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Crecimiento

PP1/d2-001

VALORACION DEL CRECIMIENTO EN LAS RASO-
PATIAS

CE. Heredia Ramirez ', L. Castro-Feijjoo ', F. Barros?,
J. Barreiro Conde ', P. Cabanas Rodriguez ', M.
Pombo Arias .

(WUnidad de Endocrinologia Pediatrica, Crecimiento
y Adolescencia. Dpto de Pediatria Complejo Hos-
pitalario Universitario de Santiago de Compostela.
@ Santiago de Compostela. Fundacion Publica Ga-
lega de Medicina Xendomica, Universidad de San-
tiago de Compostela. Santiago de Compostela, A
Coruna

Las rasopatias o trastornos de la via de sefali-
zacion RAS/MAPK constituyen un grupo hetero-
géneo de patologias (sindromes: Noonan(SN),
Leopard(SL), Fasciocutaneo(SCFC), Neurofibro-
matosis-Noonan(SNFN), Watson, Legius, Noonan-
Like) que comparten caracteristicas fenotipicas
como dismorfismo facial, cardiopatia congénita y
talla baja.

Metodologia:

Estudio descriptivo, retrospectivo del crecimiento
en pacientes con diagnodstico de Rasopatias estu-
diados en el Hospital Clinico Universitario de San-
tiago de Compostela durante el periodo 1993-2013.

Resultados:

Se obtuvieron datos en 25 individuos (19 pacientes
con SN, 3 con SL, 2 SCFC y 1 con SNFN) de edad
gestacional (EG), peso y longitud al nacimiento. La
EG media fue de 39 semanas, peso 3.334,5 gr y
longitud de 48,73 cm. Un total de 220 medidas en
diferentes etapas del crecimiento (90 medidas en
11 varones y 130 medidas en 14 mujeres), cony sin

tratamiento de GH se compararon con el estudio
transversal espanol 2008. La talla diana en varones
fue 169,0 cm y mujeres fue 158,2 cm. Durante los
dos primeros afios hubo una disminucion del carril
de crecimiento, de predominio en las nifias. La ve-
locidad de crecimiento del grupo evidencid un re-
traso en el estirén puberal, siendo mas tardio y de
menor intensidad que en la poblacion general. Los
SDS de talla en las mujeres se localizd hasta los 13
afios bajo las -2SDS sin importar que hubieran reci-
bido tratamiento con GH. El 66,7% de los pacientes
que llegaron a talla adulta estuvieron bajo -2SDS de
talla, sin importar el sexo; en la poblacion general
durante las edades de 8 y 10 afios tuvieron un 80%
de valores bajo -2SDS vy las cinco nifias (100%) va-
loradas a los 10 aflos también estuvieron bajo esta
desviacion. Se presenté un retraso de la madura-
cion 6sea antes de los 10 afios de vida, diferencia
que se iguald a la edad cronolégica al llegar a los
15 afios. Los valores de IGF1 fueron de -1,31SDS y
los valores de IGFBP3 fueron normales.

Conclusion:

Los pacientes con alteraciones en la via de sefia-
lizacion RAS/MAPK de nuestra serie muestran un
crecimiento inferior a -2SDS con un patrén de creci-
miento caracteristico con retraso y moderada inten-
sidad del estiron puberal.

PP1/d2-002

DNA MITOCONDRIAL EN PLACENTA: ASOCIA-
CION CON EL CRECIMIENTO FETAL Y LA ACTI-
VIDAD DE LA ENZIMA SUPEROXIDO DISMUTASA
M. Diaz Silva ', G.Aragonés ', J. Bassols ', A. Lépez ¢
Bermejo?, L. Ibafiez Toda .

(WEndocrinologia, Hospital Sant Joan de Déu, Barce-
lona. @ Endocrinologia pediatrica, Hospital Dr. Josep
Trueta, Girona.
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Antecedentes:

El crecimiento prenatal restringido se asocia a un
incremento del estrés oxidativo — objetivado por la
disfuncién mitocondrial —, en gestaciones compli-
cadas con preeclampsia o diabetes, pero se des-
conoce si esta relacion también existe en embara-
z0s no complicados.

Objetivo:

Estudiar la relacion entre el crecimiento fetal restrin-
gido y la disfuncion mitocondrial placentaria, me-
diante el andlisis en placenta de los cambios en el
contenido de ADN mitocondrial y de la actividad de
la enzima antioxidante superéxido dismutasa (SOD).

Diserio y pacientes:

Se recogieron placentas de embarazos a término,
no complicados (N=48), de recién nacidos con
peso adecuado (AEG; entre -1.1 y 1.1 DE; n=24)
o pequefio para la edad gestacional [PEG; <-2DE;
n=24]. Las placentas se pesaron tras el parto y se
recogieron alicuotas de la cara materna. El conte-
nido de ADN mitocondrial se determiné por PCR a
tiempo real, la actividad SOD por colorimetria, y la
actividad citrato sintasa -para determinar el nimero
de mitocondrias- por espectrofotometria.

Resultados y conclusion:

Las placentas de los nifios PEG presentaron una
disminucién del ADN mitocondrial (P=0.015) y una
mayor actividad SOD (P=0.001) comparados con
las de AEG. Estas diferencias se mantuvieron tras
normalizar la cantidad de ADN mitocondrial por
actividad citrato sintasa. En las placentas de PEG,
se encontrd una correlacion negativa entre el con-
tenido de ADN mitocondrial y la actividad SOD
(r=-0.58, P=0.008). Estos resultados sugieren que
el crecimiento fetal restringido produce cambios
adaptativos en la funcion mitocondrial placentaria,
incluso en embarazos no complicados.

Metabolismo y Nutricién

PP1/d2-003

EFECTOS TARDIOS DE LA EXPOSICION PERINA-
TAL A ANDROGENOS EN EL PERFIL DE EXPRE-
SION DE ADIPOQUINAS Y MORFOLOGIA DEL TE-
JIDO ADIPOSO VISCERAL

P Ros Pérez ', P Argente-Arizén 4, E. de la Fuente-
Martin 2, M.A. Sanchez Garrido 4, M. Tena-Sempere ?,
J.A. Chowen 2, J. Argente ?.

(Hospital Universitario Puerta de Hierro-Majadahon-
da. @ Hospital Infantil Universitario Nifio Jesus, Insti-
futo de Investigacion la Princesa, Universidad Auto-
noma de Madrid, CIBERobn, Madrid. @ Instituto de
Investigacion Sanitaria La Princesa, Madrid. @ Institu-
to Maimonides de investigacion Biomédica , Cordoba.

Introduccion:

El tejido adiposo visceral (TAV) presenta dimorfis-
mo sexual, tanto en humanos como roedores, no
so6lo en su distribucion, sino también en su perfil de
expresion génica, morfologia y funcionalidad. Los
esteroides sexuales postpuberales estan implica-
dos en muchas de estas diferencias. Por otra parte,
el periodo perinatal constituye un periodo clave del
desarrollo, en el que determinados cambios hormo-
nales pueden condicionar alteraciones metabdlicas
posteriores en la edad adulta (reprogramacion),
pudiendo constituir un periodo ventana para la in-
tervencion.

Objetivo:

Demostrar que la exposicion temprana a andrége-
nos en ratas hembras, modifica tanto los niveles sé-
ricos de adipoquinas como su patrén de expresion
génica, asi como la morfologia de los adipocitos en
TAV en la edad adulta, pudiendo contribuir al desa-
rrollo de alteraciones metabdlicas futuras.

Materiales y Métodos:

En el primer dia postnatal, se inyecto testosterona
a un grupo de ratas Wistar hembras (208 mg/Kg;
HA; n=6) o excipiente s6lo (H; n=6) mientras que
los machos recibieron Unicamente excipiente (M;
n=6). Todos los animales fueron sacrificados en el
dia postnatal +90 y se analizaron los siguientes pa-
rametros: peso corporal, grasa visceral, niveles de
citoquinas circulantes (multiplex) y de testosterona
(ELISA) asi como ARNm (RT-PCR) de leptina, adi-
ponectina, IL-6, IL1B y TNFa. Asi mismo se midid
el tamafio de los adipocitos en muestras de TAV
(Image J).

Resultados:
Los resultados quedan resumidos en la Tabla 1
abajo

Conclusiones:

La exposicion temprana de hembras a andrégenos
modifica el patron de expresion de adipoquinas en
tejido adiposo visceral en la edad adulta, pudiendo
contribuir a incrementar el riesgo metabdlico.

Tabla 1. Niveles séricos y de ARNm de citoquinas en tejido adiposo visceral.

MACHOS | HEMBRAS | o\ nHEMEBRSS o | ANova
Peso corporal (g) 323,316,2 189,643,1* 206,37,5*" p<0,0001
Tejido adiposo visceral (g) 4,7+0,7 1,8+0,3* 2,03+0,5* p<0,0001
Leptina sérica (ng/ml) 1,9£0,1 0,9£0,2* 1,5¢0,1%% p<0,0001
IL1B sérica (pg/ml) 25,1£33,4 9,1+1,8* 2152477 p<0,005
Adiponectina sérica (ng/ml) 58,616,2 66,044,3 65,7448 NS
ARNm de leptina (% M) 100£18 50,4£4,2* 86,6£7,5 p<0,005
ARNm de IL-1 B (% M) 100£19,6 85,1£19,6 158,8+32,5° p<0,05
ARNm de IL 6 (% M) 100£18,9 24,846,3 20,844 p<0,05
ARNm de TNF-a (% M) 100£17,3 133,3£10* 51,64£5,4* p<0,02
ARNm de Adiponectina (% M) | 100.0+19,6 68,7+£11,7 114,7418,8 NS
Area (um®) 86.60+5,34 | 53,65+4,13* 53,52+3.20% p=0,007

(*en relacion con machos); (+ en relacion con hembras); % M: porcentaje en relacion a machos.
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PP1/d2-004

ACIDO URICO: UN FACTOR DE RIESGO DE EN-
FERMEDAD ATEROSCLEROTICA EN ETAPAS
PRECOCES DE LA VIDA

J. Bassols Casadevall ', J.M. Martinez-Calcerrada Co-
llell 2, A. Prats Puig ', G. Carreras Badosa ', F. Diaz
Roldan ', L. Ibariez Toda 3.

MIDIBGI y Hospital Dr. Josep Trueta / Pediatria, Giro-
na. @ Instituto de Medicina Legal. Girona. © CIBER-
DEM y Hospital Sant Joan de Deu. Barcelona.

Introduccion:

LLa asociacion entre el aumento de acido Urico, los
factores de riesgo cardiovascular y la enfermedad
aterosclerdtica ha sido ampliamente descrita en
adultos y adolescentes obesos; sin embargo se
desconoce la relacion del &cido urico con el riesgo
de enfermedad aterosclerética en etapas precoces
de la vida.

Objetivo:

Nuestro objetivo fue estudiar si el acido urico se
asocia al grosor de la intima-media carotidia (GIMc,
un marcador de aterosclerosis preclinica) en nifios
sanos de edad escolar independientemente de
otros factores de riesgo cardiovascular. Estudiamos
también si la obesidad y la grasa abdominal modu-
lan esta asociacion.

Materiales y Métodos:

Realizamos un estudio transversal en 635 nifios
caucésicos (330 nifios y 305 nifias; de edad media
8.3 aflos) con distintos grados de obesidad (405
con peso normal, 125 con sobrepeso y 105 obe-
s0s). Se cuantificaron los niveles séricos de acido
arico, insulina (e indice HOMA de resistencia a la
insulina), proteina C-reactiva (PCR) y los lipidos en
ayunas (triglicéridos y HDL-colesterol). Se midio
también el indice de masa corporal (IMC), el peri-
metro abdominal, la tension arterial sistélica (TAS),
la masa grasa corporal (mediante impedanciome-
tria), el GIMc y la grasa abdominal (ambos median-
te ultrasonido).

Resultados:

Los nifios con sobrepeso y obesos presentaban
mayores niveles de acido Urico y mayor GIMc que
los nifios con peso normal (p<0.0001). El acido
arico sérico se asocié con los factores de riesgo
cardiovascular clasicos, entre otros, un mayor IMC,
perimetro abdominal, TAS, masa grasa corporal,
HOMA-IR, PCR, triglicéridos, grasa abdominal,
GIMc y baja concentracion de HDL-colesterol (to-
dos p<0.0001). En analisis multivariante, el acido
urico se relaciondé de manera independiente con
el GIMc, especialmente en nifios con obesidad
(n=105; B=0.396, p<0.0001, r2=15.7%) y en ni-
flos con mayor grasa abdominal (n=221; B=0.287,
p<0.0001, r2=13.9%).

Conclusiones:

El aumento del &cido Urico circulante se asocia de
manera independiente con el GIMc en nifios de
edad escolar. El aumento de tejido adiposo, espe-
cialmente de tipo abdominal, potencia la asocia-
cion del acido urico con el riesgo de enfermedad
aterosclerotica en etapas precoces de la vida.

Diabetes

PP1/d2-005

VARIABILIDAD GLUCEMICA Y CONTROL META-
BOLICO EN PACIENTES CON DIABETES MELLI-
TUS TIPO 1

M. Martin Frias, M. B. Roldan Martin, M. Alonso Blan-
co, Y. P Oyakawa Barcelli, D. E. Alonso Martin, R. Ba-
rrio Castellanos.

Hospital Universitario Ramon y Cajal. Madrid.

Introduccion:

Esta cuestionado el impacto de la variabilidad glu-
cémica de los pacientes con DM1 en el desarrollo
de complicaciones cronicas de la diabetes. En la
actualidad, no esta definido el método gold-estan-
dard para cuantificar dicha inestabilidad.

Objetivo:

Analizar la relacion entre la HbA1c y distintos méto-
dos de definicién de variabilidad glucémica con los
datos de automonitorizacion glucémica capilar en
una poblacion pediatrica con DM1.

Pacientes/Métodos:

Estudio transversal en 175 pacientes con DMT,
edad media 12,2+4,2 afios (50% mujeres). Analiza-
dos: edad diagnostico, tiempo evolucion enferme-
dad y control metabdlico (HbA1c, HPLC-Menarini,
vn 5,31+0,31%). Como parametros de variabilidad
glucémica: glucemia media (GM, mg/dl) y desvia-
cion estandar (DE), porcentaje hipoglucemias (<70
y <50 mg/dl) e hiperglucemias (>180 mg/dl) en ul-
timos 1 y 3 meses. Como indices de variabilidad:
relacion GM/2 con DE (adecuada si GM/2>DE) e in-
dice J [0,001 x (GM+DE)2]: ideal 10-20, bueno 20-
30, inadecuado >40. Anélisis estadistico: programa
SPSS, version 17.0.

Resultados:

Edad media diagndstico 6,2+4,2 afios, tiempo medio
evolucion 6,0+3,9 afos y HbA1c media 6,7+0,6%.
Glucemia media en ultimos 3 meses 150+70 mg/dl.
El 61% y 63% de pacientes tenian una GM/2>DE
en los ultimos 1 y 3 meses, respectivamente. Los
pacientes con una relacion GM/2>DE tenian sig-
nificativamente menor GM y DE, porcentaje hiper
e hipoglucemias y HbA1c, sin diferenciarse en el
numero de controles glucémicos diarios realizados
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(tabla). En los pacientes con un indice J inadecua-
do, el control glucémico era significativamente peor
(tabla). Encontramos una correlacion positiva de la
HbA1c con la GM vy su DE y el indice J.

Conclusiones:

La presencia de una inadecuada variabilidad glu-
cémica se relaciona con un peor control glucémico
y metabdlico en pacientes pediatricos con DM1.

TABLA Relacién GM/2 con DE indice J
decuad: decuad:

Edad (afios)
Evolucién (afios) 56+49
HbAlc (%) 6606
Glucemia (mg/dl) 147+19
Desviacié 62+12 84 + 14* 55+12 78 £ 16*
Hiperglucemia (%) 2912 34+ 12% 2114 34+ 10*
Hipogl ia <70 mg/dl (%) 9+4 15+ 4% 10£6 11+4
Hipogl ia <50 mg/dl (%) 16+14 37+2,1% 1716 26+2,1%
Glucemias capilares/dia 75+22 77+20 75+24
“p<005

127+40 115+44
68+37 46+36
68 +0,7*% 6304

155 £21* 133+ 11

120£39 124+44
6,6 +39*%
6.8 +0.6%

159 +23*

77+25

PP1/d2-006

DIABETES MELLITUS TRAS TRASPLANTE DE
PROGENITORES HEMATOPOYETICOS

Km. Narvaez Barros, A Campos Martorell, M Clemen-
te Leon, | Elorza Alvarez, D Yeste Fernandez, A Ca-
rrascosa Lezcano.

Hospital Universitario Vall d’Hebron. Barcelona

Introduccion:

Los pacientes que han recibido un trasplante de
progenitores hematopoyéticos(TPH) tienen mas
riesgo de sufrir complicaciones endocrinolégicas
(hipotiroidismo, hipogonadismo y retraso de creci-
miento) pero la incidencia de diabetes tras TPH no
es tan conocida.

La etiopatogenia de esta diabetes no esta bien es-
tablecida, y se cree que puede ser multifactorial:
efectos secundarios de quimioterapicos, irradiacion
pancreatica, cascada inflamatoria y citoquinas, cor-
ticoterapia y factores genéticos predisponentes.

Pacientes y Métodos:

Estudio retrospectivo y descriptivo de los ultimos
dos afios (2011-2013) de una serie de 14 pacientes
que han recibido TPH por diferentes enfermedades
oncohematologicas y que han desarrollado diabe-
tes segun criterios de la ADA.

Resultados:

De 14, 8 fueron mujeres(57%). Edad media 13.2
anos (7-18 anos). 2 con antecedentes familiares de
DM2 (14.3%). Datos antropométricos de normope-
s0. 3 prepuberales. Motivo del TPH: leucemia agu-
da linfoblastica (5), leucemia aguda mieloblastica
(3), aplasia medular adquirida (3), talasemia mayor
(1), anemia de Fanconi (1) y linfomas (1). 6 (45%)
recibieron TPH HLA idéntico de médula ¢sea y 8
(55%) donante no emparentado (6 médula osea y
2 sangre cordén umbilical). Dosis maxima de corti-

coides previa a hiperglicemias 1.6mg/kg/dia. Debut
hiperglicemias sin cetosis a los 166.5 dias(limites:
15-902 dias)tras TPH. Glicemia media: 329mg/dl.
HbAc1 media al debut:7.2% (VN 4.7-6.4), péptico
C 3.2ng/mL(VN 0.81-3.85) e insulina 24.3mU/L. Es-
tudio de anticuerpos previo a la insulinizacion en
8 pacientes siendo positivo en 1 para antiGADG5.
Tratamiento con pauta intensiva MDI anélogos ac-
cion rapida e insulina basal (glargina (71%) y dete-
mir (29%)). Si dosis insulina >1.5U/kg/dia se afiadio
metformina (35.7%,5 pacientes). Comorbilidades:
100% hipertension arterial e hipertrigliceridemia.

Conclusiones:

La diabetes tras TPH se acompafia de sindrome
metabdlico con resistencia insulinica, dislipemia e
HTA asociada a insulinopenia relativa.

Algunos se benefician de la coadyuvancia con met-
formina.

La diabetes es una enfermedad que hay que tener
en cuenta en pacientes que han recibido un TPH.
Es importante su sospecha y se recomienda la rea-
lizacion de despistaje periddico con glicemia basal.

Tiroides

PP1/d2-007

ESTUDIO DE TBX1 EN DISGENESIAS TIROIDEAS
ASOCIADAS A TETRALOGIA DE FALLOT

A. Herranz Cecilia’, S. Garecia Minaur?, J. Guerrero Fer-
nandez®, L. Sentchordi Montané?, L. Garzon Lorenzo?,
E. Gallego Gomez°, L. Garcia-Guereta Silva®, I. Gon-
zalez Casado®, J.C. Moreno Navarrc?.

(WHospital Universitario la Paz / Laboratorio Molecular
de tiroides INGEMM, Madrid. ®» Hospital Universitario
la Paz / INGEMM. Madrid. ® Hospital Universitario la
Paz. Madrid.  Hospital Infanta Leonor. Madfrid. © Hos-
pital Universitario 12 de Octubre. Madrid.

Introduccion:

El 7-10% de ninos con hipotiroidismo congéni-
to (HC) asocian malformaciones cardiacas (MC).
Entre ellas, la tetralogia de Fallot (TF) representa
una prevalencia del 5-8 %. Entre las causas gené-
ticas de TF se encuentra el sindrome de delecion
22911.2 (SD22g11). El gen TBX1 se encuentraen el
intervalo 22g11.2 y su delecién en modelos murinos
produce tanto alteraciones embriolégicas del tiroi-
des como gran parte de la expresion fenotipica del
SD22g11, incluyendo las cardiopatias congénitas.

Objetivos:

Identificar la presencia de TF en nuestra cohorte
de 16 pacientes con Hipotiroidismo y Cardiopatia
Congénitos, y caracterizar su fenotipo tiroideo. In-
vestigar la participacion de TBX1 en la etiologia de
esta asociacion en pacientes sin delecion tipica en
22q11.2.
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Metodos:

Se estudio el perfil hormonal y la morfologia tiroidea
por ecografia y/o gammagrafia tiroidea. EI ADN de
los pacientes fue sometido a FISH, MLPA o Array-
CGH para descartar delecion 22q, a amplificacion
de la region codificante completa del gen TBX1y a
secuenciacion Sanger.

Resultados:

Se han identificado 4 pacientes con la combinacion
de HC y defectos conotruncales del corazén (4/16).
Las alteraciones tiroideas corresponden a agenesia
(n=2), hipoplasia (n=1) e hipertirotropinemia (n=1).
Los defectos cardiacos corresponden a TF (n=3) y
coartacion adrtica (n=1). Los valores de TSH (mU/
ml) estaban elevados en todos los casos (1300 -al
screening en papel de filtro-, 180, 28.5 y 17 -séri-
cos-) y la T4 disminuida o normal. Como caracteris-
ticas adicionales en los pacientes: rasgos faciales
dismorficos, microcefalia, hemangioma facial y un
caso de consanguinidad. No se han identificado
mutaciones puntuales en el gen TBX1.

Conclusiones:

La asociacion de HC vy alteraciones conotruncales
cardiacas esta presente en nuestra cohorte en 4/16
pacientes, lo que sugiere una conexion causal por
defectos embrioldgicos comunes en tejido tiroideo
y cardiaco. Dentro del intervalo 22g11 destacan los
genes TBX1 y CRKL, cuyas deleciones murinas re-
producen el fenotipo SD22g11. Ambos intervienen
en la cascada de sefalizacion FGF (FGF8), esen-
cial en desarrollo tiroideo y cardiaco. En ausencia
de mutaciones en TBX1, CRKL y FGF8 constituyen
genes candidatos solidos para explicar esta aso-
ciacion clinica.

Goénadas

PP1/d2-008

PRESERVACION DE LA FUNCION OVARICA EN
NINAS CON RIESGO DE FALLO OVARICO POR
TRATAMIENTO ONCOLOGICO

M. Chueca Guindulain, I. San Martin Garcia, R. Uraba-
yen Alberdi, S. Berrade Zubiri, M. Sagaseta de llirdoz
Uranga, J. Molina Garicano.

Complejo Hospitalario de Navarra B. Pamplona

Introduccion:

La funcion ovarica de las nifias con cancer puede
verse dafiada por el tratamiento quimio-radioterapi-
co empleado. Existe la opcion de criopreservacion
de tejido ovarico, con el fin de conservar la fertilidad
en estas pacientes.

Objetivos:

1. Valorar nuestra experiencia sobre criopreserva-
cion (indicaciones, complicaciones, reimplanta-
cion).

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

Material y Métodos:

Un total de 63 mujeres fueron diagnosticadas de
neoplasia entre enero 2006 y diciembre 2013. De
ellas, 25 se encontraban en edad peripuberal (= 9
afios). Nueve de ellas presentaban alto riesgo de
fallo ovarico segun clasificacion Wallace et al 2005:
8 enfermedad de Hodgkin y 1 rabdomiosarcoma
metastatico; a esta ultima, dado su mal estado ge-
neral al debut no se le pudo ofrecer la técnica de
criopreservacion. Del resto, las 8 pacientes afectas
de Hodgkin y una paciente con riesgo medio por
sarcoma osteogeénico aceptaron el procedimiento.
Se valora la opinién personal del procedimiento, y
se analiza funcién gonadal mediante analitica hor-
monal.

Resultados:
Caracteristicas de las 9 pacientes en las que se lle-
vO a cabo la criopreservacion.

La criopreservacion se llevd a cabo en un centro
especializado, mediante laparoscopia con aneste-
sia general, regresando a nuestro hospital en 1-3
dias, sin retraso del tratamiento oncoldgico. Las pa-
cientes mantienen una valoracion positiva sobre el
procedimiento realizado, y en ninguna de ellas se
ha realizado reimplantacion en el momento actual.

Conclusiones:

- Dado que el tratamiento oncolégico conlleva un
alto riesgo de infertilidad en adolescentes, la crio-
preservacion es una opcion que se debe contem-
plar.

- Se trata de un procedimiento poco invasivo y bien
valorado por las pacientes.

- Hay que estudiar individualmente cada caso, e
informar sobre los riesgos/beneficios que el proce-
dimiento conlleva.

Diagnéstico Edad al Edad Reglas FSH (mU/mi)/E | Riesgo Tratamiento
oncolégico diagnostico actual (pg/mi) fallo

Fallo
prelpost ovérico
tratamiento ovarico

Hodgkin 15 23 si/si 194 /38 alto no no

Hodgkin 1 18 sifno >200 / 5 alto si E+P

Hodgkin 1 17 si/si 124 1311 alto

Hodgkin 14 19 silsi 2731777 alto no no

Sarcoma 15 18 si/si 596 / 514 medio no no

Hodgkin 15 17 si/si 24125 alto

Hodgkin 15 18 si/si 33/ <20 alto

Hodgkin 14 16 no/si 41 /19 alto

of of ~| of af & wf o] =

Hodgkin 12 14 no/no 6.1/ 44 alto no no
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