el tratamiento de FGF23. En el caso de los ratones
macho con obesidad y tratados con FGF23, se evidenci6 una mejora
en los niveles de glucosa en comparacion con los valores previos al
tratamiento (diferencia de glucemia pre/post tratamiento: 4,75
frente a 10,0 mg/dL, p = 0,0106). Tras una semana de tratamiento,
los ratones obesos tratados con PBS mostraron un aumento en el
area bajo la curva (AUC), mientras que en el grupo tratado con FGF23
se observo una ligera disminucion (-1,04% y -2,25% en machos y
hembras, respectivamente). Ademas, en los islotes pancreaticos de
los ratones obesos tratados con FGF23 se observé un aumento de la
inmunorreactividad para la insulina en comparacion con la inmuno-
rreactividad de los ratones tratados con PBS. Respecto a la inmuno-
rreactividad e inmunofluorescencia para Klotho, se not6 una
disminucion de la proteina en ratones alimentados con dieta grasa.
No se encontraron diferencias significativas entre los grupos en cuan-
to a los marcadores tipicos de la célula g, como NeuroD1 y PDX1.

Conclusiones: Los hallazgos indican que, en el contexto de la
obesidad, FGF23 podria desencadenar mecanismos compensatorios
en las células B del pancreas, contribuyendo a una mejora en los
niveles de insulina y glucosa en sangre. Estos efectos beneficiosos
podrian estar vinculados a los niveles de la proteina Klotho.
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Las diabetes monogénicas representan entre el 1-5% de los casos
de diabetes, son subestudiadas y a menudo diagnosticadas de ma-
nera incorrecta. Estas afecciones estan asociadas principalmente
con genes que regulan el desarrollo del pancreas endocrino y/o la
funcion de la célula beta. Dado que los modelos animales no pueden
replicar completamente los fenotipos asociados con estas enferme-
dades, se hace imperativo implementar sistemas alternativos que
permitan investigar el desarrollo del pancreas a la vez que se inte-
rroga la genética humana. La gran mayoria de las variantes genéti-
cas asociadas a diabetes monogénicas, o que acompafan a sindromes
multiorganicos con manifestacion de diabetes, han sido escasamen-
te caracterizados en modelos murinos y atn no han sido abordados
en el contexto del desarrollo humano. En este contexto, nuestro
laboratorio se especializa en el modelado del desarrollo pancreati-
co humano mediante células madre pluripotentes humanas (hPSCs)
y edicion genética con CRISPR/Cas9. Esta combinacion nos habilita
para explorar nuevas variantes genéticas identificadas en la clinica,
presumiblemente asociadas con diabetes monogénicas. El uso inte-
grado de hPSCs, protocolos de diferenciacion hacia el linaje endo-
crino y técnicas de edicion genética nos permite investigar las
consecuencias moleculares de las alteraciones genéticas durante el
desarrollo embrionario del pancreas humano. Este es el caso de
PCBD1 (pterin-4-alpha-carbinolamine dehydratase), para el cual, se
han encontrado casos de variantes en homocigosis o heterocigosis
compuesta relacionadas con diabetes tipo MODY (Maturity Onset
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Diabetes of the Young). Aunque esta asociacion es conocida, los
mecanismos causales subyacentes alin no se comprenden. Experi-
mentalmente, hemos observado que PCBD1, un cofactor de HNF1A
(asociado con MODY3), muestra una expresion dinamica durante la
diferenciacion pancreatica y endocrina, con un pico de expresion en
la fase de especificacion del intestino anterior. Mediante edicion
genética de hPSCs, generamos lineas que contienen variantes de
PCBD1 encontradas en la clinica, llevando a una pérdida de su fun-
cion. Nuestros estudios preliminares en lineas deficientes de PCBD1
sometidas a protocolos de diferenciacion revelan una reduccion en
la expresion de PDX1 y otros genes esenciales para el desarrollo del
pancreas a nivel de epitelio pancreatico, proporcionando evidencia
inicial de la implicacion de PCBD1 en el desarrollo del pancreas
humano. De la misma manera usamos este sistema para modelar
otras diabetes monogénicas y sindromicas. Esta aproximacion nos
permite caracterizar si el fenotipo diabético depende de defectos
en el desarrollo y/o disfuncion de la célula beta, y una mejor com-
prension molecular de los mecanismos subyacentes a estas enfer-
medades, lo cual podria abrir nuevas perspectivas para el desarrollo
de tratamientos especificos y personalizados.
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Introduccion y objetivos: La diabetes gestacional (DG) es cono-
cida como una intolerancia a la glucosa que se diagnostica durante
el embarazo. Tanto estas mujeres como su descendencia enfrentan
un mayor riesgo de desarrollar alteraciones metabolicas en el futu-
ro. Diferentes estudios han mostrado que existen marcas epigené-
ticas (metilacion del ADN) diferentes entre las mujeres con DG y
aquellas que no desarrollan DG, y que estas marcas pueden ser
trasmitidas a la descendencia. El objetivo es identificar si las marcas
epigenéticas que diferencian entre el grupo de madres con DG fren-
te al grupo control a lo largo del embarazo, también se encuentran
diferencialmente metiladas en muestras de sangre de cordon de su
descendencia. Asi como, evaluar si esas marcas se correlacionan con
variables antropométricas en los recién nacidos.

Material y métodos: El diagnodstico de la DG se realizd en las
madres en la semana 24-28 mediante test de O’Sullivan y una pos-
terior sobrecarga oral de glucosa de 100 gramos (SOG-100), siguien-
do los criterios NDDG. En estudios anteriores del grupo, se demostré
que existian 272 posiciones diferencialmente metiladas (DMP) entre
DG y controles, en sangre materna, que se mantenian a lo largo del
embarazo. En esta ocasion, hemos realizado un array de metilacion
de Illumina (Methylation EPIC Beadchip) en muestras de sangre de
cordon de 28 recién nacidos (15 descendientes de madres no-DG y
13 de madres con DG). El Raw data fue analizado con los paquetes
de R minfi, y missMethyl. El analisis estadistico se realiz6 con el
paquete lima para R, ajustando por: sexo del nifio, y peso del recién
nacido (p < 0,05). Posteriormente, con los DMP resultantes, se rea-
liz6 un analisis de correlacion con las variables antropométricas del
nifho mediante el test de Spearman (p < 0,05).

Resultados: Del total de 272 DMP diferencialmente metiladas a
lo largo del embarazo en sangre materna, encontramos 53 DMP en
las muestras de sangre de cordon. De estos CpGs, 8 se encontraban
anotados en el gen FAM41C, 5 en el gen NOCL2 y 3 en el gen SAMD11.
Cuando hacemos la correlacion con los percentiles del peso, talla,
y perimetro cefalico del recién nacido obtuvimos que los CpGs
cg03905795 (FAM41C), cg09092525, cg11745885, cg15329406,
cg18200810, cg27603605 se correlacionaban con el percentil del peso
(p < 0,05). A los CpGs cg09676390 (SAMD11), cg18200810 vy
cg18671364 (FAM41C), se correlacionaron con el perimetro cefalico
(p < 0,05).

Conclusiones: Existen marcas epigenéticas compartidas entre las
madres con DG y su descendencia, indicando una posible trasmision
madre-hijo. Algunas de estas marcas diferencialmente metiladas en
ambos (madres e hijos) se asociaron a su vez con variables relacio-
nadas con el crecimiento del nifio. La exposicion a la DG influye en
el epigenoma de la madre y de su descendencia.
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Introduccioén: El gold estandar para diagnosticar las diabetes MODY
es Sanger y/o NGS. MODY-HNF1a y MODY-HNF4a son las formas mas
prevalentes de MODY vy su correcto diagnostico permite prescribir
sulfonilureas en lugar de insulina para un mejor control e identifi-
cacion de posibles familiares afectados. A menudo, este tipo de
diabetes son confundidas con DM2. Existen alternativas para el diag-
noéstico con biomarcadores no dependientes de estas costosas y
complejas técnicas genéticas que permitirian mejorar el diagnosti-
co en centros con acceso limitado a los test genéticos. Niveles cir-
culantes de PCRus cambian significativamente en funciéon del tipo
de diabetes. Por otro lado, numerosos estudios han demostrados
como los miRNAs estan implicados en la regulacion del metabolismo
de la célula beta.

Objetivos: Construir un arbol de decision para diagnostico dife-
rencial de pacientes con DM2, MODY-HNF1a y MODY-HNF4a con ni-
veles de PCRus y miRNAs especificos medidos en suero.

Material y métodos: Estudiamos 80 sujetos con DM2 del estudio
Di@bet.es diagnosticados por SOG y 46 con MODY-HNF1a y 16 con
MODY-HNF4a diagnosticados por Sanger pertenecientes a la unidad
de diabetes del HRU de Malaga y al Hospital de Cruces (Bilbao). Los
niveles de PCRus se midieron por inmunoturbidiometria y la expresion
de miRNAs por gPCR. Para la generacion del arbol de decision se
empled el paquete de aprendizaje automatico Sklearn en lenguaje
Python seleccionando el mejor modelo tras analisis de hiperpara-
metrizacion.

Resultados: Debido al limitado nimero de sujetos con MODY, de-
cidimos realizar el arbol de decision en 2 fases: en la 12 fase com-
paramos las clases sujetos con DM2 vs. sujetos con MODY (HNF1a 'y
HNF4a), empleando la PCRus y 2 *microRNAs como atributos. La
capacidad de acierto del arbol para el mejor modelo fue del 81%.
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En el testeo del mismo obtuvimos precision de 0,85, sensibilidad de
0,70, un F1-score de 0,77 y exactitud de 0,84. La precision para los
DM2 fue del 92% y del 71% para MODY. En la 2° fase comparamos las
clases sujetos con MODY-HNF1a vs. MODY-HNF4a, empleando los
mismos atributos. La capacidad de acierto para el mejor modelo en
este caso fue del 76%. En el testeo obtuvimos una precision de 0,86,
sensibilidad de 1,0, F1 score de 0,92 y exactitud del 0,95. La preci-
sion para los sujetos con MODY-HFN1a fue del 92% y para los HFN4a
de 1009%.

Conclusiones: La capacidad diagnostica de nuestros arboles de
decision han dado resultados bastante prometedores, sin embargo,
seria necesario aumentar el nimero de instancias MODY-HNF1a y
MODY-HNF4a para mejorar la precision de los mismos. *Los miRNAs
usados en la elaboracion de los arboles de decision no se indican
expresamente al estar protegidos por un proceso de registro de
patente.

SESION ORAL 4: COMPLICACIONES
DE LA DIABETES Y OTROS

C0-019. EVALUACION DEL RENDIMIENTO DIAGNOSTICO
DE TECNICAS DE SCREENING PARA EL DETERIORO
COGNITIVO INCIPIENTE EN PACIENTES ATENDIDOS

EN UNA UNIDAD DE DIABETES DE UN HOSPITAL

DE TERCER NIVEL

M. Abad Martin®, A. Rojano®, M. Dos Santos Gil?, A. Ciudin®,
C. Hernandez>®, R. Simé® y O. Simd-Servat>?

aUnidad de Tecnologias en Diabetes, Servicio de Endocrinologia y
Nutricién, Hospital Universitari Vall d’Hebron, Barcelona, Espana.
bGrupo de Investigacion en Diabetes y Metabolismo, Instituto

de Investigacién Vall d’Hebron y CIBERDEM (ISCIll), Barcelona,
Espana.

Introduccién: Los pacientes con diabetes tienen un mayor riesgo
de presentar demencia. El deterioro cognitivo incipiente es el pre-
ludio de la demencia, y también es mas prevalente en la poblacion
con diabetes tipo 2. Aunque algunas sociedades cientificas recomien-
dan realizar un cribado de deterioro cognitivo en los pacientes con
diabetes tipo 2 (DM2), no existe un consenso sobre qué tipo de ex-
ploracion debe realizarse. La evaluacion neuropsicolégica completa
es inviable en la practica diaria ya que necesita de personal espe-
cializado y consume mucho tiempo. Para evitar este problema se
han propuesto cuestionarios mas cortos y autoadministrables como
el MoCA o el SAGE, pero pueden verse influenciados por factores
emocionales o educacionales. Nuestro grupo ha sugerido la micro-
perimetria como un método no invasivo y rapido para cribar los
pacientes con deterioro cognitivo y diabetes.

Objetivos: Evaluar la sensibilidad y especificidad de MoCA, SAGE
y microperimetria para el identificar la presencia de deterioro cog-
nitivo en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 mayores de 65 afos
atendidos en un hospital de tercer nivel.

Material y métodos: Estudio casos y controles 1:1, donde se com-
paran 25 pacientes normocognitivos (controles) con 25 pacientes
con deterioro cognitivo incipiente (casos) con DM2 equiparados por
edad, sexo y tiempo de evolucion de la diabetes. Todos los pacientes
realizaron los cuestionarios SAGE, MoCAy se les practico una micro-
perimetria (sensibilidad y fijacion de la mirada). Ademas, se les
realizd una bateria neuropsicologica completa para evaluar el esta-
tus cognitivo. También se recogieron variables clinicas y cuestiona-
rios de valoracion funcional y de calidad de vida.
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Resultados: No observamos diferencias significativas entre los dos
grupos en cuanto a HbA, , IMC, necesidad de tratamiento con insu-
lina y presencia de complicaciones de la diabetes, hipertension y
dislipemia. Se hallaron diferencias estadisticamente significativas
entre controles y casos en el resultado del MoCA (25,2 + 2,9 vs.
casos: 23,2 + 3,14, p = 0,02), SAGE (17,16 + 2,9 vs. 14,67 + 3,9,
p = 0,0135), y parametros de fijacion de la mirada (P1 84% [18-100]
vs. 58,5% [5-100], p = 0,0034) pero no en la sensibilidad de la retina
(27,2 dB + 6,08 vs. 25,02 dB + 13,95, p = 0,47). No encontramos
diferencias en los cuestionarios de funcionalidad de Barthel, Lawton
y tampoco en el GDS15 (escala de depresion geriatrica). Cuando
comparamos las curvas ROC, la fijacion de la mirada evaluada me-
diante microperimetria fue la que mostré un mayor rendimiento
(AUC: 0,75 [IC 0,62-0,88]; sensibilidad 71,43%, especificidad 60%) y
al anadir el MoCA se incremento el poder predictivo del modelo,
consiguiendo una AUC de 0,81 (IC: 0,70-0,93; sensibilidad 75%, es-
pecificidad de 64%).

Conclusiones: El uso combinado del MoCA y la evaluacion de fi-
jacion de la mirada mediante la microperimetria puede ser un buen
método de cribado del deterioro cognitivo en la poblacion mayor de
65 anos con DM2.

C0-020. DENSIDAD MINERAL OSEA Y CALIDAD OSEA
EVALUADA MEDIANTE TRABECULAR BONE SCORE
EN PACIENTES CON DIABETES TIPO 1

A. Raventos?, L. Ferrer?, L. Gifre®, A. Pérez?, E. Casademunt?,
C. Gonzalez* y E. Aguilera?

aServicio de Endocrinologia y Nutricién, Hospital Germans Trias
i Pujol, Badalona, Espana. *Servicio de Reumatologia, Hospital
Germans Trias i Pujol, Badalona, Espana.

Introduccioén: Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM1)
presentan una elevada morbilidad y mortalidad cardiovascular, asi
como un mayor riesgo de fracturas osteoporoticas. Este riesgo de
fracturas se ha vinculado a una alteracion de la densidad mineral
osea (DMO) y de la calidad 6sea. También se ha observado una aso-
ciacion entre enfermedad cardiovascular (ECV) y los marcadores de
remodelado 6seo.

Objetivos: Analizar la densidad mineral 6sea (DMO) y la calidad
osea en pacientes DM1 y correlacionarlos con la afectacion micro-
vascular y la presencia de ECV subclinica.

Material y métodos: Se evaluaron 62 pacientes DM1 entre 30
y 50 afos de edad, evolucion de la DM1 de mas de 10 afos, sin
ECV previa y con ECV subclinica (presencia de placa de ateroma
en la ecografia carotidea) y se aparearon por sexo, edad e indice
de masa corporal (IMC) con 62 pacientes DM1 y con 62 sujetos
controles no diabéticos sin ECV previa y sin ECV subclinica (au-
sencia de placas de ateroma en la ecografia carotidea). Se exclu-
yeron mujeres menopausicas, tratamiento con corticoides y
antecedentes de hipertiroidismo. Se realiz6 una densitometria
osea (Lunar, DPX), analisis del Trabecular Bone Score (TBS in-
sight®). Se midieron los marcadores de remodelado dseo: fosfa-
tasa alcalina total, osteocalcina y el propéptido N-terminal del
procolageno tipo 1 (P1NP).

Resultados: Las caracteristicas de los pacientes DM1 se describen
en la tabla. Los pacientes DM1 con ECV subclinica mostraron una
proporcion significativamente mayor de nefropatia, tratamiento con
antihipertensivos y estatinas y fumadores activos, asi como una HbA,
mayor. Un 49% de los pacientes DM1 presentaban una DMO normal,
un 27% osteopenia (Z: -1 a -2) y un 24% una baja DMO (Z < -2). Un
62% de los controles no diabéticos mostraron una DMO normal, 25%
osteopenia y 15% baja DMO. En relacion al TBS se objetivo alterado
(< 1,213) en el 15% de los pacientes con DM1 y solo en un control no
diabético (1,6%). Todos los pacientes con TBS alterado presentaron



