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Conclusiones: Los pacientes con mal control metabólico presen-
tan mayor producción de ROS mitocondriales, menor OCR y disfunción 
mitocondrial, evidenciada por baja expresión de proteínas de los 
complejos III y V. Además, la interacción leucocito-endotelio indica 
que el control glucémico influye en este marcador de aterosclerosis 
subclínica. La correlación negativa entre OCR y HbA1c resalta la 
importancia del control glucémico en la función mitocondrial.
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VISCERALES MADUROS

A. Lecube Torellóa, C. Hernándezb, A. Ciudinb, J. Cabrera-Serrab, 
È. Navarro-Masipa, R. Simób y D.M. Selvab

aHospital Universitari Arnau de Vilanova, IRBLleida, Lleida, 
España. bHospital Universitari Vall d’Hebron, VHIR, Barcelona, 
España.

Introducción y objetivos: El síndrome de apnea obstructiva del 
sueño (SAOS) es un trastorno prevalente asociado a hipoxia intermi-
tente (HI), obesidad y diabetes mellitus tipo 2 (DM2). La HI afecta 
la homeostasis de la glucosa, induce inflamación y exacerba la re-
sistencia a la insulina en el tejido adiposo. Aunque la hipoxia soste-
nida ha sido estudiada, el impacto específico de la HI bajo 
condiciones de hiperglucemia sigue siendo poco explorado. Este 
estudio plantea evaluar si la hiperglucemia agrava los efectos ad-
versos de la HI, alterando la producción de adipocinas y la expresión 
génica en adipocitos viscerales maduros.

Material y métodos: Adipocitos viscerales maduros fueron culti-
vados en condiciones normoglucémicas (5 mM) e hiperglucémicas 
(25 mM) y expuestos a normoxia (21% O2), hipoxia continua (2% O2) 
o HI (ciclos de 10 minutos a 2% y 21% O2) durante 48 horas. Se eva-
luaron perfiles de citocinas (IL-6, TNF-a, adiponectina) mediante 
ELISA y la expresión génica de marcadores inflamatorios (IL6, TNF), 
proliferativos (PCNA, VEGF) y relacionados con hipoxia (HIF1A, APLN, 
LEP) mediante PCR cuantitativa.

Resultados: La hiperglucemia exacerbó significativamente los 
efectos de la HI en la producción de citocinas proinflamatorias (IL-6 
y TNF-a, p < 0,01) y redujo los niveles de adiponectina (p < 0,05). 
A nivel transcripcional, se observó una sobreexpresión de IL6, TNF, 
PCNA y APLN bajo condiciones de HI e hiperglucemia, en comparación 
con hipoxia continua o normoglucemia (p < 0,01). La leptina y la 
apelina destacaron por su notable aumento en la HI hiperglucémica, 
indicando una posible relación entre la HI y la regulación de marca-
dores relacionados con inflamación y metabolismo.

Conclusiones: La hiperglucemia amplifica los efectos adversos de 
la HI en adipocitos viscerales, promoviendo inflamación, disfunción 
metabólica y alteraciones en la expresión génica. Estos resultados 
refuerzan la necesidad de abordar la hiperglucemia en pacientes 
con SAOS y DM2 para mitigar los efectos metabólicos negativos de 
la HI. La leptina y la apelina emergen como posibles biomarcadores 
de la interacción entre hipoxia e hiperglucemia, ofreciendo potencial 
para nuevas estrategias terapéuticas en este contexto.
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Introducción y objetivos: La prevalencia de enfermedad cardio-
vascular, y de algunos de sus factores de riesgo como el síndrome 
metabólico y la diabetes, es mayor en hombres que en mujeres. 
Estas diferencias disminuyen con la edad, en especial a partir de la 
menopausia, cuando en las mujeres se incrementa la adiposidad 
visceral. El síndrome metabólico y la diabetes se caracterizan por 
la dislipemia aterogénica, una triada lipídica fruto de un estado de 
mayor resistencia a la insulina, caracterizada por aumento de trigli-
céridos (TG) y descenso de colesterol HDL (HDLc). El objetivo fue 
estudiar las relaciones entre resistencia a la insulina, triglicéridos y 
HDLc, y evaluar el efecto de edad, sexo e índice de masa corporal 
(IMC) en las mismas.

Material y métodos: Se estudiaron 4.754 adultos de la cohorte 
Di@bet.es (población general española). El perfil de lipoproteínas 
fue obtenido por 1H-resonancia magnética nuclear. Estudiamos las 
asociaciones entre HOMA-IR, TG, apolipoproteína C-III (apoC-III), y 
HDLc mediante modelos de regresión lineal. Identificamos las inte-
racciones de factores de riesgo cardiovascular en estas asociaciones. 

Resultados: El sexo y el IMC interaccionaron con la asociación 
entre HOMA-IR y TG. La asociación entre HOMA-IR y TG fue más 
fuerte entre las mujeres, especialmente, entre aquellas más delga-
das: b = 0,077, p < 0,001 (mujeres) y b = 0,062, p < 0,001 (hombres) 
a un IMC de 17 kg/m2; y disminuyó hasta b = 0,042, p < 0,001 (mu-
jeres) y b = 0,021, p = 0,002 (hombres) a un IMC de 35. En hombres, 
esta asociación fue más fuerte entre los fumadores: b = 0,047, p 
< 0,001 (no fumadores) vs. b = 0,121, p < 0,001 (fumadores) con un 
IMC de 17. En toda la cohorte, la asociación entre HOMA-IR y TG 
estaba parcialmente mediada por apoC-III (21,36%). El sexo y la edad 
interaccionaron con la asociación negativa entre TG y HDLc. La aso-
ciación entre TG y HDLc fue más fuerte a edades avanzadas y mostró 
una mayor variabilidad en mujeres que en hombres a lo largo de las 
diferentes categorías de edad: desde b = -0,072, p < 0,001 (20 años) 
hasta b = -0,089, p < 0,001 (80 años) en hombres; dicha asociación 
no era significativa a los 20 años (b = -0,001, p = 0,963) y alcanzaba 
una b = -0,204 (p < 0,001) a los 80 años en mujeres. Esta interacción 
se observó solo en partículas HDL medianas y pequeñas. 

Conclusiones: Para una misma elevación de TG, entre las mujeres 
posmenopáusicas los descensos de HDLc asociados son mayores que 
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los observados entre los hombres. Además, la presencia de resisten-
cia a la insulina en ausencia de obesidad o sobrepeso se asocia a 
mayores aumentos de TG circulantes, empeorando significativamen-
te en los hombres fumadores.
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Introducción: La diabetes tipo 1 (DM1) es una de las enfermeda-
des crónicas más prevalentes en la edad pediátrica de origen auto-
inmune. Los estudios epidemiológicos sobre la DM1 realizados en 
múltiples países han contribuido al conocimiento de la enfermedad 
en menores de 15 años. El objetivo de este estudio es analizar las 
características y clínicas, así como los factores asociados al diagnós-
tico de DM1 pacientes pediátricos gallegos. 

Material y métodos: Estudio observacional descriptivo multicén-
trico llevado a cabo en los servicios de Endocrinología Pediátrica de 
hospitales públicos gallegos (n = 10 hospitales), durante el periodo 
2000-2024. Fueron analizadas características clínicas, analíticas, 
demográficas, tasas de incidencia y el impacto de la pandemia CO-
VID-19. 

Resultados: Fueron diagnosticados 1466 nuevos casos. La edad 
media al diagnóstico fue de 8,4 ± 3,8 años con una HbA1c de 11,1 ± 
2,1%, y glucemia 441 ± 168 mg/dL. La tasa de incidencia (TI) fue de 
20,8 casos/100.000 habitantes/año con un incremento significativo 
en los últimos años (p = 0,03) (correlación de Mann Kendal: 0,57), 
presentando un pico de incidencia en 2021 hasta 28,5 casos/100.000 
habitantes/año. Esta incidencia es más baja en menores de 4 años 
(11,7 casos/100.000 habitantes/año) (p < 0,01) sin hallarse diferen-
cias significativas en cuanto al resto de variables. Se observó un 
predominio estacional del debut en meses de otoño-invierno 
(p < 0,01) (correlación de Mann Kendal: 0,79). La tasa de cetoaci-
dosis (CAD) al debut fue del 32% (grave 10,4%) siendo más frecuen-
te a edades extremas (≤ 4 años o ≥ 13 años). Se observó una 
disminución de la frecuencia de CAD moderada a favor de la leve en 
los últimos 10 años (p = 0,012) a excepción del periodo de confina-
miento (2020-2021) donde se produjo un incremento significativo 
(p < 0,05) de la gravedad de la CAD hasta el 20%. El 70% presentaba 
autoanticuerpos pancreáticos positivos en el momento del debut 
(IAA: 22,8%; ICA 39,5%; GAD 61,2%, IA2 63%). El 64,7% presentaba 
HLA-DR4 positivo. Un 16,5% reportó antecedentes familiares de DM1. 
Se observó comorbilidad autoinmune en el 15%, siendo la tiroiditis 
autoinmune la más frecuente seguida de la enfermedad celíaca. 

Conclusiones: Galicia presenta una incidencia alta de DM1 con un 
incremento significativo en los últimos años en consonancia a otros 
estudios publicados, con un pico de incidencia en periodo de pan-
demia y posterior normalización. En este estudio se observó mayor 
incidencia en otoño e invierno lo cual coincide con la mayoría de los 
datos publicados, pero esta diferencia es independiente del grupo 
de edad y demás variables analizadas. El grado de CAD al diagnós-
tico es similar a otros estudios españoles y europeos con predominio 
de cetoacidosis leve en los últimos años. 
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Introducción: La enfermedad asociada al factor nuclear de hepa-
tocitos 1B (HNF1B) es una entidad clínica multisistémica compleja.

Objetivos: Caracterizar clínica y molecularmente pacientes con 
variantes en el gen HNF1B diagnosticados en el INGEMM entre el 
2009-2024. 


