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RESUMEN 

La dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S) es la hormona esteroidea más abundante 

en el cuerpo humano. Los niveles plasmáticos de esta hormona se mantienen bajos hasta 

el momento de la adrenarquia (6-8 años) para luego ir aumentando y alcanzar su pico de 

concentración alrededor de los 25-30 años. Estudios previos han demostrado que la 

DHEA-S posee una  gran variedad de efectos fisiológicos, entre ellos destaca: actuar 

como un vasodilatador, antiflamatorio, neuroprotector, contribuir contra procesos 

ateroscleróticos e inhibir la agregación plaquetaria. Se decidió determinar la 

concentración de  DHEA-S en 42 pacientes (21 pacientes hipertensos y 21 pacientes 

normotensos) de ambos sexos  y con un rango de edad de 18 – 55 años.  A partir de los 

resultados obtenidos se realizaron los análisis estadísticos correspondientes para 

establecer la  relación que guarda la DHEA-S con la presión arterial, factores de riesgo 

cardiometabólicos, variables antropométricas y  lipídicas; resultando una asociación 

negativa entre la concentración de DHEA-S con la presión arterial y con el colesterol, 

infiriéndose que, si alguno de estos dos parámetros aumenta, la concentración de 

DHEA-S disminuye, y viceversa. En cuanto a los factores de riesgo cardiometabólicos 

se pudo determinar que el consumo de alcohol, el tabaquismo, una mala alimentación y 

el sedentarismo pueden afectar la concentración normal de la DHEA-S  en el organismo, 

ocasionando un descenso en los niveles séricos de  la misma. A diferencia de lo que 

ocurre con los parámetros antropométricos, en donde no se encontró una asociación 

significativa con la concentración de dicha hormona. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El andrógeno adrenal dehidroepiandrosterona (DHEA) y su forma sulfatada, 

dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S) han suscitado mucho interés a lo largo de la 

historia (Baulieu et al., 2000),  al ser los esteroides más abundantes en el plasma de los 

seres humanos (Vermeulen, 1980).  

La DHEA es una hormona esteroidea con una extensa variedad de efectos fisiológicos 

(Hornsby, 1995), es secretado por la zona reticular de la corteza adrenal y su peso es de 

288 kD. La vida media en el plasma de esta hormona es de, aproximadamente, 1-3 horas 

y su secreción está regulada por la hormona adrenocorticotrópica (ACTH) (Nelson, 

1980). 

En individuos jóvenes en óptimo estado de salud, los niveles de DHEA están 

fisiológicamente elevados (desde 0,35 hasta los 4,00 µg/ml), sin embargo cuando están 

sometidos a situaciones estresantes, sus niveles de DHEA descienden de un  modo 

súbito, alcanzando valores a los de una persona de tercera edad (< 0,25 – 1,00 µg/ml). 

Experimentos realizados tanto en animales como en seres humanos, demuestran que al 

elevarse los niveles de DHEA en el organismo, los de cortisol y  epinefrina  descienden 

automáticamente (Stevens, 2000).  

Con el transcurrir de los años, al organismo se le dificulta librarse de las hormonas del 

estrés (adrenalina, noradrenalina, aldosterona y cortisol), por lo cual  permanecen más 

tiempo en la corriente sanguínea aunque la situación estresante que las originó haya 

concluido. Esto ha permitido descubrir que existe una relación inversa entre los niveles 

de DHEA y los niveles de estas hormonas. A medida que se avanza en edad van 

disminuyendo los niveles de DHEA, y se incrementan los niveles de hormonas del estrés 

(Stevens, 2000). Por esto, en los adultos jóvenes, los efectos adversos del cortisol (en el 

stress o en  un traumatismo) pueden ser compensados por altos niveles de DHEA, cosa 

que no ocurre en los adultos mayores en quienes sus bajos niveles los dejan muy 

vulnerables al daño neuronal del cortisol (Hebert, 1997). 
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Los niveles sanguíneos de DHEA y DHEA-S pueden disminuir por diversos factores 

entre ellos: tabaco, alcohol, obesidad y enfermedad crónica de manera inespecífica 

(incluyendo enfermedad vascular, demencia, diabetes mellitus, cáncer y desórdenes 

musculoesqueléticos) (Terrés-Speziale, 2005). 

El feto sintetiza una elevada cantidad de DHEA en la glándula adrenal, pero esta 

producción decrece bruscamente tras el nacimiento; posteriormente, aumenta su 

producción de forma rápida a los 6-8 años para alcanzar el pico más elevado a los 25- 30 

años de edad. Después se produce una caída de los niveles hasta llegar  a los 80 años de 

edad, quedando solo con el 10-20% de los valores máximos (Vermeulen, 1980). 

En el año 1944,  se comienza a especular que el precursor del posible conjugado 

(DHEA-S) podría ser DHEA 3-sulfato, aislado de la orina por Munson, Gallagher y 

Koch (Butenandt y Dannenbaum, 1994). La forma sulfatada DHEA-S tiene un peso 

molecular de 371 kD y una vida media de 15 horas. Las concentraciones séricas de 

DHEA-S son unas 20 veces más altas que las de cualquier otra hormona esteroidea y 

unas 300 a 500 veces más elevadas que las de la DHEA (Vande et al., 1963). 

 

La enzima hidroesteroide sulfatasa (SULT2A1) convierte la DHEA a DHEA-S y una 

sulfohidrolasa (STS) invierte esta reacción (García, 2012). Bird et al. (1984), 

demostraron que entre  64% y 74% de la producción diaria de DHEA es convertida en 

DHEA-S, en hombres y mujeres, respectivamente, pero tan sólo alrededor del 13% es 

nuevamente hidrolizado en DHEA. 

 

Tanto la DHEA como la DHEA-S se unen a proteínas plasmáticas, principalmente 

albúmina, y en menor grado a globulinas de unión de hormonas sexuales (SHGB). No 

obstante, la DHEA-S se une a la albúmina y forma un reservorio en la circulación,  

mientras que la DHEA, probablemente, sea más activa a nivel tisular y es considerada 

como un “andrógeno débil” (Regelson y Kalimi, 1994). 

La DHEA-S no sufre tantas variaciones diurnas ni a lo largo del ciclo menstrual, a 
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diferencia de lo que ocurre con la DHEA (Abraham, 1974). Debido a su vida media más 

larga y a esta menor variación diaria, resulta clínicamente más útil medir las 

concentraciones plasmáticas de DHEA-S que de DHEA (García, 2012). 

La cuantificación de los niveles circulantes de DHEA-S es utilizada para el diagnóstico 

diferencial del síndrome de Cushing, hiperplasia adrenal congénita, tumores 

suprarrenales, además de síndromes de virilización, hirsutismo, síndrome de ovarios 

poliquísticos y trastornos psiquiátricos depresivos, entre otros (Burtis y Ashwood, 1999). 

Hay pruebas de que la DHEA actúa sobre el sistema nervioso central, es un antagonista  

del receptor del ácido gamma amino butírico (GABA) (Majeswska, 1995), y un agonista 

del efecto neurotransmisor del glutamato (Debonnel et al., 1996). 

 De igual manera Kimonides et al. (1999), considera esta hormona un neuroprotector, 

que junto a una acción estimulante sobre el sistema inmunológico, se opone a la acción 

de los glucocorticoides que inducen la involución tímica, o a la acción neurotóxica del 

exceso de corticosteroides sobre todo en el hipocampo (Lupien et al., 1998). 

Al igual que otros esteroides sexuales, la DHEA-S ejerce diferentes acciones sobre el 

tejido adiposo. La DHEA-S impide el desarrollo de los adipocitos y su diferenciación en 

tejido celular adiposo (De Heredia et al., 2007). 

La DHEA tiene un efecto anti-obesidad que pudiera deberse a alteraciones en el ciclo de 

deacilación-reacilación e incremento de la oxidación peroxisomal de ácidos grasos  y 

posibles  efectos  de la hormona sobre la respiración mitocondrial hepática (que resultan 

de un menor almacenamiento de la energía en forma de grasa) (Tagawa et al., 2011). 

Cleary (1991), dió a conocer algunos efectos beneficiosos de la DHEA-S sobre la 

obesidad en animales, entre ellos destacan que  la hormona  es capaz de reducir el peso y 

la grasa corporal. Según Charlton et al. (2008), esto es posible ya que la DHEA-S afecta 

a varias vías del metabolismo de los carbohidratos y de las grasas. 

Según Ebeling y Koivisto (1994), la DHEA tiene una acción dual, funciona como un 

estrógeno y como un andrógeno, la diferencia en sus efectos depende de la 
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concentración hormonal del medio. En una mujer premenopáusica hay una alta 

concentración de estrógenos que contrarrestan el efecto androgénico de la DHEA, sin 

embargo, en la mujer postmenopáusica al disminuir la concentración de estrógenos, la 

DHEA revierte su efecto y  funciona como un estrógeno evitando el efecto del nuevo 

medio hormonal con predominio androgénico. 

El enigma del papel de la DHEA y DHEA-S en la obesidad abdominal, la resistencia a la 

insulina, en las enfermedades cardiovasculares o en algunas formas de cáncer de mama, 

pueden ser parcialmente explicadas por su acción dual, es decir, como un estrógeno o 

como un andrógeno (Ebeling y Koivisto, 1994). 

Lea-Currie et al. (1997), demostraron  también  que la administración de DHEA-S puede 

reducir tanto la acumulación de masa grasa como el tamaño de los adipocitos en ratones. 

Mientras que en humanos, Gómez et al. (2012), observaron que el tratamiento con 

DHEA-S en mujeres postmenopáusicas mejora varios parámetros del síndrome 

metabólico como la circunferencia de la cintura, la glucosa y la presión arterial, mientras 

que en las mujeres premenopáusicas el efecto de la DHEA-S se limita a la pérdida de 

peso. 

La DHEA puede estar relacionada con el perfil lipídico a través de su conversión en 

esteroides androgénicos, que son los moduladores del tejido adiposo, tejido muscular y 

sensibilidad a la insulina (Mayers y Watson, 2004). Es conocido que, niveles elevados 

de andrógenos parecen estar relacionados con un perfil lipoproteico favorable en los 

adultos (Tchernof y Deprés, 2000). 

Feldman et al. (2001), proponen que las concentraciones plasmáticas de DHEA y 

DHEA-S  pueden ser útiles como marcadores de riesgo  para la presentación de 

enfermedades cardiovasculares (ECV), razón por la que García (2012), los consideró, 

como uno de los índices cronológicos de expectativas de vida. 

Los posibles efectos de la DHEA van desde su acción vasodilatadora, 

antienvejecimiento, antiflamatoria, antiarteriosclerótica y se vende al público como 

complemento energético (Muller et al., 2006).  
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La DHEA es un potente inhibidor  no competitivo de glucosa-6- fosfato deshidrogenasa, 

enzima limitante en el ciclo de las pentosas, necesario para la producción 

extramitocondrial de NADPH, coenzima importante en síntesis de ácidos grasos, 

colesterol, cortisol, aldosterona y tromboplastina  (Marks et al., 1960). Por lo tanto, una 

disminución en la tasa de producción de DHEA puede facilitar  procesos lipogénicos, 

con la consecuente sobreproducción de NADPH, asociados a problemas de obesidad y 

ateroesclerosis (Zumorf et al., 1982). 

En la misma tónica investigativa, Gordon et al. (1988), estudiaron conejos blancos de 

Nueva Zelanda a los que se les indujo daño endotelial aórtico y recibieron una dieta rica 

en colesterol. Los animales a los que se les administró dosis de DHEA durante 12 

semanas presentaron  una reducción del 50% en el tamaño de la placa aterosclerótica, en 

comparación con los conejos que no recibieron suplementación de DHEA; además, el 

tamaño de la placa estaba  inversamente relacionado con el nivel sérico de DHEA 

alcanzado. 

Asimismo, Eich et al. (1993), demostraron que la de DHEA-S puede influir 

negativamente en el desarrollo de la aterosclerosis. Para ello, les administraron DHEA-S 

a conejos hipercolesterolémicos a los que se realizaban trasplantes cardíacos, y notaron 

que, esta hormona retrasaba significativamente la progresión de la aterosclerosis tanto en 

el corazón trasplantado como en el corazón original. 

Mientras que Jesse et al. (1995), realizaron estudios para determinar si DHEA y DHEA-

S afectaban la agregación plaquetaria. Estos experimentos concluyeron que DHEA 

inhibe la agregación  plaquetaria tanto in vivo como in vitro, dependiendo de la 

concentración y el tiempo, por lo que DHEA puede contribuir de manera efectiva contra 

procesos ateroscleróticos y brindar efectos cardioprotectores. 

Años más tarde, Yamakawa et al. (2009), experimentaron en ratones, a los que se les 

suministró una dieta hipercolesterolémica durante 12 semanas, y demostraron que la 

suplementación con DHEA, a pesar de no disminuir los niveles plasmáticos de colesterol 

y triglicéridos, provocaba la reducción en un 45% de la lesión aterosclerótica producida 

2 2 
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en el seno aórtico.  

 Posteriormente Gómez  et al. (2012), observaron que el tratamiento con DHEA-S 

provoca pérdida de peso en mujeres obesas ya que reduce la adipogénesis, favorece la 

movilización lipídica y disminuye el almacenamiento de grasas.  

Por  su parte, García (2012), determinó que los niveles de DHEA-S son 

significativamente mayores en individuos con exceso de peso, que en aquellos con peso 

normal. Observó una correlación positiva y significativa de la DHEA-S con el peso, el 

índice  de masa corporal (IMC) y las circunferencias del brazo y de la cadera. 

Por lo antes mencionado, se entiende que la DHEA-S es una hormona de gran relevancia 

clínica. Específicamente en Venezuela, no se habían realizado trabajos sobre la DHEA-

S, resultando necesaria  la realización de esta investigación que aporta información 

correspondiente a la relación que existe entre los niveles séricos de la hormona DHEA-S 

con factores de riesgo cardiometabólicos, variaciones antropométricas y parámetros 

bioquímicos en pacientes hipertensos que asistieron al Hospital Universitario de 

Caracas, durante el segundo semestre del 2016. 

A partir  los resultados obtenidos de este trabajo de investigación se busca proponer el 

uso de esta hormona como un parámetro de diagnóstico en patologías como  la 

hipertensión arterial, obesidad  y dislipidemias. 
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METODOLOGÍA 

 

Población estudiada 

La población que se estudió estuvo constituida por pacientes hipertensos, provenientes 

del Hospital Universitario de Caracas, durante el segundo semestre de 2016. De igual 

forma se seleccionó un grupo control conformado por aquellos pacientes con el mismo 

intervalo de edades y de ambos sexos con presión arterial normal (normotensos). 

Criterios de inclusión  

Se incluyeron en dicho estudio los individuos que tuviesen una edad comprendida entre 

18 y 55 años de edad, diagnosticados con presión arterial elevada (grado I, grado II y  

grado III), con base a los parámetros de la Sociedad Europea de Hipertensión y la 

Sociedad Europea de Cardiología (Mancia et al., 2007), ya sea por hipertensión primaria 

o secundaria. Asimismo, se incluyeron individuos normotensos con una edad 

comprendida entre 18 y 55 años de edad, como grupo control. A cada individuo 

seleccionado se le aplicó una encuesta con el fin de recolectar información sobre los 

factores de riesgo cardiometabólicos (Anexo 4). 

Criterios de exclusión 

Se excluyeron a todos los individuos  menores de 18 años y mayores de 55 años de edad, 

pacientes que estuviesen recibiendo tratamiento con esteroides o antinflamatorios  no 

esteroideos (AINES), pacientes con cáncer diagnosticado o que estuviesen recibiendo 

tratamientos antineoplásicos. Así mismo, se excluyeron a todos aquellos que no firmaron 

el consentimiento informado o que no estuvieron de acuerdo con participar en esta 

investigación.  

Normas bioéticas  

El estudio estuvo regido bajo los criterios médicos de la declaración de Helsinki, el cual, 

promueve el respeto a todos los seres humanos y protección de su salud, así como sus 

derechos individuales. En el cumplimiento de esta disposición, antes de proceder con la 
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toma de medidas antropométricas, toma de muestra sanguínea y medición de la presión 

arterial, se les informó a los pacientes lo que concernía al estudio como sus objetivos, 

métodos, posibles riesgos, y cualquier otro aspecto pertinente a la investigación. Dichos 

pacientes llenaron unas formas escritas (anexos 1 y 2) en los cuales manifiestaron su 

consentimiento en los estudios a realizar garantes de total confidencialidad y apegados al 

acuerdo certificado en la 52° Asamblea General de Edimburgo, llevada a cabo en 

Escocia (Asociación Médica Mundial, 2004). 

Determinación del peso y  la talla 

Para la determinación del peso (P) se utilizó una balanza calibrada marca Detecto con 

una capacidad de 140 kg. Las mediciones se realizaron con ropa ligera y sin calzado, 

siguiendo el protocolo estandarizado (Aranceta, 2004).  La talla (T) se midió con  la 

barra métrica que viene incorporada en la balanza. 

Determinación de la circunferencia de la cintura 

La medida de la circunferencia de la cintura (CCint) se realizó en posición bipodal, 

colocando una cinta métrica, destinada para tal fin, por debajo del reborde costal y por 

encima de la cresta ilíaca. El diagnóstico de la obesidad centroabdominal se realizó 

empleando los valores de referencia de la CCint. 

Valores de referencia: Hombres: > 102 cm. Mujeres: > 88 cm (National Cholesterol 

Education Program, 2001). 

Determinación del índice de masa corporal 

El índice de masa corporal (IMC) es la relación entre el peso de una persona con 

respecto a su altura; éste es el método más práctico para evaluar el grado de riesgo 

asociado con la obesidad y se calculó dividiendo el peso del paciente en kilogramos 

entre la talla en metros al cuadrado. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS),  

los valores de referencia  oscilan entre 20 y 25 kg/m². Entre 26 y 30 kg/m
2
 se observa un 

aumento de riesgo, los pacientes con este índice son considerados con sobrepeso; entre 

31 y 35 kg/m
2
 se considera obesidad leve, mientras que entre 36 y 40 kg/m

2
 se considera 
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una obesidad mórbida (Osuna et al., 2006). 

Toma de muestra 

Las muestras sanguíneas fueron tomadas con previa asepsia del pliegue del codo, 5 ml 

de sangre completa por venopunción con jeringas y scalp descartables, que, 

posteriormente, se colocaron en tubos de ensayo estériles sin anticoagulante. Luego de la 

retracción del coágulo, se procedió a centrifugar durante 10 minutos para la obtención de 

los respectivos sueros sanguíneos, que fueron separados del paquete globular con 

micropipetas y colocados en tubos de ensayo estériles. Las muestras sanguíneas fueron 

tomadas con un tiempo de ayuno de 12 horas  (Bauer, 1986). 

Determinación de la presión arterial 

El método auscultatorio para la toma de presión arterial consiste en colocar un manguito 

de goma, que está introducido dentro de una camisa de tela, alrededor de una 

extremidad, fijándolo entre sí con correas o con velcro, posteriormente, elevando la 

presión del aire contenido en el manguito de goma, consigue que presione al miembro y 

a las arterias que suministran riego sanguíneo a la extremidad,  escuchando  con un 

estetoscopio los sonidos que se originan por los cambios de régimen laminar a régimen 

turbulento de la sangre que circula por las arterias de dicha extremidad. Midiendo en 

mmHg la presión que se origina en el interior de dicho manguito (Herrero, 1989). 

Según las Sociedades Europeas de Hipertensión y de Cardiología (Mancia et al., 2007), 

los valores de referencia son: Grado I: 140-159/90-99 mmHg. Grado II: 160-179/ 100-

109 mmHg. Grado III: 180/  110 mmHg . 

Determinación sérica de la hormona dehidroepiandrosterona sulfato  

El principio para la determinación de la hormona DHEA-S se realizó por un 

inmunoensayo enzimático competitivo (Enzime-Linked Immuno Sorbent Assay, 

ELISA). La competencia se produjo entre un antígeno no marcado (presente en los 

estándares, controles y muestras) y un antígeno marcado con  una enzima (conjugado) 

por un número limitado de sitios de unión con los anticuerpos que recubren la placa de 
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micropocillos. Al añadir el anticuerpo secundario, representado por  un anticuerpo anti- 

DHEA-S marcado con peroxidasa de rábano picante, se inició el desarrollo de la 

reacción hasta alcanzar el equilibrio entre el antígeno proveniente de las muestras o 

estándares, y el conjugado. Seguidamente, se realizaron procedimientos de lavados y 

decantación para eliminar los materiales no unidos, y se agregó el substrato sobre el cual  

fue capaz de actuar la enzima marcadora. La reacción enzimática se detuvo mediante la 

adición de la solución de parada. Una vez finalizada la reacción, se procedió a medir la 

absorbancia en un lector de placas de microtitulación, la intensidad del color formado 

fue inversamente proporcional a la concentración de DHEA-S  presente en la muestra. 

Para calcular la concentración de DHEA-S en las muestras, se construyó una curva 

estándar, aplicando las instrucciones de la casa comercial (Chasalow et al., 1989).  

Valores de referencia: jóvenes: 0,35 – 4,00 µg/ml, adultos: 0,9 – 3,6 µg/ml, 

postmenopausia: 0,25 – 1,00 µg/ml, embarazo: 0,25 – 1,8 µg/ml (Holtzclaw y Gordon, 

1989).                                                                                 

Determinación de la concentración sérica del colesterol total  

Se determinó el colesterol mediante la utilización del método del colesterol esterasa, 

cuyo principio consiste en la hidrólisis del colesterol esterificado por la acción de la 

enzima colesterol esterasa, para producir colesterol libre y ácidos grasos. El colesterol 

libre es oxidado por la colesterol oxidasa, con producción de peróxido de hidrógeno y 

colesten-3-cetona. El peróxido de hidrógeno formado, en presencia de la enzima 

peroxidasa, oxida al cromógeno 4-aminoantipirina/fenol, para producir una coloración 

roja cuya intensidad es proporcional al colesterol total presente en la muestra, medido a 

una longitud de onda de 520 nm (Carmena, 1990; Kaplan y Pesce, 1991; Bernard, 1993). 

Los valores de referencia: normal, menor a 170 mg/dl; límite, oscila entre 170-199 mg/dl 

y alto, mayor a 200 mg/dl (National cholesterol education program, 1992; Stone y Blum, 

2002). 

Determinación de la concentración sérica de los triglicéridos  

Se empleó el método del glicerol fosfato oxidasa, basado en la hidrólisis de los 
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triglicéridos por acción de la lipasa microbial, con la consecuente formación de glicerol 

y ácidos grasos libres. El glicerol es fosforilado por adenosina-5-trifosfato en glicerol-3-

fosfato en una reacción catalizada por la enzima glicerol kinasa. La glicerol-3-fosfato es 

oxidada por la glicerol fosfato oxidasa a fosfato dihidroxiacetona. En la reacción, se 

produce peróxido de hidrógeno, el cual oxida al cromógeno compuesto de 4-

aminoantipirina y 4-clorofenol, bajo la influencia catalítica de la peroxidasa, para formar 

una coloración roja de quinoneimina, cuya intensidad de color es proporcional a la 

concentración de triglicéridos en la muestra, cuando es medida a 540 nm (McGilvery, 

1972; Nagele y Hagele, 1984).  

Valores de referencia: < 130 mg/dl (Freedman et al., 1999; Duhagon et al., 2005). 

Determinación de la concentración sérica de la lipoproteína de alta densidad  

Se cuantificó  mediante el método de precipitación, en el cual las lipoproteínas de baja 

densidad (LDL-C) y las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL-C) son precipitadas 

selectivamente del suero sanguíneo, a  pH 5,7, por la adición del reactivo fosfotungstato 

amortiguado, dejando las lipoproteínas de alta densidad (HDL-C) en el sobrenadante. La 

centrifugación del suero pretratado resultó en un sobrenadante aclarado que contiene 

HDL-C, el cual se analizó por el método enzimático de la colesterol esterasa; los valores 

de referencia son > 35 mg/dl (Bauer, 1986). 

Cálculo de la concentración sérica de la lipoproteína de baja densidad  

Para la determinación de LDL-C se utilizó el método indirecto, según Friedewald 

(Bernard, 1993): 

LDL-C = colesterol total - triglicéridos/5 - HDL-C  

Cálculo de la concentración sérica de la lipoproteína de muy baja densidad  

Se realizó la medición según el método indirecto de Rifking, en donde la relación entre 

los triglicéridos y la VLDL-C es constante (1:5), lo cual ha permitido desarrollar la 

siguiente ecuación:  
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VLDL-C = triglicéridos/5 

Los valores de referencia son de 10 – 36 mg/dl (Bernard, 1993). 

Análisis estadístico 

Los resultados obtenidos en esta investigación fueron analizados a través de estadística 

descriptiva (promedios, desviación estándar y coeficiente de variación). Asimismo, se 

aplicó la prueba estadística t-Student, con la finalidad de comparar los niveles séricos de 

la hormona DHEA-S en los pacientes hipertensos y normotensos, y por último se utilizó 

la prueba de Chi- cuadrado (χ2), para establecer la relación entre la hormona y  los  

factores de riesgo cardiometabólicos, variaciones antropométricas y parámetros 

bioquímicos; todas las pruebas se realizaron a un 95% de confiabilidad (Sokal y Rohlf, 

1979).  
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RESULTADOS  

 

Tabla 1. Valores obtenidos de presión arterial diastólica y sistólica, hormona 

dehidroepiandrosterona sulfato y medidas antropométricas. 

 PAD 

(mmHg) 

PAS 

(mmHg) 

DHEA-S 

( g/ml) 
CCint. 

(cm) 

Peso 

(kg) 

Talla 

(m) 

IMC 

(kg/m²) 

Recuento 42 42 42 42 42 42 42 

Promedio 77,524 120,476 2,415 85,429 69,7905 1,643 25,786 

Desviación 

estándar 

10,232 13,818 0,876 12,432 13,5456 0,078 4,347 

Coeficiente 

de 

variación 

 

13,199% 

 

11,469% 

 

36,299% 

 

14,553% 

 

19,409% 

 

4,735% 

 

16,862% 

Mínimo 47,0 92,0 0,8 65,0 42,0 1,51 18,0 

Máximo 102,0 151,0 3,8 116,0 100,0 1,87 40,0 

Rango 55,0 59,0 3,0 51,0 58,0 0,36 22,0 
PAD= Presión Arterial Diastólica; PAS= Presión Arterial Sistólica; CCint= Circunferencia de Cintura; 

IMC= Índice de Masa Corporal 

 

Tabla 2. Valores obtenidos del perfil lipídico.  

HDL-C= Lipoproteína de Alta Densidad; LDL-C= Lipoproteína de Baja Densidad;                             

VLDL-C= Lipoproteína de muy  Baja Densidad 

 

 

 

 Triglicéridos 

(mg/dl) 

Colesterol 

(mg/dl) 

HDL-C 

(mg/dl) 

LDL-C 

(mg/dl) 

VLDL-C 

(mg/dl) 

Recuento 42 42 42 42 42 

Promedio 97,476 177,262 43,214 112,179 19,495 

Desviación 

estándar 

47,038 43,5834 5,261 46,925 9,407 

Coeficiente 

de variación 

48,256% 24,587% 12,176% 41,831% 48,256% 

Mínimo 31,0 98,0 30,0 11,8 6,2 

Máximo 265,0 295,0 52,0 224,5 53,0 

Rango 234,0 197,0 22,0 212,7 46,8 
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Tabla 3. Diferencias en los niveles séricos de la hormona dehidroepiandrosterona 

sulfato de pacientes normotensos e hipertensos. 

 Normotensos Hipertensos t-student p 

Recuento 21 21  

 

 

4,203 

 

 

 

0,000*** 

Promedio 2,851 1,887 

Desviación estándar 0,6001 0,879 

Coeficiente de variación 21,068% 46,586% 

Mínimo 1,2 0,8 

Máximo 3,8 3,14 

Rango 2,6 2,34 

*: diferencias significativas (p˂ 0,05) 

 

La prueba t -Student determinó diferencias significativas al comparar los promedios de 

la hormona DHEA-S ( g/ml) en pacientes normotensos e hipertensos. Estos resultados 

se deben al máximo promedio  de esta hormona arrojado por los pacientes normotensos.  

                                                        

 

+: promedio;  : máximo valor;  : valor mínimo.   

 

 

 

 

Figura 1. Variación de la hormona dehidroepiandrosterona sulfato ( g/ml) por efecto de 

los pacientes normotensos e hipertensos. 

 

  

D

H

E

A-

S 

(

g/

ml

) 

Hipertensos Normotensos 

+   : promedio 

 

 
: valor mínimo 

 

 

: máximo valor 

 

 D
H

E
A

-S
 (

u
g
/m

l)

Gráfico Caja y Bigotes

0

1

2

3

4

Normotensos Hipertensos

 



15 

 

 

 

Tabla 4. Correlación entre la hormona dehidroepiandrosterona sulfato con los factores 

de riesgo cardiometabólicos. 

Factor n % χ2 p 

Sedentarismo 

Si 37 88 1,852 0,029* 

Tabaquismo 

Si 14 33 4,678 0,043* 

Alimentación 

Mala 2 5 3,071 0,014* 

Alcohol 

Si 32 76 4,045 0,032* 

*: asociaciones significativas (p˂ 0,05) 

 

Existen asociaciones significativas entre los valores séricos de  la hormona y factores de 

riesgo cardiometabólicos, es decir, el sedentarismo, el tabaquismo, una mala 

alimentación y el consumo de alcohol pueden  afectar su concentración en el organismo. 

Tabla 5.  Correlación entre los valores de la hormona dehidroepiandrosterona sulfato 

con presión arterial (diastólica y sistólica) y medidas antropométricas. 

Correlaciones r p 

DHEA-S ( g/ml)- PAD (mmHg) -0,4379 0,004** 

DHEA-S ( g/ml)- PAS (mmHg) -0,5117 0,000*** 

DHEA-S ( g/ml)- Circ. Cintura (cm) -0,1697 0,283 Ns 

DHEA-S ( g/ml)- IMC (kg/m²) -0,2527 0,106 Ns 

DHEA-S ( g/ml)- Peso (Kg) -0,0464 0,770 Ns 

DHEA-S ( g/ml)- Talla (cm) -0,2950 0,058 Ns 

*: asociaciones significativas (p˂ 0,05); Ns: asociaciones no significativas (p>0,05). 

 

La presión arterial (tanto diastólica como sistólica) presentaron asociaciones negativas 

con respecto a la hormona, lo que explica que al aumentar los valores de DHEA-S  

puede disminuir la presión o viceversa. Mientras que con las medidas antropométricas  
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de esta población en estudio no existen  asociaciones significativas. 

Tabla 6. Correlación entre los valores de la hormona dehidroepiandrosterona sulfato con 

perfil lipídico. 

Correlaciones r p 

DHEA-S ( g/ml)- Colesterol (mg/dl) -0,3409 0,027* 

DHEA-S ( g/ml)- HDL-C (mg/dl) -0,2952 0,061 Ns 

DHEA-S ( g/ml)- LDL-C (mg/dl) -0,2547 0,103 Ns 

DHEA-S ( g/ml)-Triglicéridos (mg/dl) -0,2482 0,113 Ns 

DHEA-S ( g/ml)- VLDL (mg/dl) -0,2482 0,113 Ns 

*: asociaciones significativas (p˂ 0,05); Ns: asociaciones no significativas (p>0,05). 

El colesterol guarda una asociación negativa con respecto a la hormona. 

Cuando se trata de una asociación negativa es de prever que el aumento de un parámetro 

produce un efecto de disminución en el otro.  
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DISCUSIÓN 

 

La DHEA, hormona derivada del colesterol, forma parte de un paso intermedio en el 

metabolismo de los esteroides sexuales adrenales. Es el esteroide más sintetizado, 

difundido y secretado en la porción cortical de las glándulas  suprarrenales, tanto en 

humanos como en el resto de los mamíferos. A través de un proceso de sulfatación se 

origina la DHEA-S. Este paso metabólico, que también tiene lugar en las glándulas 

suprarrenales, es mediado por la enzima sulfotransferasa y favorecido por acción de la 

ACTH. La DHEA-S no sólo posee mayor vida media sino también mayor acción 

biológica (Shealy, 1995).  

La DHEA posee una evolución tan paralela al envejecimiento humano, que algunos 

autores la han propuesto como marcador biológico del envejecimiento (Baulieu et al., 

2000), llegando incluso a ser considerada como la hormona "fuente de la juventud” 

(Weksler, 1996). 

Según Shealy (1995), las concentraciones plasmáticas de DHEA muestran declinaciones 

significativas  no sólo con la edad sino también en relación con ciertas patologías de 

compromiso sistémico como son el cáncer, enfermedades cardiovasculares, el Alzheimer 

y otras.  

En un estudio realizado  por Gannagé-Yared et al. (2011), demostraron que existe  una 

relación inversa entre los niveles de DHEA-S y la presión arterial en una población de  

hombres con un rango de edad entre  18 y 30 años. 

En este trabajo se observó una diferencia significativa al comparar los promedios de la 

concentración de DHEA-S en pacientes hipertensos y normotensos. Esto se debe a los 

altos valores obtenidos por los pacientes normotensos, mientras que en pacientes 

hipertensos la concentración  de dicha hormona se encontró disminuida, estableciendo 

que los valores de presión arterial son inversamente proporcionales a la concentración 

sérica de la DHEA-S. 
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Terrés- Speziale (2005), estableció que los niveles sanguíneos de DHEA y DHEA-S 

también  pueden disminuir por tabaco, alcohol y obesidad.  En cuanto a esta 

investigación se obtuvieron los resultados esperados, determinando que los factores de 

riesgo cardiometabólicos si influyen en la concentración sérica de DHEA-S, 

específicamente, se estudió la asociación existente entre el sedentarismo, tabaquismo, 

consumo de alcohol y el tipo de alimentación (buena, regular o mala) con los valores 

obtenidos de esta hormona.   

Es conocido que niveles elevados de andrógenos parecen estar relacionados con un 

perfil lipoproteico favorable en los hombres (Tchernof y Deprés, 2000), lo cual apoya la 

hipótesis de que la DHEA puede estar relacionada con el perfil lipídico a través de su 

conversión en esteroides androgénicos, que son los moduladores del tejido adiposo y  

tejido muscular (Mayes y Watson,  2004).  

Según Simon et al. (1997), los niveles plasmáticos bajos de testosterona, DHEA-S y 

SHBG en hombres pudieran estar relacionados con un perfil lipídico desfavorable. 

También en mujeres los cambios hormonales a lo largo de la vida, tanto de DHEA-S 

como de testosterona y estrógenos, pueden afectar las concentraciones de lípidos y del 

contenido graso del cuerpo (Lovejoy et al., 2008).   

Los resultados obtenidos en esta investigación demuestran que el colesterol presenta una 

asociación negativa con respecto a los valores de la hormona, cuando se habla de una 

asociación negativa quiere decir que el aumento de uno de los parámetros provoca la 

disminución del otro.  

Garaulet et al. (2000), observaron que las concentraciones plasmáticas de 17- -estradiol 

y DHEA-S correlacionaban de manera negativa y significativa con los parámetros 

antropométricos de distribución de la grasa corporal en las mujeres, mientras que en los 

hombres los valores plasmáticos de la androstenediona y DHEA-S correlacionaban de 

forma positiva y significativa con el tamaño de los adipocitos de la grasa subcutánea.  

Posteriormente, Derby  et al. (2006),  realizaron un estudio a 942 hombres con una edad 

comprendida entre  40 y 70 años, concluyendo que la obesidad central puede predecir el 
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declive de la DHEA-S que se produce con la edad de una forma más potente de lo que 

hace el IMC. Sin embargo, otros investigadores obtuvieron resultados totalmente  

opuestos, como es el caso de Mauriège et al. (2003), quienes no encontraron  una 

asociación significativa entre los niveles de DHEA-S y las medidas de obesidad central.  

De igual forma  en un estudio  más reciente realizado por Vaidya et al. (2012)  no se 

encontraron asociaciones entre los niveles plasmáticos de DHEA-S y el índice 

cintura/cadera en hombres y en mujeres postmenopáusicas. 

 Por  todas estas controversias se postula que los resultados de estos estudios que 

relacionan la DHEA-S con parámetros antropométricos son inconsistentes. Este trabajo 

no fue la excepción puesto que, no se encontraron asociaciones significativas entre los 

niveles séricos de la hormona y los parámetros antropométricos. 
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CONCLUSIONES 

 

La concentración sérica de DHEA-S en pacientes hipertensos se encuentra disminuida, 

mientras que en pacientes normotensos ocurre todo lo contrario, los valores son 

elevados. 

Los hábitos como fumar, consumir alcohol, tener una mala alimentación  o llevar una 

vida sedentaria puede originar un declive en los valores de esta hormona. 

La concentración de dicha hormona guarda una asociación negativa con el colesterol, es 

decir, el aumento de un parámetro produce el descenso del otro. A mayor concentración 

de la hormona dehidroepiandroterona sulfato menor es la concentración sérica de 

colesterol, y viceversa. 

En cuanto a los parámetros antropométricos no se encontraron asociaciones 

significativas con  esta hormona.  
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RECOMENDACIONES 

Se propone que la determinación sérica de esta hormona sea utilizada como una 

herramienta diagnóstica y de control en patologías como la hipertensión arterial y la 

hipercolesterolemia. 

Se recomienda para estudios a posteriori trabajar con grupo etarios más pequeños y 

separar por sexos para tener una mejor apreciación de los resultados, especialmente en la 

asociación con las medidas antropométricas en donde los resultados son un tanto 

inconsistentes según varios investigadores. 
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ANEXO 1 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NÚCLEO DE SUCRE 

ESCUELA DE CIENCIAS 

DEPARTAMENTO DE BIOANÁLISIS 

 

HOJA DE CONSENTIMIENTO PARA EL ESTUDIO 

 

RELACIÓN DE LA HORMONA DEHIDROEPIANDROSTERONA SULFATO CON 

FACTORES DE RIESGO CARDIOMETABÓLICOS, VARIACIONES 

ANTROPOMÉTRICAS Y PARÁMETROS BIOQUÍMICOS EN PACIENTES 

HIPERTENSOS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS 

Lea la siguiente información para estar seguro/a que comprende perfectamente el 

objetivo de este estudio  y firme en caso de que esté de acuerdo en participar: 

De manera resumida, el presente proyecto pretende determinar el perfil lipídico y la 

concentración de dehidroepiandrosterona sulfato en sangre, el Hospital Universitario de 

Caracas, le invitamos a participar, se trata de una investigación longitudinal sobre las 

medidas antropométricas, los niveles séricos de dehidroepiandrosterona sulfato y el 

perfil lipídico como marcador de  presión arterial elevada en adultos, obesidad e 

hiperlipidemia. Este proyecto será llevado a cabo en los pacientes que acuden al 

Hospital Universitario de Caracas. 

PROCEDIMIENTOS  

Se realizaran los siguientes procedimientos: un estudio para evaluar la presión arterial de 

los pacientes y  niveles de  dehidroepiandrosterona sulfato, colesterol, triglicéridos y 

lipoproteínas de muy baja, baja y alta densidad  por medio de una muestra de sangre. 

BENEFICIOS 

No recibirá ningún beneficio directo por el hecho de participar en el estudio, ya que los 

resultados tendrán un interés científico. No obstante, en el caso de que los datos 

pudieran proporcionarle un potencial beneficio con respecto al estado de salud o 
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enfermedad, le serán comunicados siempre que con anterioridad no hubiera manifestado 

por escrito el deseo de no recibir este tipo de información. 

El beneficio recibido por participar en este estudio será de carácter médico, ya que al 

realizarse los estudios clínicos y hormonales se podrá determinar la relación entre la 

hormona, los lípidos y presión arterial elevada.  

GASTOS 

Los gastos serán totalmente asumidos por las partes implicadas en el estudio.  El 

Ambulatorio Docente  Asistencial del Hospital Universitario de Caracas velará por la 

adecuada atención de necesidades de asistencia médica que se deriven del estudio. 

CONFIDENCIALIDAD 

Se garantiza la confidencialidad, eso quiere decir que siempre se guardará el anonimato 

de los datos. Por eso los resultados del estudio se almacenarán en archivos específicos 

creados especialmente para este fin y estarán protegidos con las medidas de seguridad 

exigidas en la legislación vigente. Estos datos se incluirán en su historia clínica. 

Los resultados obtenidos podrán ser consultados por los investigadores del estudio y ser 

publicados en revistas científicas sin que consten los datos personales de los sujetos. 

En cualquier momento, puede solicitar sus datos personales, que constan en el estudio, 

por si hace falta rectificar alguno; así como revocar esta autorización. Para ello tiene que 

realizar una comunicación escrita dirigida a la  Br. Adriana Hamilton, Br. Dionela 

Palacios y Dr. Esteban Hamilton (investigadores del estudio). Su petición será atendida 

de forma inmediata. 

Con la firma de esta hoja de consentimiento, da su permiso para la utilización de los 

resultados de las pruebas realizadas en este estudio de investigación. 

CONSENTIMIENTO 

Después de haber leído y comprendido el objetivo del estudio, y haber resuelto las dudas 

que tenía, doy mi conformidad para participar en él. 

 



29 

 

 

 

LUGAR y FECHA,……………………………………………………………… de 

……………………………….…… de 20……… 

 

FIRMA:   

         Paciente                          Médico que informa  

 

Sr./a…………….………....                                  Dr./a……………………….…… 

Telf.....................................                     Telf............................................... 

 

Representante Legal      

Sr./a ……………….………….…………. 

Sr./a ..…………………….……………… 
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ANEXO 2 

 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NÚCLEO DE SUCRE 

ESCUELA DE CIENCIAS 

DEPARTAMENTO DE BIOANÁLISIS 

DECLARACIÓN DEL VOLUNTARIO 

Luego de haber leido, comprendido, y aclaradas mis interrogantes con respecto a este 

formato de consentimiento, y por cuanto a mi participación en este estudio es totalmente 

voluntaria, acuerdo: 

1. Aceptar las condiciones estipuladas en el mismo, y a la vez autorizar al equipo de 

investigadores a realizar el referido estudio, en las muestras de sangre donadas por 

los fines indicados con anterioridad. 

2. Reservarme el derecho a revocar esta autorización y donación en cualquier momento 

si ello lleve a algún tipo de consecuenci negativa para mi persona. 

 

Nombre y Apellido: 

C. I.: 

Fecha 

Firma del Voluntario: 
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ANEXO 3 

UNIVERSIDAD DE ORIENTE 

NÚCLEO DE SUCRE 

ESCUELA DE CIENCIAS 

DEPARTAMENTO DE BIOANÁLISIS 

 

DECLARACIÓN DEL INVESTIGADOR 

Luego de haber explicado detalladamente al voluntario la naturaleza del protocolo 

mencionado, certifico mediante la presente, que a mi leal saber, el sujeto firma éste 

formulario de consentimiento, comprende la naturaleza, requerimientos, riesgos y 

beneficios de la participación de su representado en este estudio. Ningún problema de 

índice médico, de idioma o de instrucción ha impedido al sujeto tener una clara 

comprensión de su compromiso con este estudio. 

Por el proyecto de investigación intitulado: “RELACIÓN DE LA HORMONA 

DEHIDROEPIANDROSTERONA SULFATO CON FACTORES DE RIESGO 

CARDIOMETABÓLICOS, VARIACIONES ANTROPOMÉTRICAS Y 

PARÁMETROS BIOQUÍMICOS EN PACIENTES HIPERTENSOS DEL HOSPITAL 

UNIVERSITARIO DE CARACAS” 

Nombre y Apellido: 

Fecha:  

Lugar: 

Firma del Investigador: 

Nombre y Apellido 

Fecha: 

Lugar: 

Firma del Investigador: 
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ANEXO 4 

ENCUESTA PARA EL ESTUDIO DE LA  RELACIÓN DE LA HORMONA 

DEHIDROEPIANDROSTERONA SULFATO CON FACTORES DE RIESGO 

CARDIOMETABÓLICOS, VARIACIONES  ANTROPOMÉTRICAS Y 

PARÁMETROS BIOQUÍMICOS EN PACIENTES HIPERTENSOS DEL HOSPITAL 

UNIVERSITARIO DE CARACAS 

 

Fecha   

 

Nombre                                         Apellido                                                Sexo M      F    

Edad                 Dirección 

Teléfono                                                                 

¿Recibe alguna medicación actualmente?                   ¿Cuál?  

¿Desde cuándo?  

Antecedentes familiares y personales patológicos:                   ¿Desde qué edad? 

1. Hipertensión 

2. Colesterol alto 

3. Triglicéridos altos 

4. Accidente cerebrovascular 

5. Ataque al corazón 

6. Otra ¿Cuál?  

¿Cuál familiar ha sufrido alguno de ellos?                    ¿Cuál enfermedad? 
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¿Le han evaluado alguna vez la hormona  dehidroepiandrosterona sulfato? ___________ 

¿Fuma?                

¿Con cúanta frecuencia?  

¿Cuántas horas duerme en la noche? 

¿Qué actividad física realiza?  

¿Por cuánto tiempo?                      ¿Qué frecuencia?  

¿Come comida chatarra?                       ¿Cuánta frecuencia?  

¿Come golosinas?                        ¿Cuánta frecuencia?  

Habitualmente, ¿Dónde come?: 

Casa                     Centro de Estudios                     Trabajo                   Restaurante 

Otros: 

¿Qué tipos de alimentos consume? 

¿Con qué frecuencia? 

¿Consume bebidas gaseosas?                      

¿Cuál es la frecuencia? 

¿Consume bebidas alcohólicas?                      

¿Cuál es la frecuencia? 
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Título 

Relación  De  La   Hormona  Dehidroepiandrosterona   Sulfato  Con  Factores  

De  Riesgo Cardiometabólicos Variaciones Antropométricas y Parámetros  
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Autor(es) 
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Líneas y sublíneas de investigación: 

Área Subárea 

Ciencias Bioanálisis 

 

 

 

Resumen (abstract): 

La dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S) es la hormona esteroidea más abundante 

en el cuerpo humano. Los niveles plasmáticos de esta hormona se mantienen bajos hasta 

el momento de la adrenarquia (6-8 años) para luego ir aumentando y alcanzar su pico de 

concentración alrededor de los 25-30 años. Estudios previos han demostrado que la 

DHEA-S posee una  gran variedad de efectos fisiológicos, entre ellos destaca: actuar 

como un vasodilatador, antiflamatorio, neuroprotector, contribuir contra procesos 

ateroscleróticos e inhibir la agregación plaquetaria. Se decidió determinar la 

concentración de  DHEA-S en 42 pacientes (21 pacientes hipertensos y 21 pacientes 

normotensos) de ambos sexos  y con un rango de edad de 18 – 55 años.  A partir de los 

resultados obtenidos se realizaron los análisis estadísticos correspondientes para 

establecer la  relación que guarda la DHEA-S con la presión arterial, factores de riesgo 

cardiometabólicos, variables antropométricas y  lipídicas; resultando una asociación 

negativa entre la concentración de DHEA-S con la presión arterial y con el colesterol, 

infiriéndose que, si alguno de estos dos parámetros aumenta, la concentración de 

DHEA-S disminuye, y viceversa. En cuanto a los factores de riesgo cardiometabólicos 

se pudo determinar que el consumo de alcohol, el tabaquismo, una mala alimentación y 

el sedentarismo pueden afectar la concentración normal de la DHEA-S  en el organismo, 

ocasionando un descenso en los niveles séricos de  la misma. A diferencia de lo que 

ocurre con los parámetros antropométricos, en donde no se encontró una asociación 

significativa con la concentración de dicha hormona. 
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del II Semestre 2009, según comunicación  CU-034-2009) : “los Trabajos de Grado 

son de la exclusiva propiedad de la Universidad de Oriente, y sólo podrán ser utilizados 

para otros fines con el consentimiento del Consejo de Núcleo respectivo, quien deberá 

participarlo previamente al Consejo Universitario para su autorización”. 
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