fectos de TSHB y TRHR, y en diferentes factores
de transcripcion hipofisarios, la base genética del
HCC es fundamentalmente desconocida.

Objetivo:

Caracterizacion clinica y estudio molecular en una
cohorte espafola de pacientes pediatricos y adul-
tos con hipotiroidismo congénito central.

Pacientes y métodos:

Estudiamos una serie de 14 pacientes (5 varones
y 9 mujeres) con edad media al diagnoéstico de
7 afios (83 m-12 afos). Se defini6 CCH como pre-
sencia de T4L disminuida y TSH baja o inapropia-
damente baja para la T4L. Con test de TRH largo
(1807), se clasificé CCH hipofisario con pico neto
<15 mU/L, e hipotaldamico con pico de >15 mU/L
y/o ratios 30°/0">4, sin retorno a valores basales (ra-
tio 1807/0">1.5) (criterios Van Tijn).

PCR y secuenciacion directa de los genes TRH,
TRHR, TSHB, POU1F1 e IGSF1, y arrays-CGH.

Resultados:

Un 28.6% de los pacientes se clasificaron de
HCC hipofisario (TSH de 1.28+1,53mU/L y T4L de
0.6+0.26ng/dl), un 21.4% de HCC hipotalamico
(TSH de 2.41+ 0.74 mU/L y de T4L de 0.93+0.26
ng/dl), y el resto de HCC indeterminado. 7/14 pa-
cientes presentaban S. Shapiro, Axenfeld-Rieger,
Alstrom, Marfan y McCune-Albright.

Se identificd una mutacion en homocigosis en el
gen POU1F1 (p.R265W) en una nifia de tres afios
con los ejes somatotropo (GH basal <0.05), tiro-
tropo (TSH basal <0.005mU/L) y lactotropo (PRL:
0.6ng/ml) afectos. También una delecion total del
recientemente identificado gen IgSF1 (/Immunoglo-
bulin Superfamily 1) en un paciente con HCC hipo-
fisario y macroorquidismo.

Conclusiones:

El HCC hipofisario es mas intenso que el hipotala-
mico, por sus diferencias significativamente infe-
riores de T4L y TSH. Hemos identificado la causa
genética del 14% (2/14) de nuestra serie (PO1F1,
IGSF1), pero la mayor parte de la base genética del
HCC permanece desconocida.

Metabolismo y nutricion

04d3-026

VITAMINA D EN NINOS Y ADOLESCENTES OBE-
SOS. RELACION CON PARAMETROS DE INSU-
LINORESISTENCIA Y CITOQUINAS DE SINTESIS
ADIPOCITARIA

M.P. Mesa Guazo, D. Yeste, R. Ferrer, R. Catalan, M.
Fernandez-Cancio, L. Audi, A. Carrascosa

Servicio Endocrinologia Pediatrica. Hospital Vall de
Hebron. Barcelona

Introduccion:

Estudios de base experimental y clinica han puesto
de relieve el rol de la vitamina D en la modulacion
de la secrecion de la insulina y en la regulacion de
la sensibilidad a la insulina. El déficit de vitamina
D puede contribuir al desarrollo de resistencia a la
insulina, a padecer diabetes o sindrome metabdlico
(SM).

Objetivos:

1. Establecer la prevalencia de la deficiencia y de
la insuficiencia de vitamina D en una poblacion
de nifios y adolescentes obesos. 2. Determinar la
relacion de las concentraciones plasmaticas de
25-OH-vitamina D (250HD) con parametros de in-
sulinoresistencia, con la presencia de intolerancia
a la glucosa (IG), de SM y con adipocitoquinas sé-
ricas.

Pacientes y métodos:

Estudio transversal de 272 pacientes obesos (137
varones) de 8 a 18 afios de edad (media 12.5 + 2.3)
de raza caucasica. Distribucion IMC: +2 a +3 DE:
45%; +3 a +4 DE: 33.6% y > +4 DE: 21.4%. Todos
los pacientes fueron sujetos a un TTOG (criterios
OMS). Evaluacién SM (criterios IDF-2007). Deter-
minaciones analiticas: 250HD y PTH (RIA), Adpt
y Adp-HMW (ELISA), RBP4 (nefelometria) e IL-6
(RIA).

Resultados:

Valores medios de 250HD: 20.4 + 7.3 ng/ml. El
48.9% de los pacientes presentan 250HD en rango
deficitario (<20 ng/ml) y sin observarse diferencias
con relacion a la estacion. Prevalencia de 1G: 8.7%
(n=25). Ningun paciente con diabetes tipo 2. Preva-
lencia SM: 15% (n=43). La 250HD se correlaciona
de forma negativa y estadisticamente significati-
va con el IMC (r=-0.168, p<0.001), p. cintura (r=-
0.20, p=0.001), insulina (r=-0.12, p=0.04), HOMA
(r=-0.13, p=0.05) y PTH (r=-0.26, p<0.0001), y de
forma positiva con HDL-c (r=0.20, p=0.01). Ausen-
cia de correlaciones estadisticamente significativas
entre la 250HD y adipocitoquinas. Regresion mul-
tiple: la estacion y HDL-c son predictores positivos
independientes de 250HD vy el perimetro de cintura
negativo.

Conclusiones:

Un importante porcentaje de nifios y adolescentes
obesos (87.8%) presenta déficit e insuficiencia de
vitamina D. El déficit de vitamina D se asocia a
mayor intensidad de la adiposidad, a insulinoresis-
tencia y a un perfil més aterogénico de los lipidos
plasmaticos. El posible beneficio de una suplemen-
tacion sistematica con vitamina D en nifos y ado-
lescentes obesos esta por establecer.
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04d3-027

EFECTO DE LA INGESTA DE UN BATIDO DE BAJO
iNDICE GLICEMICO SOBRE LOS NIVELES DE
HORMONAS GASTROINTESTINALES RELACIO-
NADAS CON EL CONTROL DEL APETITO Y LA
SECRECION DE INSULINA

R. Hoyos Gurrea W, O.D. Rangel-Huerta @, M. Gil
Campos @, S. Gonzalez®, M. Olivares @, R. Canete
®), J. Maldonado ™, A. Gil @, C.M. Aguilera @

M UGC Medico Quirdrgica de la Infancia, Hospital
Universitario Virgen de las Nieves, Granada, @ De-
partamento de Bioquimica y Biologia Molecular I,
Instituto de Nutricion y Tecnologia de Alimentos, Uni-
versidad de Granada, Granada, ® Departamento de
Especialidades Médico-Quirdrgicas, Universidad de
Cérdoba, Seccion de Endocrinologia Pediatrica del
Hospital Universitario Reina Sofia, Cordoba, ¥ Depar-
tamento de Investigacion, BIOSEARCH S.A, Granada

Introduccion:

El alarmante incremento en la prevalencia de obesi-
dad infantil, se ha convertido en un reto fundamental
paralos paises desarrollados. Se ha demostrado que
la regulacion de distintas hormonas gastrointestina-
les, sintetizadas en respuesta al consumo de energia
y nutrientes, puede modificar el apetito y juegan un
papel importante en el desarrollo de la obesidad.

Material y métodos/Objetivo:

El objetivo es evaluar el efecto del consumo de un
batido de bajo indice glicémico y rico en fibra sobre
las hormonas relacionadas con el control del apeti-
to en niNos obesos.

Es un estudio de intervencion durante 20 semanas,
paralelo, aleatorizado y controlado por placebo a
doble ciego. Se seleccionaron 90 nifios obesos
(BMI z Score> 2) de entre 6y 14 afios y fueron dividi-
dos en dos grupos que recibieron un batido (200ml)
al dia, experimental (rico en fructooligosacaridos y
maltodextrinas R4) o placebo (isonitrogenado € iso-
caldrico). Las hormonas gastrointestinales: amilina
activa, ghrelina, péptido gastrointestinal (GIP), pép-
tido anélogo al glucagoén activo (GLP1), polipéptido
pancreatico (PP), péptido YY3-36 (PYY), se analiza-
ron utilizando la tecnologia X-MapTM en un equipo
Luminex 200.

Resultados:

Tras el periodo de intervencion no se observo cam-
bio en el BMIzScore en ninguno de los grupos de
estudio. ElI consumo diario del batido experimental
rico en fibra no afecté los niveles plasmaticos de
las hormonas analizadas en comparacion al grupo
control.

Conclusiones:
El consumo de un batido enriquecido con fructoo-
ligosacaridos y maltodextrinas R4, no modifica el

perfil de las hormonas gastrointestinales relaciona-
das con el control del apetito en nifios obesos.

Financiado por Biosearch S.A, Proyecto CENIT
(CEN-2008 1004, (CDTI). Contrato3003 FEUGR

04d3-028

LOS iNDICES DERIVADOS DEL TEST DE TO-
LERANCIA ORAL A LA GLUCOSA (TTOG) SON
MEJORES PREDICTORES DE LAS ALTERACIO-
NES METABOLICAS QUE LA HbA1c Y EL iNDICE
HOMA EN LOS NINOS OBESOS

F.J. Caballero Mora, G. A. Martos Moreno, M. T. Murioz
Calvo, J. Argente Oliver

Servicio de Endocrinologia, Hospital Infantil Universi-
tario Nirfio Jesus, Instituto de Investigacion La Prince-
sa, Departamento de Pediatria, Universidad Autono-
ma de Madrid, CIBER Fisiopatologia de la Obesidad y
Nutricion, Instituto de Salud Carlos Ill, Madrid

Introduccion:

La resistencia insulinica (RI) es el fundamento fisio-
patoldgico de las alteraciones metabdlicas presen-
tes en la obesidad. Su estimacion y la definicion de
“prediabetes” (HbA1c: 5,7-6,4%) se basan en indi-
ces desarrollados en adultos.

Objetivos:

Evaluar comparativamente la HoA1c y la secrecion
de insulina en el TTOG como indicadores de altera-
ciones metabdlicas en nifios obesos.

Pacientes y métodos:

Se determinaron glucemia, insulinemia, HbA1c,
perfil lipidico y uricemia tras ayuno en 673 pacientes
(49%nifas/51%nifios) con IMC >+2 DE (3,9+1,4),
edad: 10,7+3,2 afios (0,5-17,5); 51,3% prepuberes.
En 405, se realiz6, ademas, TTOG (1,75g de gluco-
sa/kg; 75g méaximo). Variables: HOMA (Glucemiaxin-
sulinemia/22,5; AGA: glucemia>100mg/dl; IHC:
glucemia-120">140mg/dl. RI: insulina-basal>15,
insulina-30/60">150  y/6 insulina-120">75pUml
(cuantificando el numero de alteraciones [0-4]).
Area bajo la curva (AUC): 0,25xbasal+0,5xvalor-
307+0,75xvalor-60"+0,5xvalor-120".

Resultados:

Existen diferencias en HbA1c y HOMA entre pa-
cientes con IHC (n=42), AGA (n=74), Rl (n=185)
o sin alteracion (Tabla1A), con débil correlacion
de HbA1c con HOMA (rho=0,10;p<0,05) e IMC-
DE (rho=0,11;p<0,05), pero sin correlacién con
las AUCs (glucosa/insulina). Los pacientes con
HbA1c>5,7% presentaban mayores niveles de co-
lesterol total, LDL, VLDL vy triglicéridos (p<0,05).
Las alteraciones del perfil lipidico, uricemia y TA se
acentuaron paralelamente al incremento del AUC-
insulina en el TTOG (Tabla1B).
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A: Sinalteracion | RI AGA IHC Significacion

HbALc (%) | 5,48+0,30 5,5020,30 5,59+0,38 5,6020,38 p<0,05
HOMA 1,94:0,80 4,26:1,82 3,75¢1,97 5,20%5,69 p<0,001

Opuntos | 1punto 2 puntos 3 puntos 4 puntos Significacion

98,4:31,1 | 151,7450,2 | 19854455 268,0451,7 435,6£119,9 | p<0,001
23324255 | 251,0634,3 | 258,5434,1 258,5438,2 277,7440,2 p<0,001
4,9:1,1 5,0£1,0 53t1,4 51$13 54109 p<0,05

36:09 3,8:09 4,1£1,0 2,0£12 4,4:1,4 p<0,001

n
total/HDL)
VLDL-colesterol (mg/dI) 136:7,9 | 156%7,6 2224174 21,3%14,2 23,4£12,7 <0,001
(me/dl) 6843398 | 79,7£392 | 101,6:62,4 106,3£71,1 116,7263,5 <0,001
rol (me/dl) 446195 | 43,3¥105 | 40,2+10,7 413:10,0 40,4+10,9 <0,05
rial media 77,7575 | 78,3185 79,747,0 82,4289 79,3195 <0,05

(mmHg)
HbALc (%) 580,30 | 5595031 5,52£0,30 5,4810,38 5,5620,38 NS

Conclusiones:

1) Las variaciones en HbA1c en nifios obesos son
minimas, aunque su incremento orienta sobre la
presencia de alteraciones metabdlicas asociadas.
2) EI AUC-insulina mejora el rendimiento de los pa-
rametros basales en la deteccién de alteraciones
metabdlicas en nifios obesos.

04d3-029

LA DENSIDAD MINERAL OSEA EN EL NINO AFEC-
TO DE OBESIDAD SE VE INFLUIDA POR EL AREA
DE MEDICION Y POR EL GRADO DE MADUREZ
ESQUELETICA, PERO NO SE MODIFICA TRAS LA
REDUCCION PONDERAL

G.A. Martos Moreno ", FJ. Caballero Mora (", G. Mar-
tinez Diaz-Guerra @, F. Gilberto Hawkins Carranza @,
J. Argente Oliver @

(™ Servicio de Endocrinologia, Hospital Infantil Univer-
sitario Nino Jesus, Instituto de Investigacion La Prin-
cesa, ¢v9 Servicio de Endocrinologia, Hospital 12 de
Octubre, Departamento de Medicina, Universidad
Complutense de Madrid, @ Servicio de Endocrinolo-
gia, Hospital Infantil Universitario Nifio Jesds, Instituto
de Investigacion La Princesa, Departamento de Pe-
diatria, Universidad Auténoma de Madrid, CIBER Fi-
siopatologia de la Obesidad y Nutricion, Instituto de
Salud Carlos Ill, Madrid

Introduccion:

La masa 6sea del nifio obeso podria verse influida
por su crecimiento, maduraciéon esquelética y por
la reduccion ponderal. Frente a la densidad mine-
ral 6sea (DMO) en columna lumbar (L1-L4), se ha
sugerido que la DMO corporal total o la subtotal
(excluyendo la cabeza) podrian ser mas precisas
en nifos.

Objetivo:

Evaluar la influencia de la madurez esquelética, el
desarrollo puberal y la reduccion ponderal en la
DMO L1-L4; subtotal y total en nifios obesos.

Pacientes y métodos:

Se estudiaron 188 nifilos obesos (103 nifios/85 ni-
Aas; edad (EC): 10,7+2,9 afos; 56,9% prepube-
res/43,1% puberes; IMC: 4,1+1,4 DE); 25 de ellos
reevaluados tras reducir su IMC en >1,5 DE me-
diante tratamiento conservador. Variables consi-
deradas: edad 6sea (EO; Greulich&Pyle); compo-

sicion corporal (DEXA Hologic QDRW4500): grasa
corporal total, DMO L1-L4, DMO corporal total y
subtotal.

Resultados:

Se observd una aceleracion de la EO (+0,9 + 1,1
afios sobre la EC; p<0,001). La DMO-L1-L4 refe-
rida a la EC (2,04+1,24 DE) era mayor que para
la EO (1,32+1,27 DE; p<0,001), con correlaciones
mas robustas entre cualquiera de las mediciones
de DMO'y la EO que con la EC en todas las edades
(Tabla). En nifios prepuberales, las DMO total y sub-
total mostraba mejor correlacion con EC y EO que
la DMO L1-L4 (Tabla).

Tras reduccion ponderal, el porcentaje de gra-
sa corporal disminuyé (41,4+2,9 vs. 36,6+4,4%;
p<0,001) sin afectarse la adquisicién de masa ésea
(DMO L1-L4: 2,0+1,2 vs. 2,3+1,5 DE), con un incre-
mento neto de la misma (0,7+0,1 vs. 0,8+0,1 g/cm?;
p < 0,001).

[ Edad cr
Prepuberales

DMO L1-L4 (g/cm2) [ r=0,24; p<0,05 [ r=0,30; p<0,01
DMO Subtotal (g/cm2) | r=0,74; p<0,001 | r=0,77; p<0,001
DMO Total (g/cm2) | r=0,67; p<0,001 | r=0,69; p<0,001

[ [

[ |

[ |

[ Edad 6sea

Puberales

DMO L1-L4 (g/cm2)
DMO Subtotal (g/cm2)
DMO Total (g/cm2)

r=0,56; p<0,001
r=0,63; p<0,001
1=0,62; p<0,001

1=0,69; p<0,01
r=0,67; p<0,001
1=0,67; p<0,001

Conclusiones:

1). Los estudios de DMO en nifios deben referirse a
su EO en lugar de a su EC, considerando el empleo
de la DMO total y subtotal en los nifios méas peque-
fos 2). Una reduccion ponderal adecuada no afec-
ta la adquisicion de DMO en el nifio obeso.

04d3-030

MC4R y GNB3: ESTUDIO DE DOS DE SUS PO-
LIMORFISMOS EN LA APARICION DE OBESIDAD
INFANTIL Y SU POSIBLE INTERACCION

F. Quesada, P, Prieto Matos, M. V. Rascon Trincado, J.
Prieto Veiga

Hospital Universitario. Facultad de Medicina de Sala-
manca

Estudios de asociacion realizados alrededor del
mundo han identificado al polimorfismo rs17782313
del gen MC4R y al C825T del gen GNB3 con obesi-
dad y trastornos maniacos compulsivos.

Nosotros hemos estudiado ambos polimorfismos en
relacion a la aparicion de obesidad en la infancia y
adolescencia y por sus mecanismos de accion su
probable interaccion.

Objetivo:

Analizar las diferencias genéticas e interaccion del
GNB3 y el MC4R con obesidad y con IMC norma-
les, en nifos y adolescentes.
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Material y métodos:

Se estudiaron 190 nifios y adolescentes entre 5 y
15 anos que consultaron entre julio de 2005 y junio
2011: 100 presentaban IMC>a 85 y 90 IMC< a 85,
descartandose aquellos que presentaban patologia
grave concomitante o condiciones que por si solas
conllevaran a obesidad.

Se realizé discriminacion alélica por PCR real-time
para el genotipado.

Resultados:

No hemos encontrados valores significativos para
el GNBS3 en relacion al aumento de IMC con un OR
de 0,675 (0,15< >3,07) y (p = 0,602), aunque si en
el caso del MC4R para el genotipo CC del MC4R p
= 0,015 (< 0,05) y un OR 1,8572 (IC 95% 0,3308 —
10,42). No encontramos interaccion entre el genoti-
po TT del GNB3 con el genotipo CC del MC4R para
la aparicion de obesidad.

Conclusiones:

No encontramos relacion de obesidad con el
C825T del GNB3, pero si con el polimorfismo del
MCA4R, aunque no logramos comprobar la sinergia
entre ambos polimorfismos. Restaria relacionar en
trabajos posteriores, si existe una sinergia de am-
bos genes en conductas compulsivas relacionadas
con la aparicion de la obesidad, ya que ambos ge-
nes se relacionan con dichas conductas y actian a
nivel del eje hipotadlamo hipofisiario en el control del
apetito, entre otros mecanismos.

04d3-031

OSTEOCALCINA DESCARBOXILADA: BIOMAR-
CADOR EMERGENTE DE ARTEROSCLEROSIS
PRECLINICA EN NINOS SANOS PREPUBERALES
A. Prats Puig (", G. Carreras Badosa ", |. Osiniri Kip-
pes @, L. Ibanez Toda ©®, J. Bassols Casadevall ¥, A.
Lépez Bermejo

(' Hospital de Girona Dr. Josep Trueta, Girona, © Fun-
dacion Salut Emporda, Figueres, ® Hospital Sant Joan
de Déu, Esplugues LI. Barcelona

Introduccion:

La osteocalcina (OC) es una nueva molécula impli-
cada en la calcificacion vascular. En este sentido,
la forma descarboxilada (dcOC) ha sido descrita
como un biomarcador de calcificacion carotidea en
sujetos hipertensos. La carboxilacion de la OC es
el resultado de una modificacion post-traduccional
catalizada por una enzima dependiente de vitami-
na K, conocida como gamma-glutamilcarboxilasa
(GGCX).

Objetivo:
Nuestro objetivo fue estudiar si en nifios sanos la
dcOC circulante puede ser un marcador preclinico

de arterosclerosis. Para tal fin, se analizd si la dcOC
se relacionaba con el grosor de la intima media ca-
rotidea (GIMc) y se determind si esta asociacion
podia estar modulada por el polimorfismo comun
rs699664 del gen GGCX y los antecedentes familia-
res de hipertension.

Disefio y poblacion:

Se cuantificéd la concentracion de dcOC en sangre
(ELISA), el GIMc (ecografia de alta resolucion), el
polimorfismo comun rs699664 del gen GGCX (tec-
nologia Tagman) y la presencia o no de hiperten-
sion familiar (cuestionario) en un estudio transversal
de 187 nifios sanos prepuberales (92 nifios y 95 ni-
flas, edad 7.2 = 0.1 afios) con distribuciéon normal
de peso y talla.

Resultados:

El GIMc fue mayor en nifios con mayores concen-
traciones de dcOC circulante (R2=0.059, p=0.002).
Esta asociacion fue predominante en los portadores
del alelo T para el polimorfismo comun rs699664 del
gen GGCX (n=105; R2=0.089, p<0.001) y en nifios
con antecedentes familiares de hipertension arterial
(n=115; R2=0.163, p<0.0001), de tal manera que
los nifilos que combinaban el estado de portador
del alelo T del citado polimorfismo con anteceden-
tes familiares de hipertension arterial presentaban
una potente asociacion entre el GIMc y la dcOC
(n=65; R2=0.262, p<0.0001).

Conclusiones:

Nuestros resultados indican que la dcOC se aso-
cia a la aterosclerosis preclinica, con interacciones
tanto con la predisposicion genética como con los
antecedentes familiares de hipertension arterial en
ninos sanos de edad escolar.

04d3-032

COMPARACION DE DOS METODOS PARA LA
CUANTIFICACION DEL COLESTEROL-LDL EN
POBLACION PEDIATRICA: EL METODO DIREC-
TO FRENTE A LA ESTIMACION CLASICA CON LA
FORMULA DE FRIEDEWALD

M.T. Macarulla Arenaza ™, M. G. Martinez Castario ("2,
V. M. Rodriguez Rivera™, G. Aizouru Amunarriz (", A.
Perales Anton ™, |. Lorente Blazquez ©®), A. Sarasua Mi-
randa®®, M. P. Portillo Baquedano ", |. Diez Lépez (%

(™ Grupo Nutricion y Obesidad, Facultad de Farmacia,
Universidad del Pais Vasco, @ Laboratorio Clinico,
Seccion Endocrinologia Infantil, Hospital Universitario
de Alava, Vitoria

Introduccion:

Uno de los factores de riesgo para el desarrollo
de enfermedades cardiovasculares, ademas de
la obesidad, la hipertension, etc., es una elevada
concentracion plasmatica de colesterol en lipo-
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proteinas de baja densidad (c-LDL). EI método
mas comun para la cuantificacion del c-LDL en el
laboratorio clinico es el céalculo con la férmula de
Friedewald. Sin embargo, el panel de expertos del
National Cholesterol Education Program (NCEP) re-
comienda la implementacion de métodos analiticos
directos y precisos que determinen tanto la concen-
tracion del c-LDL como la de la apolipoproteina B
(apoB), especifica de las particulas aterogénicas
plasmaticas LDL, IDL, VLDL vy lipoproteina (a).

Objetivo:

Comparar los valores de c-LDL obtenidos por esti-
macion mediante la formula de Friedewald con los
de su determinacion analitica directa en poblacion
pediatrica.

Metodologia:

Se recogieron 80 muestras de suero en ayunas de
pacientes pediatricos en tratamiento por sobrepe-
S0 u obesidad sin hiperlipidemias familiares u otras
patologias endocrinas. Se determinaron mediante
kits comerciales habituales los niveles de triglicé-
ridos (TG), colesterol-total (CT) y colesterol-HDL
(c-HDL), y se calcularon los niveles de c-LDL con la
férmula de Friedewald (c-LDL = CT — ¢c-HDL - TG/5;
valores expresados en mg/dL). Paralelamente se
analizaron las concentraciones de c-LDL mediante
el método de Okada y col. (1998), y las de apoB por
inmunoturbidimetria. Los resultados se analizaron

con la pruebat de Student pareada y la correlacion
de Pearson.

Resultados:

No hubo diferencias significativas entre los valores
de c-LDL obtenidos por ambos métodos (P = 0,9),
y el coeficiente de correlacion (R) entre ellos fue de
0,84 (P<0,001) (Figura A). Ambos métodos se co-
rrelacionaron con una P<0,001 con los niveles de
apoB, aunque el coeficiente R fue mayor con el c-
LDL calculado que con el determinado directamen-
te (0,87 y 0,72, respectivamente) (Figura B).

200 200

2
8

c-LDL (mg/dL)
=

Analisis directo
c-LDL (mg/dL)
8

@
3

@ Formula de Friedewald

© Analisis directo
——Formula de Friedewald ===-Aniisis directo

0 50 100 150 200 25 50 75 100 125 150

c-LDL (mg/dL) ApoB (mg/dL)
Férmula de Friedewald

Conclusion:

Para la clasificacion y manejo de la hipercoleste-
rolemia en los pacientes pediatricos, teniendo en
cuenta el coste econdémico y el rendimiento del per-
sonal de laboratorio y de los equipos de analisis, el
Método de Friedewald para la estimacion del c-LDL
es tan bueno o incluso mejor que el andlisis directo.
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