los farmacos antidiabéticos. Nuestro objetivo fue
analizar si un polimorfismo de base Unica (SNP)
en el gen STK11 se asocia a parametros de riesgo
metabdlico durante el embarazo y, por ende, pue-
de condicionar la prevalencia de diabetes mellitus
gestacional (DMG).

Disefio y poblacion:

Se analizé el SNP rs8111699 (C528G) en STK11
en un estudio transversal de 565 mujeres embara-
zadas (322 sin DMG y 243 con DMG), que fueron
incluidas de forma consecutiva durante las visitas
prenatales en los centros de atenciéon primaria de
la regiéon de Girona (no DMG) y en el Hospital Juan
XXIII de Tarragona (DMG). Se cuantificé la gluce-
mia e insulinemia en ayunas en el segundo trimes-
tre de la gestacion. En mujeres con DMG se midi6
adicionalmente el péptido C basal. La discrimina-
cion alélica fue realizada utilizando la tecnologia
Tagman.

Resultados:

En mujeres sin DMG, el alelo mutado G del SNP
rs8111699 se asocié con una disminucion dosis-
dependiente de la insulinemia (media + SEM: 6.7 =
0.7vs.5.6 +0.4vs. 4.8 + 0.5 mlIU/L, respectivamen-
te en sujetos CC, CG y GG p=0.006). En mujeres
con DMG, el mismo alelo se asocié a un menor indi-
ce de masa corporal (IMC:31.3+1.2vs.29.4+0.5
vs. 28.3 Kg/m? = 0.5) y a menor concentracion de
péptido C basal (2.3 +0.1vs. 1.9+ 0.1 vs. 1.6 £ 0.1
ng/mL; respectivamente en sujetos CC, CG y GG;
p=0.01 para ambos parametros). Las diferencias
encontradas para el péptido C fueron independien-
tes de las encontradas para el IMC. Finalmente, las
mujeres con DMG presentaron una menor frecuen-
cia del alelo G en homocigosis (18.1% vs 25.5%;
X2=0.03).

Conclusiones:

En mujeres embarazadas, el alelo G del SNP
rs8111699 en STK11 se asocia a un perfil metabo-
lico més favorable y por ende podria proteger del
desarrollo de DMG.

Metabolismo y nutricién

P1d2d3-087

¢{GANAN PESO INAPROPIADAMENTE LOS NINOS
NACIDOS PRETERMINO EN LA VIDA POSNATAL?
C. Luzuriaga Tomas, J.L Guerra Diez. T. Galvan Lu-
zuriaga

Endocrinologia Pediatrica Hospital Universitario
Valdecilla, Santander

Introduccion:
Asistimos actualmente a una epidemia de sobre-

peso y obesidad con grandes costos. Hay pobla-
ciones de riesgo, los niflos nacidos pequenos para
la edad gestacional (PEG), si ganan peso rapida-
mente en los primeros afos de vida hay riesgo de
obesidad y sindrome metabdlico de adultos. Se
desconoce la importancia de la ganancia ponde-
ral rapida en nifios nacidos con peso bajo al nacer
por prematuridad y su implicacion en la obesidad
posterior.

Objetivos:

Determinar la frecuencia de obesidad y/o sobrepe-
so analizando el indice de masa corporal (IMC) de
los nacidos con peso <1.500 gr., seguidos hasta los
5 anos de vida posnatal.

Metodo:

Nifios nacidos en nuestra comunidad desde 2001
a 2005, con peso <1.500gr. Tras clasificarlos por
sexo, criterios de PEG (talla o peso al nacer inferior
a -2 SDS por Delgado 1996), seguidos por un Uni-
co observador hasta los 5 afios. Se estudia el IMC
por datos de poblacién espanola (Orbegozo 2004,
expresados en SDS) y llevados a criterios interna-
cionales (indice de Cole).

Resultados:

De 124 pacientes, se controlan a los 5 afios 75
(60,48%); 34 nifias y 41 nifios. Con IMC entre 25-
30, considerado sobrepeso 12, el 16% (6 nifias y
6 nifios 17,6 y 14,63% respectivamente); con IMC
superior a 30, considerado obesidad, 6 el 8%(4 ni-
fas 11,76% y 2 nifos 5,88%). Cumplen criterios de
PEG 19(25,33%); pero solamente un nifo PEG pre-
senta sobrepeso. No recuperan talla a los 5 afios
13 (17,33%) y de ellos s6lo uno presenta sobre-
peso (es nifio y PEG). Existe correlacion positiva
significativa entre la ganancia ponderal hospitala-
ria los primeros 60 dias de vida (47 pacientes) y el
IMC a los 5 afios; sin embargo este hecho no se
cumple para la ganancia en peso durante el primer
mes.

Conclusiones:

1. El riesgo de sobrepeso es ya considerable a
los 5 primeros afos e incluso lo es el de obe-
sidad.

2. El'mayor riesgo es sobre todo para las nifias.

3. Tras el analisis de correlaciones el riesgo ven-
dria determinado sobre todo respecto a la ga-
nancia peso en el 2° mes de su estancia hos-
pitalaria.

4. El riesgo de obesidad es independiente de la
no recuperacion de la talla. También de la re-
cuperacion de los nifios PEG y a la vez nacidos
gran pretérmino.

5. El seguimiento de los parametros metabdlicos
futuros en estos nifios debe ser considerado.
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P1d2d3-088

FACTORES PREDISPONENTES A LA OBESIDAD
DE UNA POBLACION INFANTO-JUVENIL. RE-
MONTEMONOS HASTA LA GESTACION MATERNA
V. Roldan Cano (Y, E. Romero Castillo ™, S. Villagran
Pérez™, P Ruiz Ocana ", J. L. Lechuga Campoy (7,
A. Rodriguez Martin @

(" Hospital Puerta del Mar. Cadiz. @ Universidad de
Cadiz. Facultad de Enfermeria y Fisioterapia. De-
partamento de Biomédicina, Biotecnologia y Salud
Publica

Introduccion:

El estudio de la obesidad infanto-juvenil busca fac-
tores desencadenantes o que predispongan a la
obesidad desde la gestacion materna hasta el mo-
mento actual del sujeto. Conocer los antecedentes
obstétricos, médicos y del crecimiento durante la
primera infancia nos ayudan a interpretar el estado
nutricional del nifio/a.

Material y métodos:

Estudio epidemioldgico transversal sobre muestra
aleatoria representativa de la poblacion infanto-ju-
venil de una ciudad de Andalucia con edades entre
3 a 16 afios escolarizados durante 2005-2006. Total
14.332. Instrumentos: Hoja de recogida de datos
con cuestionario a los padres y otra de datos del
sujeto en estudio. Andlisis de datos con paquete
estadistico SPSS 15.0.

Objetivos:

Analizar la existencia de relaciones entre los ante-
cedentes médico-obstétricos personales y los an-
tecedentes médicos familiares con la situacion de
sobrepeso y obesidad actual.

Resultados:

Sobrepeso 16,8%, Obesidad 11,7%. Edad gesta-
cional a término 88%. Normopeso 76,1%. Ganancia
ponderal de 9 a 12 kgs 40%, excesiva 42% y baja
16%. En postérminos y elevada ganancia ponderal
materna durante la gestacion mayor frecuencia de
macrosomia. La ganancia ponderal materna excesi-
vay la macrosomia presentan fuerte asociacion con
sobrecarga ponderal en la infancia y adolescencia,
2y 3 veces mayor que en el normopeso. Mayor si
sexo femenino. No encontramos asociacion entre
lactancia materna y estado nutricional actual. Ma-
yor procentaje de nifios/as con sobrecarga ponde-
ral cuando el padre tenia problemas de sobrepeso
y obesidad (30%) 40% si la madre o ambos. Los
padres de los nifios tenian sobrepeso y/o obesidad
entre un 50-70%. Con otras enfermedades relacio-
nadas con la obesidad no encontramos asociacion
significativa.

Conclusiones:
El estudio de la obesidad infantil esta tomando gran

relevancia, ya que la prevalencia esta aumentando,
teniendo repercusiones significativas en la salud
del nifio a corto y largo plazo. La sobrecarga pon-
deral en la poblacién infanto-juvenil es un importan-
te problema de salud en nuestra area, que necesita
una enérgica intervencion social, sanitaria y educa-
tiva. Si conocemos los mecanismos o factores pre-
disponentes, podremos entenderla y actuar desde
las mas tempranas etapas de la vida.

P1d2d3-089

ANALISIS DE FACTORES PRENATALES Y PERI-
NATALES ASOCIADOS A OBESIDAD INFANTIL.
ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES.

L. Losada Burbano, D. Yeste, D. Barerio, L. Velaz-
quez, M. Gussinyé, A. Carrascosa

Hospital Materno Infantil Vall d"Hebron, Barcelona

Introduccion:

La obesidad es el resultado de una compleja inte-
raccion de factores ambientales, metabdlicos, ge-
néticos y perinatales.

Objetivo:

Determinar los factores prenatales y perinatales
asociados a la obesidad en una poblacion de nifios
obesos remitidos a nuestra Unidad de Obesidad Pe-
diatrica con relacién a una poblacion infantil sana.

Pacientes y métodos:

Estudio prospectivo de cohortes. Se incluyeron to-
dos los nifios remitidos para estudio de obesidad
(n:173) en el transcurso del afio 2011 y una pobla-
cién control de nifios sanos (n:148). Variables eva-
luadas:

* Antropometria:
Peso, talla, Indice de masa corporal (IMC), perime-
tro de cintura, presion arterial.

*  Antecedentes familiares:

Peso y talla de los padres, existencia de diabetes,
hipertension arterial y obesidad en familiares de 1°
y 2 ° grado.

*  Antecedentes maternos:
Edad de la madre en el momento del parto, dia-
betes gestacional, toxemia gravidica, consumo de
téxicos maternos (alcohol, tabaco), duracién de la
lactancia materna exclusiva.

*  Antropometria neonatal.

Resultados:

En la tabla 1 se muestran la edad, la distribucion
por sexos e IMC del grupo de estudio y de la pobla-
cion control. En la tabla 2 los factores prenatales y
perinatales evaluados para cada grupo.
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Tabla |

Sanos Obesos
n= 148 n=173 P
Edad Media 10,04 £3,05 | 11,61 +3,2 | 0,39
Nifios 51,3% 54,3%
Distribucién sexos 0,84
Nifias 48,6% 45,6%

IMC (DE) Media -0,01 +0,88 | 3,57 +1,42 | 0,00

Tabla Il
| Sanos Obesos p
|IMC Madre(kg/m?) 25,2 £5,70 29,71 6,02 0,04
IMC Padre(kg/m?) 26,5 +3,43 30,2 6,05 0,001
Edad Madre (afios) 30,5 4,8 30,3 5,20 0,83
Peso al Nacer (g) 3187,1 587,14 |3263,6 +677,15 0,12
Longitud nacimiento (cm) 49,6 +2,10 50,0 2,22 0,50
Lactancia (meses) 3,3 12,32 2,5 2,55 0,08
Diabetes mellitus familiar 25,9% 37,5% 0,85
Obesidad familiar 38,7% 81,8% 0,00
Obesidad materna 15,6% 26,4% 0,03
Obesidad paterna 8,1% 10,5% 0,04
Tdxicos maternos o o
(tabaco y/o alcohol) 27.5% 38,9% 0.08
Diabetes gestacional 6,8% 23,6% 0,007
Hipertensién materna en laf, o,
gestacin 4,0% 9,8% 0,85

Conclusiones:

El IMC elevado de los padres y el antecedente de
diabetes gestacional son factores que podrian con-
tribuir al desarrollo de obesidad infantil. Estas pobla-
ciones deberian estar sujetas a un especial control
en el ritmo de ganancia ponderal durante la infancia.

P1d2d3-090

CORRELACION DEL iNDICE DE MASA CORPO-
RAL Y LA CIRCUNFERENCIA DE CINTURA CON
LA MASA GRASA ABDOMINAL EN NINOS Y ADO-
LESCENTES

R. Leis Trabazo (Y, R. Vazquez Cobela (", C. Agui-
lera Garcia @, M. Gil Campos ©, L. Castro Feijoo @,
R. Tojo Sierra(™.

) Unidad de Nutricién y Metabolismo Pediatrico.
Dpto Pediatria. Hospital Clinico Universitario de
Santiago. Santiago de Compostela. @ Dpto de bio-
quimica y Biologia Molecular. Instituto de Nutricion.
Universidad de Granada. Granada. ® Unidad de
Investigacion Pedidtrica y Metabolismo. Hospital
Reina Sofia. Cordoba. ¥ Servicio de Endocrinologia
Pediatrica. Hospital Clinico Universitario de Santia-
go. Santiago de Compostela.

Introduccion:

Estudios recientes ponen de manifiesto la relacion
entre la grasa abdominal y el riesgo cardiovascular
y metabdlico ya desde la infancia y adolescencia.

Objetivos:

Conocer la correlacion entre medidas indirectas de
grasa corporal indice de Masa Corporal (IMC) y Cir-
cunferencia de Cintura (CC) y la medida directa de
masa grasa abdominal con densitometria corporal
de doble fotén (DEXA).

Material y método:

En 596 nifios y adolescentes (281 nifios y 315 ni-
fias), con un rango de edad de 2 a 19 afios (295
prepuberes y 301 puberes), se realizan medidas
antropométricas de peso vy talla, para calcular en
IMC y de CC y en 196 se mide la masa grasa abdo-
minal por DEXA con LUNARenCORER . Se estratifi-
ca la muestra segun grado de adiposidad, aplican-
do los percentiles de OMS para IMC, segun estadio
puberal y sexo.

Resultados:

El 17.8% presentan un IMC normal, el 12,5% so-
brepeso y el 69.6% obesidad. La CC es signifi-
cativamente mayor (p<0.000) en los obesos, que
en los otros dos grupos (64,4+10,1 vs 73,7+10,9
vs 86,114 cm). Y la masa grasa abdominal es
también significativamente superior (p<0,009) en
los obesos (1615,4+1084,1 vs 1031,2+509,4 vs
973,3+571,8gr). Se observa en la muestra total
una correlacion positiva y significativa tanto entre
el IMC como entre la CC y la masa grasa abdo-
minal (Rho 0,522, p<0,000 y Rho .504, p<0.000).
Al estratificar la muestra por grado de adiposi-
dad (IMC), sélo se observa esta correlacién en
los obesos (IMC: Rho 0,502, p<0,000; CC: 0.503,
p<0.000). Ambas correlaciones siguen siendo
significativas al estratificar la muestra por estadio
puberal, pero mas elevada en puberes (IMC: Pre-
puber Rho 0.332, puber Rho 0.491; CC: Prepuber
Rho 0.302, Puber Rho 0.524).

Conclusiones:

El IMC y la CC son dos parametros antropométricos
indirectos indicadores de adiposidad abdominal vy
por tanto de riesgo cardiovascular y metabdlico en
los niflos y adolescentes obesos, con correlacion
mas fuerte en los puberes.

P1d2d3-091

CAMBIOS A CORTO Y MEDIO PLAZO EN LA
COMPOSICION CORPORAL DE NINOS CON SO-
BREPESO U OBESIDAD TRAS UN PROGRAMA
DE TRATAMIENTO GRUPAL

I. Diez Lopez™, V. M. Rodriguez Rivera ®, A. Pera-
les Anton @, G. Aizpuru Amunarriz@, M. G. Martinez
Castafio®, |. Lorente BlazquezV, A. Sarasua Miran-
da ", M. P. Portillo Baquedano @, M. T. Macarulla
Arenaza®

(" Seccion Endocrinologia Infantil, Hospital Univer-
sitario de Alava. @ Grupo Nutricién y Obesidad,
Facultad de Farmacia, Universidad del Pais Vasco.
Vitoria.

Introduccion:

La obesidad infantil es un problema creciente es-
pecialmente en Espafa, pals de la Union Europea
en el que mayor prevalencia presenta. Por tanto, es
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necesario implementar programas efectivos tanto
preventivos como de tratamiento.

Objetivo:

Evaluar la efectividad a corto y medio plazo, en tér-
minos de composicion corporal, de un programa
educativo integral y grupal con implicacion de los
padres.

Metodologia:

Se reclutaron 40 pacientes (25 nifias y 15 nifios) en-
tre 8 y 13 afios con sobrepeso u obesidad. Ellos y
sus padres se integraron en el programa de re-edu-
cacion conductual “Nifi@s en movimiento” del Hos-
pital Vall d’'Hebron. Antes de iniciar al programa, a
su término y 6 meses mas tarde, se determinaron el
peso, la talla, los perimetros de cintura'y caderay la
composicion corporal mediante impedanciometria
multicanal, y se calculé el indice de Masa Corpo-
ral (IMC = Peso/Talla?), el indice de Grasa Corporal
(IGC = Grasa/Talla?), el indice de Masa Magra Cor-
poral (IMMC = Masa Magra/Talla?) y el indice Cintu-
ra/Cadera (ICC). Los datos se analizaron con el test
para muestras pareadas Student t, con un intervalo
de confianza del 95%.

Resultados:

Al término del programa, y con soélo un abandono,
el 87% de los pacientes habfa reducido su IMC, el
79% su IGC y el 82% su ICC, y el 26% habia au-
mentado su IMMC. Seis meses mas tarde, el 74%
segufa manteniendo un IMC mas bajo, el 77% un
IGC inferior y el 74% un ICC menor, y el 41% habia
aumentado su IMMC. Con respecto a diferencias
entre sexos, las niflas presentaron mejores resul-
tados de IMC y de IGC que los nifios, pero éstos
mejores de ICC y de IMMC. Los valores medios de
la totalidad de los pacientes se resumen en la tabla:

Talla (cm) Peso (kg) Grasa (%) Masa magra (%)

d ? 3 Q 3 Q 3 Q
Alinicio 148 148 57,3 58,7 33,5 37.8 66,5 62,2
Al término 151* 150* 57,7 58,8 31,9* 36,6* 68,1* 63,4*
A los 6 meses 152* 152* 604* 604" | 31,8* 347" 68,2* 65,3*

*Valores significativamente distintos con respecto al inicio (P<0,05).

Conclusion:

El programa es efectivo tanto a corto como a me-
dio plazo. Aunque a medio plazo el incremento de
peso parezca sefialar una pérdida de efectividad,
debe tenerse en consideracion que la mayor parte
de éste se debid a un aumento de la masa magra y
no de la grasa.

P1d2d3-092

PERCEPCION DE LA IMAGEN CORPORAL EN
OBESIDAD. CONTINUAMOS SIN CONCIENCIA
DE ENFERMEDAD

E. Romero Castillo, V. Roldan Cano, S. Villagran Pé-
rez, J. L. Lechuga Campoy, A. Lechuga Sancho, A.
Rodriguez Martin

Hospital Puerta del Mar. Cadiz

Introduccion:

Es de suma importancia conocer la imagen corpo-
ral que tienen los padres y el nifio de si mismos, al
igual que saber si los padres reconocen la obesi-
dad de sus hijos/as. Ya que el tener una imagen real
del estado fisico y psiquico de ellos como padres
que son, y de sus hijos a los que educan, facilitaria
el acceso a una asistencia médica, psicologica y
nutricionista en el caso de obesidad y sobrepeso.

Material y métodos:

Estudio epidemioldgico transversal sobre una
muestra aleatoria representativa de la poblacion
infanto-juvenil de la ciudad de Cé&diz con edades
entre 3 a 16 afos escolarizados durante 2005-
2006. Total 14.332. Instrumentos: Hoja de recogida
de datos con cuestionario a los padres y otra hoja
de recogida de datos del sujeto en estudio. Analisis
de datos con paquete estadistico SPSS 15.0. Ob-
jetivos: Analizar si existe consciencia de enferme-
dady los problemas de salud que esto conlleva, de
nuestra poblacion.

Resultados:

Observamos que el 61,9% de los nifios/as con so-
brecarga ponderal no reconoce en la encuesta tener
problemas de obesidad, porcentaje es mayor en el
sexo femenino (71%) varones (49%) En el padre y
madre apreciamos la misma tendencia, un 80% con
problemas de sobrecarga ponderal no reconoce te-
ner sobrepeso ni obesidad. En cuanto a la percep-
cién de obesidad que tienen el padre y la madre de
sus hijos/as, observamos que del 60-70% no perci-
ben los problemas de sobrepeso y obesidad reales
que éstos presentan. Un 58% cuando ambos padres
tienen sobrecarga ponderal. Detectamos un meca-
nismo psicolégico defensivo, que hace que culpen
a los prejuicios y a las predisposiciones, en lugar de
reconocerlo como un problema y autoinculparse.

Conclusiones:

Los niflos/as de Cadiz al igual que sus padres, en
Su mayoria no poseen una percepcion real de su
imagen corporal no reconociendo su problema de
sobrepeso-obesidad en un 70%, siendo necesario
reforzar una intervencion educativa-psicologica en
padres e hijos/as que los haga conscientes de su
realidad y posibles implicaciones, haciéndolos par-
ticipes de su enfermedad. Sin conciencia de verda-
dero problema de salud es muy dificil combatir esta
epidemia del siglo XXI.

P1d2d3-093

CONCORDANCIA DE PERCEPCION ENTRE PA-
DRES E HIJOS DE LA CALIDAD DE VIDA RELA-
CIONADA CON LA SALUD DE NINOS CON SO-
BREPESO-OBESIDAD
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C. Azcona San Julian, A. Herranz Barbero, M? Re-
yes Lopez de Mesa

Departamento de Pediatria. Clinica Universidad de
Navarra. Pamplona

Introduccion:

En pediatria, es habitual preguntar a los padres de
los pacientes la informacion del estado de salud. La
informacion objetiva la aportan veridicamente, pero
no tenemos certeza de que conozcan la percep-
cién y repercusion subjetiva de la enfermedad en
sus hijos. El sobrepeso-obesidad puede conllevar
repercusiones psicosociales que deterioran la cali-
dad de vida relacionada con la salud (CVRS).

Objetivo:
Evaluar la concordancia de percepcion entre pa-
dres e hijos de la CVRS de pacientes de 7-11 afios.

Material y métodos:

Estudio transversal de nifios normoponderales (N)
y con sobrepeso-obesidad (SO). La percepcion de
CVRS de los nifios se evalia mediante el cuestio-
nario Child Health and llines Profile-Child Edition, y
la percepcion de los padres sobre la CVRS de sus
hijos, mediante el cuestionario Child Health and Ill-
nes Profile-Parent Report Form. Ambos agrupan la
informacién en 5 dimensiones y han sido validados
para la poblacion espafiola.

Resultados:

No existen diferencias estadisticamente significa-
tivas en las caracteristicas sociodemograficas de
ambos grupos. Tamano muestral: 152 nifios, 55,3%
normoponderales. Se evalla la concordancia de
percepcion entre padres e hijos mediante el Coefi-
ciente de Correlacion Interclase (ICC), su intervalo
de confianza al 95% y graficos de dispersion. Los
ICC obtenidos son <0,6 (concordancia media-baja)
en la mayoria de las dimensiones, tanto en la mues-
tra general como en funcion del estado ponderal.
En Bienestar, los ICC son superiores, siendo 0,73
en el grupo SO, aun asi, la concordancia es mo-
derada.

Muestra general
ICC IC 95% del ICC
Satisfaccion 0,464 (0,263 a 0,611)
Bienestar 0,698 (0,584 a 0,781)
Resistencia 0,465 (0,263 a 0,611)
Riesgos 0,474 (0,276 a 0,618)
Funciones 0,588 (0,433 a 0,701)

Normopeso
ICC IC 95% del ICC
0,523 (0,263 a 0,69)
0,628 (0,427 a 0,758)
0,399 (0,074 a 0,61)
0,498 (0,228 a 0,674)
0,563 (0,33a0,718)

Sobrepeso-Obesidad
ICC IC 95% del ICC
0,352 (-0,048 a 0,6)

0,733 (0,568 a 0,835)
0,546 (0,266 a 0,72)

0,439 (0,093 a 0,654)
0,598 (0,349 a 0,752)

Conclusion:

Segun nuestros resultados, los padres no tienen
percepcion adecuada de la CVRS de sus hijos.
Consideramos importante obtener directamente del
paciente la percepcion subjetiva de la enfermedad,
para poder tratarle integramente.

P1d2d3-094

REPERCUSION DEL SOBREPESO Y LA OBESI-
DAD EN LA CALIDAD DE VIDA RELACIONADA
CON LA SALUD DE LOS ADOLESCENTES

C. Azcona San Julian, A. Herranz Barbero, M? Re-
yes Lopez de Mesa

Departamento de Pediatria. Clinica Universidad de
Navarra. Pamplona

Introduccion:

El sobrepeso y la obesidad son una epidemia
global emergente y un grave problema de salud
publica, también en la edad pediatrica. Presentan
numerosas complicaciones clinicas y metabdlicas.
Asi mismo, asocian repercusiones psicosociales
como depresion, baja autoestima o discriminacion
social. A su vez, se ha observado que estados
animicos afectados negativamente se asocian a
peor control de las pautas de alimentacion y menor
cumplimiento del ejercicio fisico programado, por
tanto, mayor indice de fracaso en el objetivo del
control de peso.

Objetivo:

Evaluar la influencia del sobrepeso y la obesidad en
la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS)
de adolescentes de 12 a 16 afios.

Material y métodos:

Estudio transversal de 54 adolescentes normopon-
derales (N) y 35 con sobrepeso-obesidad (S-O).
Se evalla la CVRS mediante el cuestionario Child
Health and llines Profile-Adolescente Edition, cons-
ta de 182 preguntas que constituyen 20 dimensio-
nes y éstas, a su vez, 6 dimensiones. El cuestiona-
rio esta validado para la poblacion espafola.

Resultados:

El 39,3% de la muestra presenta sobrepeso-obesi-
dad. No existen diferencias estadisticamente signi-
ficativas en las caracteristicas sociodemograficas
de ambos grupos. Grupo N: 55,6% mujeres, edad
media 14,2 afios, mediana de SDS de IMC -0,36
(amplitud intercuartil: -0,78 a 0,33). Grupo S-O: 40%
mujeres, edad media 13,6 afios, mediana de SDS
de IMC 2,07 (amplitud intercuartil: 1,78 a 3,25). El
analisis multivariante mediante regresion lineal mul-
tiple ajustado por edad, sexo, nivel socioeconémico
y estado ponderal refleja que los pacientes S-O pre-
sentan peor CVRS, siendo las diferencias estadis-
ticamente significativas. Los aspectos mas afecta-
dos son: resistencia, actividad fisica, participacion
familiar y repercusion de sus iguales. Ademas, las
chicas presentan menor autoestima y menor satis-
faccion y puntuaciones inferiores en resistencia y
actividad fisica. Se observa que a medida que au-
menta la edad presentan menor salud y seguridad
en el hogar, mayor riesgo individual y mayor influen-
cia de sus iguales.
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Conclusion:

El sobrepeso y la obesidad repercuten negativa-
mente en la CVRS de los adolescentes. Las con-
secuencias psicosociales que les puede acarrear
ésta enfermedad no son desdefiables. Considera-
mos importante evaluar los aspectos psicosociales
desde la perspectiva del propio paciente, para po-
der ofrecerles, asi, una atencién completa y perso-
nalizada.

P1d2d3-095

EVOLUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO
CARDIOVASCULAR EN UNA POBLACION DE NI-
NOS OBESOS Y SU RELACION CON LA TERAPIA.
PAPEL DE LA BIOIMPEDANCIA.

B. Garcia Cuartero, A. Gonzalez Vergaz, M. Fer-
nandez Rodriguez, C. Burgos Gonzalez, |. Aguado
Lobo

Hospital Universitario Severo Ochoa, Madrid

Introduccion:

El incremento de la obesidad exige analizar nuestra
poblacion, para tomar medidas preventivas vy tera-
péuticas especificas.

Objetivos:

Comparar habitos de alimentacion y actividad de
pacientes obesos con niflos con Nnormopeso y su
evolucion tras intervencion. Analizar el papel de la
bioimpedancia como técnica de apoyo.

Meétodologia:

108 pacientes: IMC 27,8 % (4,4 DE), 44,4% va-
rones. Edad 10 (3,1 -17 afios.) 56,1% prepubera-
les. 108 controles de caracteristicas semejantes.
Analizamos: IMC, perimetro abdominal, tension
arterial, acantosis, Bioguimica: insulina, HOMA,
triglicéridos ALT. Cuestionario de ejercicio y en-
cuesta de alimentacion. Bioimpedancia: Tanita
TBF300. Anélisis estadistico: SPSS 13.0. Nivel de
significacion 5%

Resultados:

Tabla1: Actitud ante la comida y el ejercicio

Basal Obesos | Controles | p

IMC en (%) 27,7 18,8 <0,001
Come con ansiedad (%) 41,2 8,3 <0.001
Pica entre horas (%) 63,7 32,1 <0.001
Come deprisa(%) 67,6 30,3 <0.001
Come a escondidas (%) 33,3 3,7 <0.001
Come grandes cantidades (%) 42,2 21,3 <0.001
Se queda con hambre (%) 33,3 10,3 <0.001
Calidad dieta mediterranea ( ENKID ) 7,4 7,6 =0.5
Realiza ejercicio (%) 78 85,3 =0.057
Actividades sedentarias (h) 3.3 22 <0.001

Tabla 2. Evolucién de IMC y composicién corporal
de los pacientes

Basal 12 meses | p

IMC (DE ) 44 3,6 <0.001
Masa Grasa (%) | 37,8 35,7 =0.002
Masa Magra (kg) | 35,9 42,1 <0.001
Agua Total (kg) | 26,5 30,8 <0.001

- Lamasa grasa basal se relaciona con el IMC ( DE),
perimetro abdominal ( p<0.001), insulina (p=0.008)
| indice HOMA p=0.018). Al afio con el IMC (<0.001)
y perimetro abdominal (p=0.020).

- La masa magra basal se relaciona con TAS, TAD,
perimetro abdominal, insulina (p<0.001) e indice
HOMA p=0.015). A los 12 meses se relaciona con
TAS, insulina, perimetro abdominal e indice HOMA
(p<0.001).

Conclusiones:

1. El sedentarismo condiciona la obesidad en el
tiempo 2. La disminucién del IMC se correlaciona
con una disminucion de la grasa total y un incre-
mento de la masa magra y del agua total. 3. La
bioimpedancia es una técnica sencilla, rapida, ba-
rata y util en la valoracion del paciente obeso en
la practica clinica diaria

P1d2d3-096

VALORACION DE OBESIDAD EN NINOS, DIAG-
NOSTICO Y SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES.
L. Regueras Santos (¥, A. Diaz Moro (", C. Iglesias
Blazquez ™, C. Rodriguez Fernandez ¥, D. |. Mata
Zubillaga ", J. A. de Paz ?

(WServicio de Pediatria Complejo Asistencial Univer-
sitario de Leon (CAULE); @Instituto de Biomedicina
(IBIOMED) Universidad de Ledn

Introduccion:

En la clinica, para definir obesidad, se utiliza uni-
versalmente el IMC. En pediatria existe controversia
relativa a las referencias poblacionales utilizadas y
sobre el valor del IMC en la monitorizaciéon de la
composicion corporal.

Material y métodos:

Estudio descriptivo y prospectivo. Se analizan ni-
nos < de 14 anos, de la consulta de endocrinolo-
gfa, con obesidad (IMC >2 DS para su edad y sexo
[1]). Ademas se calculan la Desviacion Estandar
(DS) de su IMC con arreglo a curvas de 2004 [2], y
de 2010 [3]. Se les realiza DXA tanto en la primera
consulta como 6 meses después de pedirles que
realicen control dietético y actividad fisica. Anali-
sis de datos mediante la t de Student para datos
relacionados para la comparacion pre / post inter-
vencion; y para el estudio de las correlaciones la
prueba de Pearson.

Resultados:

22 nifios (9 mujeres y 13 varones) con una edad
media de 9,83+2,98 afios. El IMC inicial fue de:
3,22+0,84 DS [1]; 3,58+0,85 DS [2]; y 2,83+0,71
DS [3], siendo considerados no obesos 2 nifios con
las curvas de 2010 [3]. En 3 de los nifios la rela-
cion masa magra (m.m)/masa grasa (m.g) fue > de
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2:1. El coeficiente de correlacion de Pearson inicial
entre la DS -con las curvas de 2004 [2], el total de
m.g, el indice de m.g (m.g/m?) vy el cociente m.m
/m.g fue de +0,66, +0,67 y -0,47 respectivamente
(p<0.05). La correlaciéon de estas variables con la
DS estimada con las referencias de 1988 [1] y 2010
[3] no fue significativa. En el segundo control el IMC
fue de: 2,79+0,83 DS [1]; 3,11+£1,04 DS [2]; 2,3+
0,8 DS [3]. ElI 59% de los pacientes perdieron gra-
sa total, la pérdida de grasa fue de 1,5£3,5% y la
ganancia de magro 0,5+4,5%. No se encontré co-
rrelacion entre la diferencia entre la variacion de las
DS de IMC entre la primera y segunda evaluacion,
para ninguna de las referencias, y las variaciones
de la m.g, del indice de m.m ni del %mg entre la
primera y la segunda evaluacion. Llamar la aten-
cién que uno de los paciente, segun las referencias
utilizadas estaria diagnosticado de obesidad y con
los resultados del DXA no.

Conclusiones:

- Para diagnosticar obesidad las DS del IMC obteni-
das con las curvas de Orbegozo (2004) tienen buena
correlacion con la grasa corporal y el indice graso.

- Para el control de la obesidad las DS del IMC,
calculadas con las referencias empleadas, no tiene
buena correlacion con los cambios en la compo-
sicion corporal a lo largo del tiempo en los nifios
obesos.

1. Curvas y tablas de crecimiento Estudio semilon-
gitudinal del Instituto de Investigacion sobre Creci-
miento y Desarrollo de la Fundacion Faustino Orbe-
gozo, publicadas en 1988.

2. Curvas y tablas de crecimiento (Estudios longi-
tudinal y transversal) del Instituto de Investigacion
sobre Crecimiento y Desarrollo de la Fundacion
Faustino Orbegozo, publicadas en 2004.

3. Estudio transversal espafiol de crecimiento, Ca-
rrascosa et al. publicado en 2010.

P1d2d3-097

NIVELES SERICOS DE ACIDO URICO SE CORRE-
LACIONAN CON MARCADORES DE INFLAMA-
CION EN NINOS OBESOS PREPUBERES.

R. Cariete Estrada”, M. Valle Jiménéz ", R. Martos
Estepa @, R. Valle Martos ©®, M? D. Canete Vazquez
@ E.L van Donkelaar®

() Laboratorio Clinico, Hospital Valle de los Pedro-
ches, Pozoblanco, Cdérdoba; @ Centro de Salud
Pozoblanco, Cordoba; © Facultad de Medicina.
Cordoba; @ Grupo PAIDI TSH-329. Universidad de
Cordoba. (IMIBIC); ® Faculty of Health, Medicine
and Life Sciences, Maastricht University, Maastri-
cht, Netherlands

Introduccion:

Niveles elevados de &cido urico (AU) estan presen-
tes en pacientes con sindrome metabdlico (SM),
junto a disfuncion endotelial e inflamacion. En suje-
tos adultos, se ha descrito asociacion significativa
entre niveles de AU y varios marcadores de inflama-
cion, tales como la protefna C reactiva (PCR) e inter-
leucina-6 (IL-6). El AU puede estimular el desarrollo
de disfuncion endotelial e inflamacion, proceso cla-
ramente implicado en la patogénesis de ateroscle-
rosis. EI AU se describe como un factor de riesgo
independiente para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular. La asociacion entre el aumento de
acido urico e inflamacion se puede iniciar, en el nifio
obeso, a edades muy tempranas. Los estudios que
analizan esta posible asociacion son escasos en ni-
Aos, y menos aun a edades prepuberales.

Objetivos:

Se pretende valorar las posibles diferencias en los
niveles de AU y marcadores de inflamacion entre
nifos obesos y no obesos prepuberes, y determi-
nar si existe una relacion entre los valores de acido
Urico y marcadores de inflamacion.

Materiales y meétodos:

Se realizdé un estudio transversal en nifios obesos
prepuberes (6-9 afios). Se incluyeron 43 nifios obe-
s0s e igual numero de nifos no obesos, pareados
por edad y sexo. A todos ellos se les determinaron:
parametros antropométricos, niveles séricos de AU,
PCR e IL-6.

Resultados:

La media de edad para el grupo de niflos obesos
fue de 8,03 = 0,17 anos y 7,91 + 0,15 para el gru-
po control. Para el grupo de obesos, el indice de
masa corporal (kg/m?) fue 23,68 + 0,34 y 16,83 =
0,21 para los nifios no obesos. La concentracion
de AU (p= 0.006) y de PCR (p<0.001) fueron sig-
nificativamente mayores en nifios obesos. En el
grupo de obesos, los niveles de AU mostraron una
correlacion positiva con el IMC (r= 0,393; p<0,01),
la PCR (r=0,338; p< 0,05) y la IL-6 (0,361; p< 0,05).
Corregido para la edad y el sexo, los niveles de UA
son factor de prediccién independiente para la con-
centracion de PCR e IL-6.

Conclusiones:

Niveles de AU y marcadores de inflamacion estan
elevados en los nifos obesos prepuberes. Existe
asociacion entre AU y variables de inflamacion.

P1d2d3-098

DENSIDAD MINERAL OSEA, INSULINO RESIS-
TENCIA Y OBESIDAD INFANTO JUVENIL.

N. Cabrinety Pérez, J. A. Maksoud

Capio Hospital Universitario Sagrat Cor, Barcelona

XXXIV Congreso de la Sociedad Espariola de Endocrinologia Pediatrica

181



La obesidad infantil. Problema social en alza, al-
canza dimensiones de epidemia. Asociandose a
factores de riesgo de enfermedad cardiovascular
y diabetes.

Objetivo:

Evaluar la asociacion de insulinoresistencia hiperli-
pemia e hipertension e influencia sobre valores de
densidad mineral 6¢sea (DMO).

Material y metodos:

Estudiamos 438 nifios. Entre 10 y 16 afios (14,2
+1,8). Tanner 1-5 distribuidos en 2 grupos: 1° grupo
nifos obesos 217 (111 m y 106 h), se considero
obesidad IMC > P90. 2° grupo control 229 (127 My
102 H). IMC DE +/- 20. Se valoro HOMA ( homeos-
tasis model assesment) considerandose resistencia
insulinica el HOMA > 3,8, acantosis nigricans (AN),
insulinemia basal e indice de insulina / glucosa,
presion sanguinea, IMC  (kg/m?) pliegue cutaneo,
C-LDL, C-HDL, CT, test de sobrecarga oral de glu-
cosa. La DMO en columna lumbar (L,- L,) por dexa
(HOMOLOGICN QDR-100). Para el estudio estadis-
tico se utilizo: spss (spss inc) chicago iii. La sig-
nificacion estadistica entre los grupos por la t de
student, los valores no paramétricos el test de wil-
coxon y el coeficiente de correlacion entre variables
el spearman rank test.

Resultados:

De los obesos que presentaba hiperinsulinismo, un
38,2 % presento acantosis nigricans 116 (68 m vy
48 h) predominio en el sexo femenino no siendo
un buen marcador (nifios sin AN presentan insulin
resistencia. DMO 1° grupo (obesos) 0,782 +/-0,19
g/cm? 2° grupo 0,793+/- 0,21 g/cm? no siendo es-
tadisticamente significativo. Los nifios y niflas obe-
sas producen significativamente mas insulina (p<
0,001) encontramos 7 casos de intolerancia a la
glucosa como respuesta al test de sobrecarga. El
indice glucemia/ insulina es directamente propor-
cional al valor del homa y con diferencias muy sig-
nificativas entre obesos y controles (p< 0,001). La
insulino resistencia fue significativamente relacio-
nada al aumento de triglicéridos y ta d/s y disminu-
cion C-HDL (P<0,001) NO C-LDL.

Conclusiones:

El sindrome de insulino resistencia esta asociado
a la obesidad infantil siendo un factor de riesgo fu-
turo. La acantosis nigricans no es un marcador de
insulin resistencia. La obesidad infantil no influye en
la DMO ni modifica la masa 6sea.

P1d2d3-099
HiIGADO GRASO NO ALCOHOLICO SEGUN EL
GRADO DE ADIPOSIDAD EN NINOS Y ADOLES-
CENTES

R. Leis Trabazo ", M. Lifares Paz @, A. Vazquez
Marin @, R. Vazquez Cobela™, M. Pombo Arias @),
R. Tojo Sierra (.

(" Unidad de Nutricién y Metabolismo Pediatrico.
Dpto Pediatrica. Hospital Clinico Universitario de
Santiago. Santiago de Compostela. @ Servicio de
Radiologia. Hospital Clinico Universitario de Santia-
go. Santiago de Compostela. @ Servicio de Endo-
crinologia Pediatrica. Hospital Clinico Universitario
de Santiago. Santiago de Compostela.

Antecedentes:

El aumento de la prevalencia de la obesidad en ni-
nos se ha visto acompafada por un aumento de
alteraciones metabdlicas asociadas, siendo una de
ellas la acumulacion de grasa en el citoplasma de
las células hepaticas, denominada higado graso no
alcohdlico (HGNA) cuyo diagndéstico se realiza me-
diante biopsia y/o ecografia.

Objetivo:

Estudiar la presencia de HGNA segun el grado de
adiposidad en nifios y adolescentes, que acuden a
la consulta de Nutricion Pediatrica para estudio de
sobrepeso y/u obesidad.

Material y método:

328 nifios y adolescentes (153 varones y 175 muje-
res), de edades comprendidas entre los 2-18 afios
(160 prepuberes y 140 puberes). El grado de adi-
posidad se establece en funcion del indice de masa
corporal (IMC), estratificandose la muestra segun
los percentiles de la OMS. Presentan un IMC normal
el 16,8%(n=55) de los nifios y adolescentes, sobre-
peso el 11% (n=36), obesidad, el 23.5% (n=77) y
obesidad moérbida el 48.8%(n=160). Se realiza el
diagndstico de HGNA mediante ecografia hepatica.

Resultados:

El 79% (n=259) de la muestra presenta una eco-
graffa normal y el 21% (n=68) HGNA. De los que
presentan HGNA, el 94.1% (n=64) presentan HGNA
grado |, el 4.4% (n=3) HGNA grado Il y el 2.9%
(n=2) HGNA grado lll. Segun el grado de adiposi-
dad, se observa que el 9.1% de los nifios y adoles-
centes con un IMC dentro de la normalidad presen-
tan HGNA, el 8,3% de los que tienen sobrepeso, el
18.2% de los que presentan obesidad y el 29.4%
de los nifos con obesidad moérbida. De los nifios
que presentan HGNA, el 7.2% tienen un IMC nor-
mal, el 4.3% sobrepeso y 88.4% obesidad. Todos
los nifios con HGNA grado Il y Il presentan obesi-
dad. Existe una relacion estadisticamente significa-
tiva (p<0,002) entre el grado de obesidad mediante
IMC y el HGNA. Presentandose una prevalencia de
HGNA del 25.7%(n=61) en la muestra de nifos obe-
s0s. No se observan diferencias significativas al es-
tratificar la muestra por estadio puberal ni por sexo.
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Conclusiones:

Uno de cada cuatro nifios con obesidad presenta
HGNA. El IMC elevado es un buen indicador de
riesgo de esta patologia, independientemente del
estadio puberal y del sexo.

P1d2d3-100

ENFERMEDAD HEPATICA GRASA NO ALCOHO-
LICA EN LA INFANCIA Y LEPTINA PLASMATICA
M.D. Martinez Jiménez ™, M. Gil-Campos @, A. Gil
Hernandez @, C. Aguilera Garcia (3), R. Cariete Es-
trada ™

() Hospital General de Ciudad Real; @ Hospital Uni-
versitario Reina Sofia, Cérdoba, IMBIC; ©® Departa-
mento de Bioquimica y Biologia Molecular de Gra-
nada

Introduccion:

La enfermedad hepatica grasa no alcoholica (NA-
FLD) infantil es la entidad hepatica mas prevalente
en los paises desarrollados, afectando fundamental-
mente a pacientes obesos. Su incidencia esta au-
mentando en las ultimas décadas de forma paralela
ala obesidad. Ademas de ésta, se consideran facto-
res de riesgo de la NAFLD la resistencia a la insulina
(RI) e hiperlipemia, siendo controvertido el papel de
la leptina. El objetivo del estudio es valorar los fac-
tores de riesgo de la NAFLD descritos y su posible
asociacion con la leptina durante la edad pediatrica.

Material y métodos:

Se realizd un estudio prospectivo y descriptivo en
una muestra de 382 nifios prepuberes (167 obesos
(OB), 72 sobrepesos (SP) y 143 controles (C)). Se
evalud el grado de RI (mediante el indice HOMA)
asi como los valores plasmaticos de colesterol y
sus fracciones (HDL y LDL), triglicéridos (Tg), alani-
notransaminasa (ALT) y leptina. A una submuestra
de 60 pacientes (48 OB y 22 C) se les realizé una
ecografia hepética buscando signos de NAFLD.
Posteriormente, se llevaron a cabo correlaciones
estadisticas entre la ALT y el resto de parametros
analizados.

Resultados:

Los nifios OB presentaron mayores niveles de R,
Tg, ALT y leptina, y menores de colesterol y HDL,
que el resto de grupos. La NAFLD infantil, represen-
tada por la ALT, se correlacion¢ con indice de masa
corporal (IMC) (r: 0,40), indice HOMA (r: 0.27) y lep-
tina (r: 0.23) de forma independiente a la obesidad
(p <0.001), no asi con los Tg. La ecografia hepatica
fue patoldgica en un porcentaje similar en ambos
grupos (OB 19.3% vs C 18.9%) y con valores me-
dios de ALT normales.

Conclusiones:
La obesidad y la Rl pueden ser consideradas facto-

res de riesgo de la NAFLD en la etapa prepuberal.
La leptina plasmatica se correlaciona con la ALT,
dato que podria apoyar la contribucion de esta adi-
poquina en el desarrollo y progresion de la NAFLD.

P1D2D3-101

VARIABILIDAD EN EL iNDICE DE MASA CORPO-
RAL EN EL SINDROME DE PRADER-WILLI COMO
MARCADOR DE LAS DIFERENTES FASES NUTRI-
CIONALES

A.Turon Vinas, N. Sanz Marcos, L. Ibarfiez Toda

Hospital St Joan de Déu, Esplugues de Llobregat
(Barcelona)

Introduccion:

El sindrome de Prader-Willi (SPW), la causa mas
frecuente de obesidad genética, presenta una se-
rie de fases nutricionales. Desde la hipotonia inicial
con dificultad para la alimentacion hasta una hiper-
fagia sin saciedad en la edad adulta, los pacientes
afectos presentan un indice de masa corporal (IMC
kg/m?) variable en los primeros afios de vida.

Objetivo:

Evaluar si el cambio en el IMC entre el primer y se-
gundo afio es significativamente superior al obser-
vado entre los dos y los tres afios para determinar si
este periodo temprano de la vida es el idoneo para
iniciar la intervencion nutricional.

Material y métodos:

Estudio descriptivo observacional en pacientes ma-
yores de 3 aflos con diagnostico genético de SPW
en nuestro centro entre 2001-2008. Los datos se
analizaron mediante el paquete estadistico SPSS20.

Resultados:

De los 11 pacientes diagnosticados, n=4 nifos
(36,4%) y n=7 nifias (63,6%); edad al diagnoéstico
entre 1 mes y 6,5 afios], se recogieron datos auxo-
l6gicos en n=10. Dos nifias se excluyeron por ini-
ciar tratamiento con hormona de crecimiento antes
de los 3 afos. La mediana de la diferencia de los
valores estandarizados de IMC para la edad y sexo
entre el primer y el segundo afio de vida fue de 1,22
y entre el segundo vy el tercero fue de 0,6. La di-
ferencia entre ambas medianas no fue significativa
(p=0,3), indicando ausencia de variabilidad en la
diferencia entre los valores estandarizados de IMC
entre los dos periodos estudiados.

Conclusion:

En nuestra serie, no se demostré un incremento sig-
nificativo en el IMC entre el primer y segundo afio
de vida respecto al periodo entre el segundo vy el
tercero, por lo que podemos concluir que en pa-
cientes con SPW no se identifica un cambio de fase
nutricional con aumento de peso y apetito antes de
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los 3 afios. La principal limitacion de este estudio
es el pequeno tamafio muestral y la recogida retros-
pectiva de datos.

P1D2D3-102

LA IGG SERICA SE ASOCIA A UN PERFIL ME-
TABOLICO DESFAVORABLE EN NINOS SANOS
PREPUBERALES

J. Bassols Casadevall (", A. Prats Puig”, G. Carre-
ras Badosa (", M. Montesinos Costa ", L. Ibdnez
Toda @, A. Lépez Bermejo (V

() Hospital de Girona Dr. Josep Trueta, Girona; @
Hospital St. Joan de Déu, Esplugues de LLobregat

Introduccion:

La activacion crénica de monocitos-macréfagos es
una caracteristica clave del sindrome de resistencia
a la insulina. Estudios recientes en animales de ex-
perimentacion indican que los linfocitos B contribu-
yen al desarrollo de resistencia a la insulina median-
te la produccion de anticuerpos IgG patogénicos.

Objetivos:

Nuestro objetivo fue estudiar si la IgG circulante
(que integra los posibles anticuerpos patogénicos
producidos por linfocitos B) se asocia a parametros
de riesgo metabdlico en nifios sanos prepuberales.

Disefio y poblacion:

Se realizd un estudio transversal en 177 nifios cau-
casicos sanos prepuberales (93 nifias y 84 nifos;
edad 7.2 = 0.1 afios). Se midieron la concentracion
de 1gG, la glucemia en insulinemia en ayunas (para
derivar el indice HOMA-IR de resistencia a la insu-
lia) y los lipidos séricos basales. Los niveles de I1gG
se cuantificaron mediante nefelometria.

Resultados:

Concentraciones mayores de IgG se asociaron con
un fenotipo metabdlico menos favorable, que con-
sistié en mayor insulina sérica basal (y por ende,
mayor HOMA-IR), mayor concentracion de triglicé-
ridos (TG), y menor concentracion de HDL-coles-
terol, y consecuentemente con una ratio TG/HDL
menos favorable (todos p<0.05 a p<0.0001). Estas
asociaciones se mantuvieron significativas al ajus-
tar por posibles variables de confusion tales como
sexo, edad e indice de masa corporal. La concen-
tracion sérica de IgG explico el el 4,3% de la varian-
za del HOMA-IR (b=0.202, p=0.002) y el 7.6% de
la varianza de la ratio TG/HDL (b=0.270, p<0.001).

Conclusiones:

La 1gG sérica se asocia a un perfil metabdlico des-
favorable en nifios sanos prepuberales. Estos resul-
tados sugieren un papel adicional de la inmunidad
humoral en la regulacion del metabolismo energéti-
Co en pediatria.
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REGISTRO DE PRESION ARTERIAL (MAPA 24
HORAS) Y MARCADORES DE INFLAMACION EN
NINOS Y ADOLESCENTES OBESOS.

G. Herraiz Gastesi (", E. Gonzalez Gil @, M.P. Sam-
per Villagrasa®, P. Gonzalez Garcia™, V. Rosel Mo-
yano”, J.M. Garagorri Otero™, M.G. Bueno Loza-
no'"

() Hospital Clinico Universitaio Lozano Blesa, Zara-
goza; ® Grupo GENUD de investigacion de la Uni-
versidad de Zaragoza;® Universidad de Zaragoza.

Introduccion:

Estudios recientes sugieren que las alteraciones en
la presion arterial y el estado proinflamatorio pue-
den estar relacionados con predisposicion a enfer-
medad cardiovascular en el adulto. Sin embargo,
no existen referencias suficientes en relacion a lo
que sucede en el nifio y adolescente obeso.

Objetivo:

Evaluar la presencia de alteraciones en el registro
de tension arterial (TA) de 24 horas (MAPA) en un
grupo de nifilos y adolescentes obesos y compro-
bar si dichas alteraciones tienen relacion con al-
guno de los marcadores de inflamacion mas rele-
vantes.

Material y métodos:

Estudio preliminar en una poblacion de 29 pacien-
tes, 16 varones y 13 mujeres de entre 6 y 15 afios
de edad (11,4 + 2,3 afos). Todos ellos diagnos-
ticados de obesidad (IMC > 30 Kg/m? para edad y
sexo segun IOTF, 2000). Se les monitoriza tension
arterial durante 24 horas (MAPA, Diasys Integra®).
El fenotipo de TA se define por los criterios de
Task Force de 2004 y se considera el descenso
nocturno de presion arterial fisioldégico cuando es
>10%. Se cuantifican los siguientes marcadores
inflamatorios: proteina C reactiva (PCR), inhibidor
de plasminégeno ( tPAI1), leptina, interleucinas 6
y 8 (IL6, IL8), resistina 'y factor de crecimiento de
hepatocitos (HGF) . Se realiza andlisis estadistico
de la posible relacion de los datos del MAPA con
los marcadores inflamatorios.

Resultados:

El 44,.8% de los individuos no realizan un descen-
s0 nocturno fisioldgico de TA 'y el 48,3% resultan
hipertensos en el registro de 24H. El 82,8% pre-
sentan >3 SDS de IMC. Al aplicar la correlacion
bivariada de Spearman uUnicamente se encuentra
correlacion entre la resistina y la tension arterial
sistélica de 24 horas (p<0,05). Sin embargo, al co-
rregir esta correlacion por el IMC , ésta se pierde.

Conclusiones:
No se han encontrado correlaciones significati-
vas entre los marcadores inflamatorios analizados
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y alteraciones en la tension arterial estudiada por
MAPA, a excepcion de la resistina. Sin embargo,
esta correlacion entre resistina y tension arterial de
24 horas desaparece cuando se realiza la correc-
cién de los datos por IMC. Estos datos prelimina-
res sugieren la necesidad de ampliar el numero de
pacientes estudiados antes de llegar a resultados
definitivos.
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DEFICIT FAMILIAR DE HDL CAUSADO POR EN-
FERMEDAD DE TANGIER. DESCRIPCION DE UNA
NUEVA MUTACION GENETICA.

M.E. Torrabias Rodas ", A. Rodriguez Ferré @, A.
Barbara Garcia ¥

(' Hospital General de Vic, @ Calldetenes (Barcelo-
na) ®, Fundacion Investigacion Clinico de Valencia

Introduccion:

La hipocolesterolemia por déficit de colesterol (Col)
de alta densidad (HDL) es una entidad poco fre-
cuente, su origen puede ser secundario (hipertrigli-
ceridemia, fallo hepatico, gammapatia monoclonal,
yatrogenia) o primario por defectos genéticos bien
conocidos, que son el Déficit de ApoA-I, la enfer-
medad de Tangier (ABCA1) o el déficit de lecitin-
colesterol acil transferasa (LCAT). La enfermedad
de Tangier se caracteriza por ausencia de HDL con
disminucion de LDL a la mitad, niveles de ApoA-I
<10 mg/d! vy triglicéridos normales y sus manifes-
taciones clinicas incluyen amigdalas anaranjadas
(patognomonico), hepatoesplenomegalia, neuro-
patia, opacidad corneal y aumento del riesgo car-
diovascular. Presentamos un Déficit familiar de HDL
causado por enfermedad de Tangier.

Caso clinico:

Paciente de 12 afios, procedente de Marruecos y
con amigdalas anaranjadas, en el que se halla de
forma casual una hipocolesterolemia, con déficit de
HDL (Col 46, HDL <1, LDL 33 mg/dl) con triglicéri-
dos normales, que se acompafa de niveles bajos,
sobretodo de la lipoproteina ApoA-I (<10 mg/dl),
pero también de la ApoB (58 mg/dl). Una hermana
de 15 afios, con anemia hemolitica y esplenomega-
lia, también presenta un déficit de HDL. En ambos
padres y un hermano de 10 afios se objetivan nive-
les de HDL aproximadamente a la mitad, mientras
que en 2 hermanos gemelos de 14 afios el perfil
lipidico es normal (Tabla 1y Figura 1). Con estos
datos se orienta como enfermedad de Tangier y se
realiza el estudio genético de ABCA1 del caso indi-
ce que confirma el diagnéstico encontrandose una
mutacion en homocigosis en ¢.2193delG, no des-
crita anteriormente en la literatura.

Comentarios:
En el estudio de hipocolesterolemia por déficit de

HDL el perfil de lipidos y de apoproteinas es de gran
ayuda para orientar el diagnéstico. La enfermedad
de Tangier tiene diferentes formas de presentacion
en nuestra familia: asintoméatica, amigdalas anaran-
jadas y anemia hemolitica con esplenomegalia. Se
requiere un seguimiento para detectar y tratar de
forma precoz la afectacion de otros 6rganos. Se
describe una nueva mutacion en el gen del trans-
portador ABCA1 en homocigosis en ¢.2193delG, no
descrita previamente en la literatura.

Tabla 1. Edad, lipidos y lipoproteinas de los miembros de la familia

Caso

Edad

Col
(mg/dl)

TG
(mg/dl)

HDL
(mg/dl)

ApoA-|
(mg/dl)

ApoB
(mg/dI)

52 159 44 15 92 63

45 135 75 24 128 81
16 46 81 <1 <10 58
20 92 <5 <11 37

14 139 33 59 152 38

14 123 31 50 138 40

~N o o & 0 N[ =
o

10 80 39 19 92 41

HDL 24

HDL19 HDL 50 HDL 59 HDL<5
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RAQUITISMO HIPOFOSFATEMICO AD EN UNA
FAMILIA CON PROBLEMAS OSEOS INESPECIFI-
COS.

M.T. Ferrer Castillo (¥, B. Jiménez Crespo ™, M?M.
Romadn del Rio @, E. Gémez Santos ®, C. Gonzalez
Fuentes ¥, J. Acosta Prieto®

Hospital Juan Ramon Jiménez, Huelva

Introduccion:

El raquitismo hipofosfatémico es una alteracion de
la homeostasis del PO4 que produce reabsorcion
tubular y absorcion intestinal de fésforo y calcio
disminuidas; provocando hiperfosfaturia, hipofos-
fatemia, disminucion inadecuada calcitriol y altera-
ciones de la mineralizacion 6sea con PTH y calcio
normales. Su etiologia es esporadica o familiar (li-
gado al X 0 autosémica dominante).En la forma AD,
hay una mutacion en el gen FGF-23 (cromosoma
12). La sintomatologia puede ser inespecifica, re-
trasando el diagnostico.

Caso clinico:
Nifio de 18 meses derivado por retraso psicomotor
y monoparesia derecha, objetivandose alteracio-
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nes analiticas y Oseas. Antecedentes personales:
EG: 35+1 semanas. PN: 3,165 gramos (p50). Lon-
gitud: 49 cms (P50). Ingresado por hipocalcemia
neonatal precoz transitoria. Monoparesia secular
de agresion preconatal. Estancamiento ponderal
desde los 6 meses.

Antecedentes familiares:

Problemas 6seos y tallas bajas patolégicas no estu-
diadas en rama paterna, presentando algunos dia-
betes mellitas tipo Il.

Exploracion fisica:
Pes0:7,570 kg

Pruebas complementarias:

Funcion renal: normal. Niveles de fosforo bajos
con fosfatasa alcalina elevada, reabsorcion tubu-
lar de fésforo baja con Ca, Mg, PTH, 250HvitD y
1,25H2vitD normales. Serie 6sea: Osteopenia di-
fusa con ensanchamiento de metafisis de huesos
largos. Los datos clinicos y analiticos hicieron sos-
pechar raquitismo hipofosfatémico AD, confirman-
dose el diagnoéstico con la mutacion p.Arg179GIn
del gen FGF-23 en heterocigosis. Se instaurd tra-
tamiento con calcitriol y fésforo, manteniendo con-
troles analiticos normales y mejoria del crecimiento.
Actualmente tiene 10 afios, una talla en el p27 y
una densitometria 6sea normal. La misma mutacion
fue comprobada en una tfa del paciente diagnosti-
cada de fibromialgia.

Conclusiones:

FGF23 seria el factor mas implicado en la regula-
cion de la RTP pudiendo existir otros.Un tratamien-
to precoz con calcitriol y fésforo permite revertir
lesiones activas, evitar deformidades esqueléticas
y optimizar el crecimiento. El uso de hormona de
crecimiento en estos casos es controvertido pero
se postula podria mejorar la talla. Concentraciones
prolongadamente bajas de fésforo podrian alterar
el metabolismo de los carbohidratos, provocando
resistencia insulinica y en ocasiones diabetes.
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HIPOCALCEMIA NEONATAL TARDIA COMO PRI-
MERA MANIFESTACION DE OSTEOPETROSIS
INFANTIL MALIGNA

M. Doyle Sanchez (¥, A. Ponce Blanca ", MPLL.
Gonzalez Castillo ", R. Ruiz Cano (", O. Garcia Mial-
dea ™ M.D. Corral Sanchez @

(" Complejo Hospitalario Universitario de Albacete;
@ Hospital Infantil La Paz, Madrid

Presentamos dos casos de osteopetrosis maligna
infantil, que debutaron con hipocalcemia neonatal
tardia, enmascarado por raquitismo neonatal se-
cundario a deficiencia de vitamina D materna. Her-

manas gemelas 16 ddv ingresan por rechazo de la
ingesta, vomitos e irritabilidad.

Antecedentes familiares:

Padres marroquies no consanguineos.Madre piel
oscura y escasa exposicion solar.Tres hermanos
sanos.

Antecedentes personales:

Embarazo controlado, cesarea 35 semanas con
PRNy LRN acordes a EG. Lactancia mixta. Pruebas
metabdlicas normal. 1% gemela ingreso al nacimien-
to por depresion neonatal, con controles de calcio
normales.

Exploracion fisica:

REG.Hipotonia e hipoactividad con alto umbral de
hiperexcitabilidad. PC. Nifias: Ca total 4,7 y 4,2 mg/
dl, Cai 0,75 y 0,69 mmol/l, fésforo 4,5 y 4,8 mg/dl,
magnesio 1,9 y 1,8 mg/dl, FA 540 y 390 UI/L, PTH
526 y 1516 mmol/L, 250H vitamina-D 7,5y <4 ng/
ml,1,250H-vitD normales.Proteinas totales y albu-
mina normal sin acidosis.lonograma en orina con
RTP elevado. Serie 6sea: Aumento densidad-escle-
rosis 6sea difusa con ensanchamiento metafisario
compatible con osteopetrosis. Médula 6sea:fibrosis
reticulinica difusa con aumento de actividad os-
teoclastica compatible con mielofibrosis. Potencia-
les auditivos y visuales alterados en ambas geme-
las. ECG y EEG: normal. Estudio genético TCIRG1y
CLCNY7 pendiente. Madre: Calcio,fésforo y magne-
sio normal.FA164U/L,PTH 82 pg/ml,250H-vitD <4
ng/ml,1,250H-vitD:11,4pg/ml.

Evolucion:

Al ingreso precisan gluconato calcico intravenoso
y oral, suspendiendose aportes intravenosos al
noveno dia y asociando suplementos de calcitriol
2000Ul/dia, fosfato monosddico y pidolato célcico
oral para mejor tolerancia. Al mes, persiste eleva-
cion PTH, hipofosforemia y RTP elevada, por lo que
se doblan aportes de calcitriol y fésforo. A los 2 me-
ses presentan alteraciones hematologicas, hepa-
toesplenomegalia masiva, hematopoyesis extrame-
dular y mielofibrosis interpretada como secundaria
a hiperparatiroidismo. Ante la sospecha de malab-
sorcion de vitD3 e hiperparatiroidismo se administra
calcitriol 50.000Ul intramuscular/semana durante 2
semanas, con la consiguiente disminucion de PTH
y normalizacién de calcemia. Con los datos radio-
|6gicos y evolucion clinica se sospecha osteope-
trosis, beneficiandose la primera gemela de TMO,
mientras que la segunda fallece a los 6 meses de
vida.

Conclusiones:

El TMO es el uUnico tratamiento eficaz de la osteo-
petrosis, sin embargo el tratamiento con calcitriol,
calcio y fosforo es Util en aquellos pacientes que
no se benefician del transplante o hasta que éste
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sea posible, sobretodo si asocian raquitismo infantil
secundario a hipovitaminosis D.
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HIPOBETALIPOPROTEINEMIA FAMILIAR SIN
MUTACION EN APOB. IDENTIFICACION DE UNA
NUEVA MUTACION EN EL GEN ANGPTL3

G. Marti Aromir (", E. Botifoll Garcia ", J.M. Martin-
Campos @, R. Roig Martinez®, C. Mayoral Martinez
@ F. Blanco- Vaca®. J. Sitges Costa (V. S. Nevot
Falco

Hospital Sant Joan de Déu. Pediatria. Endocrinolo-
gia Pediatrica. Manresa, Barcelona (", Hospital de
Sant Pau. Institut Investigacio Biomédica. Barcelo-
na @

Introduccion:

La hipobetalipoproteinemia familiar (HBLF) es una
enfermedad autosdmica co-dominante caracteriza-
da por niveles extremadamente bajos de apolipo-
proteina B (apoB) colesterol total (CT) y colesterol
asociado a lipoproteinas de baja densidad (LDLc).
Su etiologfa es heterogénea. Se han identificado
mutaciones en el gen de la proteina angiopoietin-
like 3 ( ANGPTL3) en familias afectas de HBLF.

Caso clinico:

Varén de 14 afios y 7 meses controlado en CCEE
de Psiquiatria por retraso mental no filiado que es
derivado a CCEE de Endocrinologia Pediatrica por
hipocolesterolemia.

Antecedentes Familiares:

padres consanguineos. Madre CT 156.9 mg/dl
( P25) TG 112.5 mg/dl cVLDL 22.8 mg/dl cLDL
93.1mg/dl (P25) cHDL 41 mg/dl (P<5) apoB 77.4
mag/dl.

Exploracion fisica:
P=70,5Kg ( DE) T= 169,5 cm ( DE) IMC 28,2 Kg/
m? ( DE).

Exploraciones Complementarias:

creatinina 0,48 mg/dl GOT 28U/L GPT 33U/L GGT
17 U/L TSH 4,35 pUl/ml CT 45 mg/dl ( P<5) TG 14
mg/dl (P<5) cVLDL 3 mg/dl cLDL 32 (P<5) mg/dl
cHDL 11.6 mg/dl (P<5) apoA-1 42,2 mg/dl apoB
31,6 mg/dl. Eco abdominal no esteatosis.

Material y métodos:

Se realiza extraccion de ADN gendmico en sangre
del paciente y madre ambos negativos para mu-
taciones en APOB. Se estudian mutaciones en el
gen de la proteina angiopoietin-like 3 ( ANGPTL3)
mediante amplificacion por PCR de 3 fragmentos
comprendidos entre los exones 1-2, 3-5y 6-7. Cada
fragmento se secuencio obteniendo los correspon-
dientes cromatogramas.

Resultados:

La mutacion encontrada corresponde a una delec-
cion de 5bp (CTCAA) en el codon 121 (p.N121Lx2)
en homozigosis en el paciente y en heterocigosis
en la madre. Esta mutacién produce una proteina
truncada de solamente 122 aminoacidos en vez de
los 460 de la proteina completa.

Conclusion:

Se describe una mutacion en ANGPTL3 en una fa-
milia con FBLF sin mutacion en ApoB. La proteina
truncada induce en homozigosis la imposibilidad
de inhibir la protein lipasa (LPL) y la lipasa endote-
lial (LIPG) produciendo hipolipemia combinada tras
el aumento del catabolismo de las particulas ricas
en TG y HDL y/o reduciendo la sintesis de lipopro-
teinas ricas en TG. El patrén de herencia observado
es autosémico recesivo a diferencia del patréon co-
dominante descrito inicialmente.
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SINDROME DE DELECCION 22q11.2

M.I. Garzon Cabrera, J. Momblan de Cabo, J.L. Go-
mez Llorente, R. Amo Rodriguez, M.J. Pérez Orte-
ga, A. Bonillo Perales

Servicio de Pediatria, Hospital Torrecardenas,
Almeria

Introduccion:

Es un sindrome de genes contiguos causado
por una pérdida de material genético en el brazo
largo del cromosoma 22. Incidencia: 1 caso por
cada 4000-6000 RN. El diagnostico es citomole-
cular mediante FISH. Un 90-95% son delecciones
de novo frente a un 5-15% de los pacientes que
muestran un patron de herencia AD. Este sindro-
me se caracteriza por presentar malformaciones
cardiacas, anomalias velo-palatinas, hipocalce-
mia, agenesia timica, trastornos inmunolégicos y/o
neurologicos.

Resumen del caso:

Caso clinico: recién nacido a término de peso
adecuado que ingresa a las 8 horas de vida por
episodio de atragantamiento y distrés respiratorio
posterior.

Antecedentes familiares:
Madre 41 anos. Primigesta. Hipotiroidea en trata-
miento. Resto sin interés.

Antecedentes personales:
Perinatal normal y controlado. No riesgo séptico.
Perinatal inmediato normal.

Exploracion fisica:
Edema palpebral. Soplo [I/VI. Leve hipotonia. Resto
de exploracion por 6rganos y aparatos normal.
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Pruebas complementarias:

Hemoglobina 12,7 g/dL, linfocitos T 36%, linfocitos
B 47%, Bioguimica: urea 6,6mg/dL, creatinina 0,52
mg/dL, Na y K normales. CPK 1219 U/L, Ca 6,41
mg/dL, Mg 1,66 mg/dL, Ac. Lactico 45,1 mg/dL,
Amonio: 148,8 ug/dL. Tanto la ecografia transfonta-
nelar, EEG, gasometria, TAC craneal fueron norma-
les. Ecocardiografia: CIA, aneurisma del septo in-
terventricular, DAP leve-moderado sin repercusion
hemodinamica.

Evolucion:

A las 22 horas de vida presenta episodio aparen-
temente convulsivo con rigidez generalizada, cede
al poco tiempo. Los parametros analiticos se nor-
malizaron excepto el calcio que permanecié bajo
(5,62mg/dl); pautandose tratamiento con calcio in-
travenoso y se inicié estudio del metabolismo fos-
focélcico encontrandose una PTH de 13,97 pg/ml.
Ante la sospecha de hipoparatiroidismo congénito
se solicita dentro del diagnéstico diferencial estudio
ecografico del mediastino donde no se visualiza el
timoy se decide estudio genético de CATH 22 que
fue positivo. Al alta se establece tratamiento con
calcio y vitamina D,. Se amplia estudio de CATCH
22 a los padres que fue negativo. Actualmente no
precisa tratamiento.

Conclusiones:

El sindrome de deleccion 22g 11.2 es un sindrome
raro, en ocasiones el diagnostico se retrasa debido
a su expresividad variable y a las formas atipicas
de presentacion. En algunos casos no se necesita
suplemento de calcio.

Tiroides
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VALORES DE REFERENCIA Y FACTORES IMPLI-
CADOS EN LOS NIVELES DE TSH DEL RECIEN
NACIDO (RN): ESTUDIO RETROSPECTIVO DE
45,125 CASOS EVALUADOS EN EL CRIBADO
NEONATAL

J.I. Labarta Aizpun, Y. Gonzalez Irazabal, M.I. Be-
nedicto, M. Ferrer Lozano, A. De Arriba Murioz, JI.
Perales, E. Mayayo Dehesa

Servicio de Bioguimica Clinica y Unidad de Endo-
crinologia Pediatrica, Hospital Universitario Miguel
Servet, Zaragoza

Los factores que regulan la TSH del RN no son del
todo conocidos.

Objetivos:

Estudiar los niveles de TSH en el RN en funcién de
la edad gestacional (EG), peso, sexo y edad de la
extraccion. Elaborar unas curvas de referencia.

Material y métodos:

Estudio retrospectivo de la TSH (microUl/mL) en
sangre total (Febrero 2008 a Febrero 2012) de
45.125 muestras recibidas en un centro de referen-
cia. Nivel de corte: TSH > 10. Estadistica descripti-
vay analitica (p < 0.05).

Resultados:

Estudio del déficit de yodo (valorado como porcen-
taje de TSH > 5): TSH > 5: 3.8% con diferencias
significativas en funcion de la procedencia geo-
gréfica. Hipertirotropinemias transitorias (HPTR):
n=72 (0.16%). Numero (%) de HPTR en funcién de
EG y peso. A) EG < 30 semanas: 0 (0%), EG 30-
34: 1 (0.1%), EG 34-37: 11 (0.3%), EG 37-41: 52
(0.1%), EG > 41: 3 (0.1%). B) Peso (grs): < 1000: 0
(0%), 1000-2000: 2 (0.2%), 2000-2500: 10 (0.4%),
2500-2750: 6 (0.2%), 2750-3250: 31 (0.2%), > 3250:
26 (0.1%). HC primario: 17 casos (incidencia: 1/
2.654): agenesia n=4, hipoplasia n=1, ectopian= 5,
tiroides in situ n= 6, no referida n=1. Niveles de TSH
en funcion de la edad de la extraccion (p<0.05):
Edad 48 horas (mediana y rango intercuartilico):
1.76 (1.1-2.7). Edad 48-72 horas: 1.58 (0.93-2.5).
Edad > 72 horas: 1.22 (0.67-2). Valores de referen-
cia: grupo total: mediana: 1.66; percentil 1: 0.14 y
percentil 99: 6.83. Existen diferencias significativas
en funcién de la EG y el peso del RN (ver tablas
percentiladas 1 y 2). Los niveles de TSH no han
mostrado correlacion lineal ni con la EG ni con el
peso. El valor de TSH en el varén es significativa-
mente mayor que en la mujer (mediana y rango in-
tercuartilico): varéon: 1.78 (1.09-2.75) vs mujer: 1.54
(0.93-2.42).

Conclusiones:

La incidencia actual de HPC se sitia en 1 / 2.654
RN. Se demuestra la existencia de un leve déficit de
yodo variable en funcién de la distribucion geogra-
fica. Los niveles de TSH varian en funcién de EG,
peso y sexo por lo que es util conocer los rangos
de normalidad.

Tabla |. TSH en funcién de la EG

TSHn
EG <30 1 15 & 98 1,79 3,78 4,80
(semanas) 3034 ,10 24 91 1,50 2,39 4,75 7,58
34-37 16 .38 1,00 1,64 2,51 4,50 6,91
3741 15 .38 1,01 1,67 2,61 4,64 6,80
>41 12 ,33 ,93 1,59 2,45 4,49 6,54

Tabla Il. TSH en funcion del peso RN

TSHn
Percentil 1_| Percentil 05 | Percentil 25 | Percentil 50_| Percentil 75 | Percentil 95 | Percentil 99
Peso <1000 .10 A7 42 .89 1,77 4,18 8,69
@ 1000-2000 .10 24 .88 1,60 2,65 5,10 7,79
2000-2500 18 42 1,16 1,91 2,96 517 8,35
2500-2750 19 42 1,07 1,76 2,75 4,90 7,02
2750-3250 A3 37 ,99 1,65 2,59 4,65 6,76
>3250 14 37 ,97 1,61 2,49 4,45 6,66
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HIPOTIROIDISMO CENTRAL: ;TRATAMOS CO-
RRECTAMENTE?

L. Gutiérrez Pascual, M.A. Molina, L. Salamanca
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