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PP0O2/d2-001

ESTEATOSIS HEPATICA NO ALCOHOLICA EN
NUESTRA CONSULTA: EVOLUCION TRAS UN
ANO DE SEGUIMIENTO.

M.A. Santos Mata, F.J. Macias Lépez, M.C. Diaz Co-
Ion, S. Rodriguez Ldpez, L. Mufioz Nufiez, P. Reed
Zamora.

Hospital Sas Jerez. Jerez de La Frontera.

La esteatosis hepatica es un hallazgo frecuente en
ninos obesos, no conociéndose con exactitud su
fisiopatologia, si bien conocemos que la insulinore-
sistencia y la hipertrigliceridemia estan implicadas
en su desarrollo, teniendo una importante relevan-
cia el tiempo de evolucion.

Objetivo:

Analizar la prevalencia de la esteatosis hepética
identificada por ecografia en nuestros pacientes
obesos, asi como las caracteristicas somatome-
tricas y analiticas en ambos grupos de pacientes,
con esteatosis y sin ella, valorando la evolucion de
la misma al afio del diagndstico, asi como las dife-
rencias en aquellos pacientes tratados con terapia
dietética y ejercicio, respecto al grupo tratado con
terapia dietética, ejercicio y Metformina: 850 mg/d.

Material y Métodos:

Se han estudiado 100 nifios controlados en Consul-
tas de Endocrinologia Pediatrica de nuestro Hospi-
tal con IMC > P:97 para su edad y sexo y edades
comprendidas entre 5-14 afios. Se analizan los an-
tecedentes familiares, somatometria, determinacio-
nes bioquimicas (glucosa, insulina, perfil lipidico,
transaminasas, HOMA). Se realizé ecografia hepa-
tica para definir o no la presencia de esteatosis. A
todos los pacientes se les ha realizado el test de

TOG. Se determina ecograficamente al afio la pre-
sencia o no de esteatosis, analizandose también las
variables estudiadas previamente. El analisis esta-
distico se realiza mediante el programa SPSS13.0.

Resultados:

De los 100 pacientes el 51% eran varones y el 49%
mujeres. La edad media global era de 10,8+/-1,5
afios. En el 50% habia antecedentes de obesidad
en uno de los progenitores. La prevalencia de es-
teatosis hepatica era del 20%, 14% elevacion de
transaminasas.

ESTEATOSIS H.  SIN ESTEATOSIS p
N°: 20 N°: 80
Edad 13+/-1,7 10,4+/-1,5 p<0,05
Sexo(v/m) 12/8 39/41 p<0,05
IMC(kg/m2): 31,7+/-3,2 26,7+/-3 p<0,05
C.A(cm) 99,5+/-8 90+/-15 p<0,005
Glucemia 85+/9 mg/dl 83+/-9 mg/dl NS.
Insulinemia  17,5+/- 3,5mUl/ml 14+/-5,5 mUl/ml p<0,05.
HOMA 3,8+/-1,5 2,9+/-1,1 p=0.003
Colesterol(mg/dl) 159,5+/-20  157+/-17 NS
HDL(mg/dl) 39,9+/-3.8  48,6+/-4,8 p=0,003
TG(mg/dl) 123,14/-6,4  74,4+/43 p<0,005
GOT(U/L) 40,6+/-2,7 26,3+/-0,9 p<0,005
GPT(U/L) 49,3+/-3,8 37,2+/-1,5 p<0,05
AF obesidad(%) 60 46% p<0,05
DIETA Y EJERCICIO METFORMINA+DIETA+EJERC.
Ne: 8 Ne: 12,
Edad 124/-0,8 13,5+/-0,9.
Esteatosis H. 2/8 1/12 p<0,05.
MC 29,5+/-3,2 28,5+/-3 NS
C.A.(cm) 96+/-4 95+/-4,5 NS
Insulinemia 16+/-3,5 mUl/ml 13+/-3,8 p<0.05.
HOMA 3,4+/-1,2 2,6+/-0,8 p=0,005
GOT (U/L) 26,3+/-0,9 243+/-1,2 NS
GPT (U/L) 30+/- 1,8 28,2 +- 1 NS
Colesterol(mg/dl) 149+/-12 148+/- 10 NS
TG(mg/dl) 98+/-3,4 90+/-2,8 p<0.05
Conclusiones:

La prevalencia de esteatosis hepatica es similar a la
descrita en la literatura estando directamente rela-
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cionada con el grado de obesidad, la hipertriglice-
ridemia y la resistencia insulinica. Si bien la pérdida
de peso por si sola favorece la desaparicion de la
esteatosis apreciamos que aquellos pacientes con
terapia dietética, ejercicio y Metformina presentan
una mejor evolucion. Creemos que el uso de la mis-
ma junto a las normas dietéticas es una buena alter-
nativa terapéutica.

PPO2/d2-002

LA ADMINISTRACION CRONICA DE LEPTINA
MODIFICA EL ESTADO INFLAMATORIO: POSIBLE
CONTRIBUCION DEL TEJIDO ADIPOSO.

E. Burgos Ramos'”, G. Friilhbeck Martinez ?, S. Ca-
nelles Ortiz ™, J. Argente Oliver (", V. Barrios Saba-
dor .

(' Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus, Servicio
de Endocrinologia, Universidad Autonoma de Ma-
drid, CIBERobn, ISCIll, Madrid @ Clinica Universi-
dad de Navarra, Laboratorio de Investigacion Me-
tabolica, CIBERobn, ISCIII Pamplona.

Introduccion:

La obesidad se caracteriza por la presencia de un
estado inflamatorio crénico de baja intensidad me-
diada entre otros factores por los niveles circulan-
tes de acidos grasos y citoquinas proinflamatorias.
El tejido adiposo desempefia un papel activo en la
sintesis de citoquinas, que se encuentra modulada
entre otros factores por la leptina y los acidos gra-
S0s circulantes.

Objetivos:

1. Estudiar el efecto de la administracion crénica
de leptina sobre sus niveles circulantes y los de
citoquinas pro- y anti-inflamatorias. 2. Analizar los
niveles de citoquinas en tejido adiposo visceral y
subcutaneo y su relacion con los niveles circulantes
de leptina y &cidos grasos.

Materiales y Métodos:

Se estudiaron 18 ratas Wistar macho distribuidas en
los siguientes grupos: controles (C), ratas a las que
se implanté una minibomba intracerebroventricular
con 170 ug de leptina durante 14 dias (L) y un gru-
po con restriccion caldrica (RC) que recibio la mis-
ma cantidad de alimento que el grupo tratado con
leptina. Las ratas se sacrificaron y se determinaron
los niveles séricos de leptina por enzimoinmunoen-
sayo y los de acidos grasos por colorimetria. Los
niveles séricos y tisulares de interleuquina-2 (IL-
2), IL-4, IL-6, IL-10 y factor de necrosis tumoral-a
(TNF-a) se valoraron por un inmunoensayo multiple
en suspension.

Resultados:
Los niveles séricos de leptina, IL-2 e IL-4 estaban
aumentados en L (p<0,001), mientras que los de

TNF-a disminuyeron en RC y L (p<0,01). La con-
centracion de acidos grasos circulantes decrecio
en L (p<0,05). Existia un incremento de los niveles
de IL-4 en L (p<0,05) e IL-10 en RC y L (p<0,01)
en tejido adiposo subcutaneo y una disminucion de
IL-2, IL-6 y TNF-a en tejido adiposo visceral en L
(p<0,05).

Conclusiones:

1. La regulacion de los factores pro- y anti-inflama-
torios tras la administracion de leptina podria estar
mediada por el tejido adiposo. 2. La mejora de este
perfil adverso en alguno de sus factores guarda
relacion con la restriccion calérica y los niveles de
acidos grasos circulantes.

PPO2/d2-003

AVANCES EN DIABESIDAD: EL RESVERATROL
DISMINUYE LA ADIPOSIDAD Y LA ESTEATOSIS
HEPATICA Y MEJORA EL CONTROL GLUCEMI-
CO EN UN MODELO ANIMAL DE OBESIDAD.
Grupo de Trabajo en Nutricion y Obesidad - UPV,
I. Diez-Lopez ™, M.T. Macarulla Arenaza®, A. Lasa
Elgezua @, M. G. Martinez-Castario @, E. Simoén Ma-
gro®@, VM. Rodriguez Rivera ), |. Churruca Ortega
@ @G. Alberdi Aresti @ S. Gémez Zorita ®, N. Arias
Rueda @, M.P. Portillo Baquedano®.

() Unidad de Endocrinologia Pediatrica y ©® Labo-
ratorio de Urgencias, Hospital Txagorritxu, Servicio
Vasco de Salud-Osakidetza,Vitoria @ Grupo Nutri-
cién y Obesidad, Area de Nutricién y Bromatologia,
Facultad de Farmacia, Universidad del Pais Vasco,
Vitoria.

Introduccion:

La diabesidad, que se define como la diabetes tipo
2 asociada a la obesidad, es un problema creciente
de salud publica no soélo en adultos sino también en
ninos y adolescentes. Por ello, las nuevas investiga-
ciones en el campo de la nutricion y los alimentos
funcionales se centran actualmente en la busqueda
de nuevos ingredientes para su prevencion vy trata-
miento. Entre ellos se encuentra el resveratrol, un fi-
toquimico polifendlico presente en la uva y bebidas
derivadas de ella, las frutas tipo baya y algunos fru-
tos secos. Sus efectos beneficiosos como cardio-
protector, anti-cancerigeno, anti-inflamatorio, anti-
agregante plaquetario, vasodilatador, hipolipemian-
te, anti-envejecimiento, anti-oxidante, estrogénico,
etc., ya han sido ampliamente descritos, pero mas
recientemente se esta ensayando su potencial tera-
péutico en la obesidad y la diabetes.

Objetivo:

Estudiar los efectos del resveratrol sobre la adiposi-
dad, la acumulacion de grasa hepatica y el control
glucémico en un modelo animal con obesidad indu-
cida por dieta.
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Material y Métodos:

Se utilizaron 16 ratas macho de 45-50 dias de edad
divididas en dos grupos, control y tratado con 30
mg/kg/d de resveratrol, alimentadas con una dieta
obesogeénica. A las 5 semanas de tratamiento se les
realizo un test de tolerancia a la glucosa, y se calcu-
|6 el &rea bajo la curva por el método trapezoidal y
la captacion periférica de glucosa a través del area
sobre la curva. Al final del periodo experimental (6
semanas) los animales fueron desangrados por
puncioén cardiaca, se midié su longitud naso-anal,
se diseccionaron el higado y los tejidos adiposos
intraabdominal y subcutaneo, y se analizé el conte-
nido hepatico en triglicéridos y las concentraciones
séricas de glucosa, insulina, acidos grasos libres,
leptina, adiponectina, resistina y visfatina.

Tabla 1. Valores somatométricos, ingesta energética y contenido graso del higado

Control Resveratrol P
Peso corporal inicial (g) 182+ 3 1811 NS
Peso corporal final (g) 341+ 11 332+7 NS
Longitud naso-anal (cm) 22,6 +0,3 224+05 NS
Grasa intraabdominal (g) 11,8+0,9 95+04 <0,05
Grasa subcutanea (g) 8,6+0,7 6,004 <0,01
Indice de Adiposidad*(%) 58+0,3 47+02 <0,01
Ingesta energética (kcal/d) 64 +2 63+2 NS
Triglicéridos hepaticos (mg/g) 15,1+1,3 11,6+0,7 <0,05

*Indice de Adiposidad = (grasa intraabdominal + grasa subcuténea)/peso corporal

() Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de la Salud.
Toledo @ INGEMM, Hospital Universitario La Paz,
IdiPaz, Universidad Auténoma de Madrid, CIBE-
RER, ISCIII. Madrid.

Introduccion:

La haploinsuficiencia del gen SHOX (short stature
homeobox gene) constituye una de las principales
causas genéticas de talla baja. En nuestro medio se
han descrito casos debidos a deleciones del gen
SHOX o sus reguladores en la region pseudoauto-
somica 1 (PAR1). La expresion fenotipica es muy
variable.

Objetivos y Métodos:

Describir las caracteristicas clinicas y alteraciones
moleculares de una cohorte de pacientes con sos-
pecha de discondrosteosis de Léri-Weill y comparar
los fenotipos con las alteraciones moleculares en-
contradas. El andlisis del gen SHOX y PAR1 ha sido
mediante las técnicas MLPA, HRM y secuenciacion.

Resultados:
Los resultados se muestran en la siguiente tabla:

Tabla 2. Parametros séricos y del test de tolerancia a la glucosa
Control Resveratrol P

Glucosa (mmol/L) 6,00 £ 0,24 6,56 +0,54 NS
Acidos grasos libres (mmol/L) 0,42 +£0,08 0,31 +0,05 NS
Insulina (ng/mL) 0,86 +0,13 0,95+0,13 NS
HOMA-IR 569+094 591+072 NS
Leptina (ng/mL) 8,30+0,63 668+024 <0,05
Adiponectina (mg/mL) 18,4+0,4 16,917 NS
Resistina (ng/mL) 19,8 +0,3 19,8 +0,4 NS
Visfatina (ng/mL) 12,6 £0,9 122+1,0 NS
Area bajo la curva (mg/dL x h) 710 £ 55 562+37 <0,05
Area sobre la curva (mg/dL x h) 919 + 26 1027 +56  <0,05
Captacion periférica de glucosa (mg/kg/min) 26 + 1 30+ 1 < 0,05

Conclusiones:

- El resveratrol disminuye la adiposidad y la estea-
tosis hepatica.

- Aungue aparentemente no reduce la resistencia
a la insulina en condiciones estaticas, si mejora la
captacion periférica de la glucosa en condiciones
dinamicas.

- Estos efectos no aparecen estar mediados por
cambios en adipokinas relacionadas con la sensi-
bilidad a la insulina.

- Es probable que estos resultados, extrapolados a
investigacion en seres humanos, tengan aplicacion
en la obesidad infanto-juvenil.

Crecimiento

PPO2/d2-004

ESPECTRO FENOTIPICO Y GENOTIPICO EN
NINOS CON ALTERACIONES DEL GEN SHOX Y
PAR1.

C. Villalba Castafio™, A. Carcavilla Urqui ", E. Ba-
rroso Ramos @, S. Benito Sanz ©, K.E. Heath @, A.
Aragonés Gallego (.

N° S Edad Talla LA TST B/T F  Estudio molecular

1 M 1366 -193 <5 057 ND N Delcompleta SHOX

2 V 1156 -245 50 0,53 1 N 47,5 Kb Del (PAR1)

3 V9 216 <5 043 093 N c.77-78dupAGGCGG de
SHOX

4 M 1280 -1,52 75 053 1,03 N c.77-78dupAGGCGG de
SHOX

5 M 10,18 -1,12 <5 0,52 1,02 N Dupl SHOX (madre Dupl
SHOX mosaico)

6 V 824 -204 <5 055 097 + 47,5Kb Del(PAR1)

7 M 10,33 -1,24 <5 ND 0,94 ++ Del grande de PAR1 que
no incluye SHOX

8 M 16,16 -1,09 95 044 1,01 N 5KbDel PAR1

9 V 18 -3,19 ND 1,01 N 5Kb Del PAR1

10 V 12,08 -2,11 <5 057 1,01 + 5KbDel PAR1

11 M 8 -227 <5 0,55 1,01 + 5KbDel PAR1

Pacientes 1-7: mutacion patogénica. Pacientes 8-11: variaciones
polimoérficas no patogénicas (variantes del nimero de copias).
Abreviaturas: S (sexo), LA (longitud antebrazo en percentiles), T/
ST (talla sentadoftalla), B/T (braza/talla), F (fenotipo. N: sin signos
dismorficos, +: deformidad de Madelung y/o signos dismorficos),
ND: no disponible.

Todos los pacientes tenian antecedentes familiares
de talla baja excepto la paciente 7 que presenta
una mutacion de novo. Los signos radiolégicos mas
frecuentes en antebrazo fueron la incurvacion radio-
cubital y la triangulacién epifisiaria del radio. Sdlo
una paciente presentaba deformidad de Madelung.

Conclusiones:

Como en otros estudios encontramos una gran pro-
porcion de casos con deleciones en PAR1, aunque
el significado patogénico en algunos es incierto,
nuestros resultados apoyan la indicacion de su es-
tudio. A la vista de nuestra serie y otras publicadas,
deberia plantearse el estudio del gen SHOX/PAR1
en casos de talla baja “moderada” con talla baja fa-
miliar y acortamiento mesomélico de los miembros.
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Diabetes

PPO2/d2-005

PRESENTACION CLINICA DE LAS MUTACIONES
DE GLUCOQUINASA (GCK) Y SU DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL CON DIABETES TIPO 1Y TIPO 2.
V. Gémez Rodriguez, S. Gonzélez Cerrato, N. Al-
varez Martin, M. Rivero Falero, |. Rodriguez Rodri-
guez, J.M. Rial Rodriguez.

Hospital Universitario Nuestra Sefiora de Candela-
ria, Santa Cruz de Tenerife.

Si bien las mutaciones heterocigotas del gen de
GCK suelen ser diagnosticadas por un hallazgo
incidental de hiperglucemia en ayunas, en algu-
nos casos los pacientes pueden ser clasificados
erroneamente como DM1 o DM2. La existencia de
familiares de primer grado con hiperglucemias o
diabetes, no insulinodependientes, de pesos nor-
males, la ausencia de anticuerpos especificos con-
tra antigenos pancreéticos y péptido C detectable,
hacen improbable el diagndstico de DM2 o DM1.
Analizamos nuestra casuistica de mutaciones de
GCK comparando sus caracteristicas con las de
nuestros pacientes de DM1y DM2.

Metodos:

Revision retrospectiva de los casos de mutaciones
GCK de nuestro centro, comparando con casos de
DM1 y DM2. Estudio estadistico mediante ANOVA.

Resultados:

Se comparan 7 casos de mutaciones de GCK con
12 casos de DM2 y 22 de DM1. Se eligi¢ a los pa-
cientes DM1 que debutaron en fechas préximas al
diagnostico de los GCK. 6 de los 7 casos de GCK
tenian un familiar de primer grado con hipergluce-
mia. En el grupo de DM1, 2/22 tenfan un familiar de
primer grado DM2, y en el grupo de pacientes DM2,
4/12 contaban con progenitores afectos de DM2 y
1/12 de DM1.

La siguiente tabla muestra las diferencias entre los
parametros estudiados en los tres grupos.

GCK DM1 DM2 p
Edad (afios) 5,71+3,59 83,2 10£3,5 0,036 DM2
Peso al nacer (g) 2930+508 32574674 3622+940 ns
Hiporgluceria 85,7 9,1 83,3 <0,001DM1
Triada % 28,6 90,9 50 0,03 DM1
Cetoacidosis 117 2/22 112 ns
Glucemia B ( mg/dl) 119+10,2 3214203 188+124 0,023 DM1
Glucemia PP(mg/dl) 14348,73 - 211456 ns
HbA1c (HPLC) % 6,12+0,31 11,4242,94 8,69+3,47 <0001 DM1
Fructosamina 264,7432,9 | 594,6+1459 | 364,1+143,2 <0001 DM1
Insulina (mcU/ml) 2,91+1,03 - 25,7+26,03 ns

Conclusiones:

- Tener un progenitor con hiperglucemia o DM su-
giere el diagnéstico de GCK.

- Se observan diferencias no significativas del peso
al nacer entre GCK y DM2.

- Lo que mejor discrimina GCK de DM1 es HbA1c
y fructosamina.

- Para diferenciar GCK y DM2 la edad es el para-
metro mas util.

- La presentacion en cetoacidosis no excluye la mu-
tacion de GCK.

- Dado el escaso numero de pacientes, la significa-
cion de los hallazgos es limitada.

Tiroides

PPO2/d2-006

AUMENTO DE RIESGO METABOLICO EN EMBA-
RAZADAS CON T4 LIBRE EN EL RANGO BAJO
DE LA NORMALIDAD.

J. Bassols Casadevall”, A. Prats Puig V, P. Soriano
Rodriguez®, F. de Zegher ®, L. Ibanez Toda®, A.
Lopez Bermejo .

() Instituto de Investigacion Biomédica de Girona.
Girona, ® Hospital de Figueres. Figueres, ® Univer-
sidad de Leuven. Bélgica, @ Hospital Sant Joan de
Déu. Barcelona.

Introduccion:

Menores concentraciones de T4 libre (T4l) y un au-
mento de la ratio T3I/T4l dentro del rango fisiolégi-
co se asocian a un perfil cardiometabdlico desfa-
vorable en adultos. La funcion tiroidea se modifica
significativamente durante la gestacion e influye en
el bienestar materno. Se desconoce si la funcion
tiroidea dentro del rango de la normalidad se aso-
cia a parametros de riesgo metabdlico durante el
embarazo.

Material y Métodos:

Se estudio si las concentraciones de T4l y la ratio
T3I/T4l se relacionaban con un perfil metabdlico
[glucosa de O’Sullivan, HbA1c, HOMA-IR, lipidos
y adiponectina de alto peso molecular (APM)] en
381 mujeres embarazadas sanas. Las concentra-
ciones séricas de T4l y de T3l se midieron mediante
inmunoensayos con microparticulas fluorescentes
(Abbott Park, IL, EE.UU).

Resultados:

Una T4l en rango bajo de la normalidad y un mayor
ratio T3I/T4l se asociaron a mayor indice de masa
corporal (IMC), glucosa de O’Sullivan, HbAc1,
HOMA-IR, triglicéridos y a menor adiponectina de
APM (p<0.05 a p<0.0001). En analisis multivarian-
te, la T4l se relaciond de manera independiente
con la adiponectina de APM (3=0.245, p<0.0001;
R2=7.2) y la HbAc1 (B= -0.192, p<0.0083; R?=3.6);
mientras que la ratio T3I/T4l se relacioné con el IMC
(3=0.367, p<0.0001; R?=13.5), la adiponectina de
APM (B= -0.262 p<0.002; R*=7.2) y el HOMA-IR
(3=0.238, p<0.004; R*=5.0).
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Conclusiones:

En embarazadas sanas con funcién tiroidea normal,
concentraciones menores de T4l se asocian a para-
metros de riesgo metabdlico. El aumento de la ratio
T3I/T4l en embarazadas con perfil metabdlico des-
favorable es compatible con una mayor conversion
de T4 a T3 como posible mecanismo compensato-
rio.

Gonadas

PPO2/d2-007

PRESERVACION DE LA FUNCION OVARICA EN
NINAS CON RIESGO DE FALLO OVARICO.

M.J. Chueca Guindulain, D. Morales Senosiain, A.
Castroviejo Gandarias, S. Berrade Zubiri, J. Molina
Garicano, M. Oyarzabal Irigoyen.

Complejo hospitalario de Navarra. Pamplona.

El tratamiento quimio-radioterapico en las nifias
puede dafar el ovario. La opcion para preservar la
fertilidad es la criopreservacion de tejido ovérico.
Convendria considerar la clasificacién de riesgo de
subfertilidad (Wallace et al 2005b).

Objetivos:

1. Describir nuestra experiencia, respecto a indi-
caciones de criopreservacion (tumor, Qt/Rd, edad)
complicaciones de la técnica, retraso tratamiento
oncologico, reimplantacion.

2. Conocer mediante encuesta la opinién de las pa-
cientes.

Material y Métodos:

39 nifas y adolescentes diagnosticadas (enero
2006-diciembre 2010) de neoplasia; 12 en edad
peripuberal. Cinco en riesgo alto de fallo ovarico
por enfermedad de Hodgkin (4), rabdomiosarcoma
metastasico (1) y una paciente en riesgo medio por
sarcoma osteogénico. A todas se les ofrecié crio-
preservacion y aceptaron; una no se pudo hacer
por el mal estado general inicial.

Se analizan datos al finalizar el tratamiento: reglas,
estudio hormonal, reimplantacion, tratamiento sus-
titutivo, y opinién de la paciente respecto al tejido
preservado.

Resultados:

Caracteristicas de las 5 nifias a las que se realizd
criopreservacion (edad al diagnostico: rango 11.2-
15.6).

Tras_tratamiento oncoldgico
Edad Reglas FSH muml | Riesgo Fallo Tto reimplantacion
actual | Pre/post | /E pg/ml fallo ovarico | sustitutivo
Tto ovarico 2

1.Hodgkin 20 sifsi 7416 alto no no no
2 Hodgkin 15 si/no | >200/5 alto si E+P no
3 Hodgkin | 14.9 sifsi 8/- alto no no no
4 Hodgkin 16 si/si -/- alto no no no
5 sarcoma 15 si/no 6/- medio no no no

El procedimiento se realizd en centro especializa-
do, bajo anestesia general por laparoscopia, sin in-
cidencias, regresando en 1-3 dias y sin retrasarse
el tratamiento oncolégico. La opinion de las pacien-
tes sobre el proceso ha sido muy buena.

Conclusiones:

La criopreservacion es una opcion para preservar
la fertilidad en nifas-adolescentes con alto ries-
go, teniendo en cuenta que se trata de un proceso
poco invasivo, y bien valorado por las pacientes.

En el dultimo afio han aparecido estudios relativos
a la positividad de células malignas en el tejido
criopreservado, en casos de leucemias, por lo que
creemos hay que informar bien y estudiar los ries-
gos/beneficios en cada paciente.

Miscelanea

PPO2/d2-008

ESTUDIO DESCRIPTIVO DE LAS SECUELAS EN-
DOCRINOLOGICAS EN TUMORES CEREBRALES
SOMETIDOS A RADIOTERAPIA CRANEAL E IN-
FLUENCIA DE LOS DISTINTOS FACTORES DE
RIESGO.

J.I. Perales Martinez?, Congost Marin S, De Arri-
ba Murioz A, Labarta Aizpun JI (1), Mayayo Dehe-
sa E ", Sanz de Miguel P @, Calvo Escribano C .

(" Unidad de Endocrinologia Pediatrica. Hospital
Universitario Miguel Servet; @ Servicio de Oncope-
diatria. Hospital Universitario Miguel Servet, Zara-
goza.

Objetivo:

Determinar las secuelas endocrinoldgicas en pa-
cientes diagnosticados de tumores cerebrales que
han sido sometidos a radioterapia y analizar los fac-
tores que las modulan.

Pacientes y Métodos:

Se han estudiado 20 pacientes remitidos a la con-
sulta de Endocrinologia Pediatrica en los ultimos 10
afios. Estudio retrospectivo de los siguientes para-
metros. 1) Oncoldgicos: edad y tipo de tumor, dosis
y duracion de RT, tratamiento coadyuvante (RT es-
pinal, QT). 2) Endocrinolégicos: déficit GH (DGH),
hipotiroidismo, hipogonadismo, insuficiencia su-
prarrenal (IS), diabetes insipida, pubertad precoz
y obesidad. 3) Evolutivos: aparicion de las secue-
las endocrinas. Estudio estadistico con SPSS v15.0
para Windows (p<0.05).

Resultados:

Edad al diagndstico: 10,02+3,82 afos con 52% de
varones. El tumor mas frecuente fue el meduloblas-
toma (30%) seguido del tumor germinal (25,9%)
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y astrocitoma (25,9%). Edad de RT. 10,45+3,49
anos durante 2,96+1,67 meses a una dosis de
50,95+8,84 Gy. En la tabla 1 se adjuntan las prin-
cipales secuelas en cuanto a su presencia y tiem-
po de aparicion; el DGH fue la mas frecuente y la
primera en aparecer. En la tabla 2 se presentan la
influencia de los factores de riesgo sobre el DGH
apreciandose diferencias significativas; en el resto
de secuelas no hay diferencias. Respecto al tipo de
tumor se observaron diferencias estadisticamente
significativas en la presencia de DGH al comparar
meduloblastoma con resto de tumores (p=0,04), asi
como en la presencia de IS (p=0,001) y diabetes
insipida (p=0,005) al comparar tumores germinales
con el resto.

Conclusiones:

Los tumores cerebrales tratados con radioterapia
presentan un elevado indice de secuelas endocri-
noldgicas por lo que todos estos pacientes requie-
ren un seguimiento endocrinolégico. La primera en
aparecer es el DGH. Factores como la dosis de RT,
el tipo de tumor o los tratamientos coadyuvantes,
tales como la RT espinal o la QT, influyen de forma
significativa aumentando su incidencia.

TOTAL TIEMPO APARICION
(%) (m )

DGH 55 24
Hipotiroidismo 30 29
Hipogonadismo 25 63

Insuf. Suprarrenal 5* **
Diabetes Insipida 25 2
Pubertad Precoz 20 28

Obesidad 20 15

Tabla 1: Secuelas endocrinolégicas (frecuencia y tiempo de
aparicion).

* Se aporta so6lo el % de casos aparecidos durante la evolu-
cion. En global seria un 20%.

** No es vélido el dato ya que sélo hay un caso que haya
aparecido en la evolucion, el resto (3 casos) se identificaron
coincidiendo con el diagndstico del tumor.

DGH
NO [ Sl
Dosis RT 47,48£13,54 |  52,27+6,06
(Gy) 0,01 p
Edad RT 10,88+2,68 | 8,6514,42
(afios) 0,04 p
RT medular 0 72,7
(%) 0,001 p
QT 44 100
(%) 0,008 p

Tabla 2: Influencia de los factores de riesgo en la aparicién
del DGH.
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