
Originales

LIPID PROFILE AND HORMONAL 
STUDY IN THE SCHOOLCHILDREN OF 
THE PROVINCE OF ALICANTE. 

Introduction: Childhood obesity has 
increased alarmingly in Europe and the 
USA, with a rise in the consequences of 
this epidemic, such as type 2 diabetes, 
hyperlipidemia and cardiovascular disease.
Objective: To study the lipid and 
hormonal profile of schoolchildren in the 
province of Alicante and to analyze the 
relationship between body mass index 
(BMI) and the variables of interest in this 
study.
Materials and methods: We performed 
a cross-sectional epidemiological study of 
a cohort of schoolchildren (6-11 years) 
from the province of Alicante (n = 394, 204 
boys and 190 girls). Height and weight 
were measured. We measured the 
following analytic variables: total 
cholesterol, high-density lipoprotein 
cholesterol (HDL-c), low-density lipoprotein 
cholesterol (LDL-c), triglycerides, leptin, 
thyrotropin (TSH), free thyroxin (T4), 
insulin-like growth factor-1 (IGF-1), cortisol, 
androstenedione, dehydroepiandrosterone 
sulfate (DHEAS), testosterone and 
estradiol. Obesity was defined as a BMI 
≥ 2 SD, using the population curves in the 
longitudinal study of Zaragoza (Spain) as 
the reference.
Results: When studying lipid risk, we 
observed that 13.5% had cholesterol levels 
of > 200 mg/dl, 9.4% had triglyceride levels 
of > 100 mg/dl and 30.5% had LDL-c/HDL-c 
values of > 2.2. We found a correlation 
between BMI and plasmatic concentrations 
of triglycerides (r = 0.23), IGF-1 (r = 0.211), 
leptin (r = 0.583), androstenedione, DHEA-
S, testosterone and estradiol (r = 0.35, 
r = 0.27, r = 0.23 and r = 0.15, respectively). 
There was a negative correlation between 
BMI and HDL-c (r = –0.21) and cortisol (r = –
0.09). There was no statistically significant 
correlation between the degree of obesity 
and concentrations of cholesterol 
(p = 0.434) and LDL-c (p = 0.452).
Conclusions: We observed a high 
prevalence of lipid disturbances in children 
under 11 years old in our population in 
relation to obesity.
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Introducción: La obesidad infantil ha alcanzado unas cifras alarmantes 
en Europa y Estados Unidos y se ha producido un aumento de las 
consecuencias de dicha epidemia como diabetes mellitus tipo 2, 
hiperlipemia y enfermedad cardiovascular.
Objetivos: Analizar el perfil lipídico y estudio hormonal en población 
escolar de la provincia de Alicante. Relacionar el índice de masa corporal 
(IMC) con las variables estudiadas.
Material y métodos: Estudio observacional sobre una muestra 
representativa de la población de la provincia de Alicante de 6 a 11 años 
de edad (n = 394; 204 niños y 190 niñas). Se determinaron las siguientes 
variables antropométricas (peso, talla) y analíticas (perfil lipídico, leptina, 
tirotropina, tiroxina (T4) libre, factor de crecimiento insulínico tipo I (IGF-
I), cortisol, androstendiona, dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S), 
testosterona y estradiol). La obesidad se definió como valores de IMC 
≥ 2 desviaciones estándar, tomando como referencia las curvas del 
estudio longitudinal de Zaragoza. 
Resultados: Al estudiar el riesgo lipídico hemos observado que el 13,5% 
de los sujetos presentaron colesterol total > 200 mg/dl; el 9,4%, 
concentraciones plasmáticas de triglicéridos > 100 mg/dl, y el 30,5%, 
cociente cLDL/cHDL > 2,2. También hemos encontrado una correlación 
positiva estadísticamente significativa entre IMC y concentraciones 
plasmáticas de triglicéridos (r = 0,23), IGF-I (r = 0,211), leptina (r = 0,583), 
androstendiona, DHEA-S, testosterona y estradiol (r = 0,35, r = 0,27, 
r = 0,23 y r = 0,15, respectivamente). Hay correlación negativa entre el 
IMC y los valores plasmáticos de cHDL (r = –0,21) y cortisol total (r = 
–0,09). No hay correlación estadísticamente significativa entre grado de 
obesidad y concentraciones plasmáticas de colesterol (p = 0,434) y cLDL 
(p = 0,452).
Conclusiones: Hemos observado una prevalencia elevada de 
alteraciones lipídicas en niños menores de 11 años en relación con el 
aumento de la adiposidad en esta población.
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INTRODUCCIÓN

La hipercolesterolemia es uno de los factores de ries-
go más importantes de la arteriosclerosis y, en conse-
cuencia, de buena parte de la morbilidad y la mortali-
dad cardiovasculares en países industrializados. La 
arteriosclerosis es muy gradual en su desarrollo, pro-
gresa desde su origen en la primera o la segunda déca-
da de la vida hasta la aparición de manifestaciones 
clínicas algunas décadas más tarde1-8. Tanto el estudio 
Muscatine9 como el estudio Princeton10 han informado 
acerca de la evolución de las concentraciones de lipo-
proteínas en niños y adolescentes estadounidenses, 
pero ha sido el estudio Bogalusa11,12 el que ha aportado 
más información acerca de la relación entre las con-
centraciones plasmáticas de lípidos en niños y las le-
siones arteriales, demostrando la existencia de una cla-
ra correlación entre sus concentraciones previas de 
colesterol de las lipoproteínas de baja densidad (cLDL) 
y el tanto por ciento de ocupación de la aorta por es-
trías grasas.

Por otra parte, en la obesidad hay concentraciones 
elevadas de leptina en plasma, lo que indica que podría 
producirse un estado de resistencia a la acción de la 
leptina. Todos estos datos indican que en la obesidad 
hay desregulación del eje adipocito-leptina-hipotálamo 
y una disminución de las acciones periféricas de la lep-
tina sobre el adipocito y posiblemente también sobre el 
tejido muscular.

Respecto al estudio hormonal, en niños obesos las 
concentraciones plasmáticas de factor de crecimiento 
insulínico tipo 1 (IGF-I) son normales o discretamente 
elevadas en concordancia con su regulación nutricio-
nal. Aunque en algunos trabajos13 se han encontrado 
concentraciones elevadas de IGF-I libre, otros auto-
res14 no han confirmado estos hallazgos, por lo que no 
es seguro que el crecimiento acelerado de los niños 
obesos esté relacionado con una mayor biodisponibili-
dad de la IGF-I como en algún momento se ha señala-
do15-21. El cortisol plasmático, tanto el libre como el 
unido a las proteínas, su ritmo circadiano y sus valores 
en orina de 24 h son normales. Parece que hay hiper-
producción, pero el recambio está aumentado. El corti-
sol aumenta la actividad de la lipoproteinlipasa del 
adipocito, y así aumenta la captación de lípidos por el 
adipocito. En estos niños también se observa una con-
centración elevada de andrógenos suprarrenales como 
DHEA-S, androstendiona y testosterona22.

Objetivos

Estimar las concentraciones de colesterol total, tri-
glicéridos, cLDL, colesterol de las lipoproteínas de 
alta densidad (cHDL), leptina, IGF-I, hormonas tiroi-
deas, cortisol total y hormonas sexuales. Establecer el 
porcentaje de niños con valores patológicos del perfil 
lipídico. Establecer la relación entre obesidad y perfil 
lipídico aterogénico, leptina, IGF-I, hormonas tiroi-
deas, cortisol total y hormonas sexuales. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio epidemiológico observacional de tipo 
transversal. La población del estudio fue todos los niños y ni-
ñas entre 6 y 11 años de edad escolarizados en la provincia de 
Alicante. Como criterios de exclusión se consideraron: cual-
quier endocrinopatía y enfermedad crónica o aguda importante 
en el momento del estudio. El estudio fue aprobado por el Co-
mité Ético del Hospital General Universitario de Alicante.

Tamaño de la muestra
Para obtener una muestra representativa del total de los 

niños y niñas escolarizados de la provincia de Alicante con 
edades comprendidas entre 6 y 11 años (95.025), se realizó 
un muestreo por conglomerado bietápico con probabilidades 
proporcionales a los tamaños de la unidad de primera etapa. 
Se calculó la muestra teniendo en consideración los datos 
existentes en la literatura especializada sobre la prevalencia 
de obesidad en niños y niñas entre 6 y 11 años, asumiendo 
una variabilidad del 7% del valor medio, un error alfa del 5% 
y tras corrección de valor (×1,25) para compensar una pro-
babilidad de pérdidas del 25% (no localizar al niño elegido, 
negativa a participar o cumplimiento de criterio de exclu-
sión), se determinó que el tamaño de la muestra que se debía 
estudiar era de 476.

Medidas antropométricas 
La recogida de datos se efectuó en las aulas de todos los 

colegios estudiados. Todas las mediciones fueron efectuadas 
por un observador, debidamente adiestrado, a la misma hora y 
coincidiendo con el horario escolar. El peso y la talla se esti-
maron mediante una talla-báscula Año Sayol Atlántida S-11 
previamente calibrada. A partir de estas dos variables se deter-
minó el índice de masa corporal (IMC) (el peso en kg dividido 
por el cuadrado de la talla en m). Se definió sobrepeso como 
valores de IMC ≥ 1 desviación estándar (DE) de la media, y 
obesidad como valores de IMC ≥ 2 DE de la media, tomando 
como referencia las curvas de crecimiento procedentes de un 
estudio longitudinal de nuestro país, de Ferrández-Longás et 
al23 de Zaragoza (Centro Andrea Prader) del 1980-2002.

Variables analíticas
Las muestras de sangre se obtuvieron por venopunción, a 

primera hora de la mañana en ayunas de 12 h y en el propio 
centro escolar. Se recogieron 10 ml de sangre en tubo Vacu-
tainer que contenía EDTA, como antioxidante y anticoagu-
lante. Los tubos se mantuvieron en hielo hasta que se centri-
fugaron y se separaron sus fracciones. 

Se determinaron las siguientes variables analíticas: colesterol 
total libre, triglicéridos, cLDL, cHDL, cociente cLDL/cHDL, 
leptina, IGF-I, hormonas tiroideas (T4 libre y tirotropina), cor-
tisol, androstendiona, DHEA-S, testosterona y estradiol.

Se tomaron como valores de corte para definir el perfil 
lipídico: concentraciones de riesgo de colesterol total > 200 
mg/dl, triglicéridos plasmáticos > 100 mg/dl y cociente 
cLDL/cHDL > 2,2.

Análisis estadístico
El análisis estadístico se realizó con el paquete estadístico 

SPSS 12.0 en versión inglesa. Todas las variables analizadas 
se sometieron a la prueba de Smirnov-Kolmogorov para de-
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terminar si eran o no paramétricas. Las variables continuas 
se representan como media ± DE si estaban normalmente 
distribuidas; se realizaron comparación de medias mediante 
la prueba de la t de Student para muestras independientes y 
comparación de proporciones mediante el test de la χ2. Las 
variables con distribución asimétrica se expresaron como 
mediana [intervalo intercuartílico P25-P75]. Para las compara-
ciones que incluyeron una de estas variables se utilizó la 
prueba de Mann-Whitney. Para el análisis de las correlacio-
nes entre variables continuas se utiliza el coeficiente de co-
rrelación lineal de Pearson (distribución paramétrica) o el de 
Spearman (distribución no paramétrica). Se consideraron es-
tadísticamente significativos valores p < 0,05. 

RESULTADOS

Se seleccionó a 476 niños (17 colegios, 28 niños de 
cada colegio) de un total de 95.025 entre 6 y 11 años 
de 473 colegios de la provincia de Alicante; fueron 248 
varones (52,1%) y 228 mujeres (47,9%). El total de 
sujetos incluidos fue de 394, 204 varones (51,8%) y 
190 mujeres (48,2%). En total, 82 sujetos no participa-
ron, y no hubo diferencias significativas entre ellos y 
los participantes en el estudio, según edad y sexo. 

Las prevalencias de sobrepeso y obesidad encontra-
das en nuestro estudio fueron del 22,3% (el 24% en 
varones y el 20,5% en mujeres) y el 18,8% (el 17,6% 
en varones y el 20% en mujeres), respectivamente.

Presentamos en la tabla 1 las concentraciones me-
dias del perfil lipídico, leptina, hormonas tiroideas, 
IGF-I, cortisol y hormonas sexuales, según sexo. 

Al estudiar la prevalencia de dislipemias y riesgo lipí-
dico observamos que el 13,5% de los sujetos presentaban 
colesterol total > 200 mg/dl; el 9,4%, valores de triglicé-
ridos plasmáticos > 100 mg/dl, y el 30,5%, cociente 
cLDL/cHDL > 2,2. Hemos encontrado una correlación 
estadísticamente significativa entre el IMC y las concen-
traciones plasmáticas de triglicéridos (correlación positi-
va, r = 0,23; p = 0,001) y cHDL (correlación negativa, 
r = –0,21; p < 0,001). No hay correlación estadísticamen-
te significativa entre el grado de obesidad y las concentra-
ciones plasmáticas de colesterol (p = 0,434) y cLDL 
(p = 0,452). Cuando se separa la población estudiada en-
tre obesos y no obesos, no se observan diferencias esta-
dísticamente significativas entre el porcentaje de sujetos 
con obesidad y el colesterol total > 200 y < 200 mg/dl. En 
cambio, se observa que los obesos presentan unas mayo-
res concentraciones de triglicéridos y menores de cHDL 
que los sujetos sin obesidad (tablas 2 y 3).

TABLA 1. Concentraciones (media ± desviación estándar) de los diferentes parámetros analíticos de la 
población del estudio

Total Niños Niñas

Sujetos (n) 394 204 190
CT (mg/dl) 170,53 ± 27,09 171,66 ± 25,97 169,40 ± 28,22
TG (mg/dl) 66,82 ± 26,92 62,59 ± 25,66* 71,05 ± 28,25*
cHDL (mg/dl) 57,63 ± 13,79 59,85 ± 13,8* 55,41 ± 13,78*
cLDL (mg/dl) 104,01 ± 24,53 103,62 ± 23,42 104,4 ± 25,64
IGF-I (ng/ml) 251,44 ± 141,23 223,96 ± 106,06* 280,95 ± 166,45*
Leptina (ng/ml) 10,76 ± 8,73 8,66 ± 8,29* 12,86 ± 9,17*
Tirotropina (mUI/l) 3,03 ± 1,17 2,87 ± 1,11 3,19 ± 1,24
T4 libre (ng/ml) 1,29 ± 0,4 1,21 ± 0,16 1,38 ± 0,65
Cortisol (μ/dl) 11,45 ± 5,49 11,23 ± 5,05 11,67 ± 5,92
Androstendiona (ng/ml) 1,02 ± 1,69 0,85 ± 0,75 1,19 ± 0,94
DHEA-S (pg/ml) 0,57 ± 0,51 0,57 ± 0,53 0,57 ± 0,49

cHDL: colesterol de las lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol de las lipoproteínas de baja densidad; CT: colesterol total; DHEA-S: sulfato de dehi-
droepiandrosterona; IGF-I: factor de crecimiento insulínico; T4: tiroxina; TG: triglicéridos.
*p < 0,05, diferencias estadísticamente significativas entre sexos.

TABLA 2. Distribución de las concentraciones de colesterol total y triglicéridos según el grado de obesidad

 Sujetos (n) CT ≤ 200 mg/dl, n (%) TG > 100 mg/dl, n (%) TG ≤ 100 mg/dl, n (%)

Obesidad 55 48 (87,3) 13 (23,6)* 42 (76,4)*
Sobrepeso 64 54 (84,4) 10 (15,6)* 54 (84,4)*
Normopeso 275 239 (86,9) 14 (5,1)* 261 (94,9)*
Total 394 341 (86,5) 37 (9,4)* 357 (90,6)*

CT: colesterol total; TG: triglicéridos.
*p < 0,05, diferencias estadísticamente significativas entre los porcentajes y los distintos grupos de obesidad.

TABLA 3. Distribución del cociente cLDL/cHDL según 
el grado de obesidad

 Sujetos (n) cLDL/cHDL  cLDL/cHDL
  > 2,2, n (%) ≤ 2,2, n (%)

Obesidad 55 25 (45,5) 30 (54,5)
Sobrepeso 64 22 (34,4) 42 (65,6)
Normopeso 275 73 (26,5) 202 (73,5)
Total 394 120 (30,5) 274 (69,5)

cHDL: colesterol de las lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol de 
las lipoproteínas de baja densidad.
p = 0,01, diferencias estadísticamente significativas entre los porcentajes y 
los distintos grupos de obesidad.
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Respecto a la correlación entre IGF-1, leptina, hor-
monas tiroideas, cortisol total plasmático y hormo-
nas sexuales e IMC, hemos encontrado que hay 
correlación positiva estadísticamente significativa 
entre el valor de IMC y los valores plasmáticos de 
IGF-I (r = 0,211), leptina (r = 0,583), androstendiona 
(r = 0,35), DHEA-S (r = 0,27), testosterona (r = 0,23) 
y estradiol (r = 0,15). También hemos observado corre-
lación positiva entre el valor de IMC y los valores plas-
máticos de TSH (r = 0,132), mientras que la correla-
ción con T4 libre es débilmente negativa (r = –0,047). 
Hay correlación negativa entre el IMC y los valores 
plasmáticos de cortisol total (r = –0,09).

En la tabla 4 se puede observar los valores medios de 
IGF-I, cortisol plasmático y hormonas tiroideas, según 
el grado de obesidad. 

DISCUSIÓN

Nuestro estudio se ha llevado a cabo entre la pobla-
ción escolar de la provincia de Alicante, excluidos los 
niños con enfermedad crónica o aguda importante. 
Geográficamente consiste en una provincia con costa y 
zona montañosa. La distribución por comarcas dentro 
de la provincia de Alicante ha sido aleatoria, y los ni-
ños provienen de todas las clases sociales residentes y 
todos los niveles económicos. 

Cada vez hay más evidencia científica de que la obe-
sidad ya en la primera década de la vida se asocia con 
los factores de riesgo cardiovascular y una aceleración 
de los procesos aterotrombóticos24. Cuanto más grave 
sea la obesidad y más predomine el contenido de grasa 
visceral, mayor es la repercusión, que abarca desde al-
teraciones metabólicas como el perfil lipídico más ate-
rogénico con elevación de cLDL y triglicéridos y dis-
minución de cHDL hasta lesiones ateroscleróticas 
iniciales25,26. La American Heart Association6 y el Na-
tional Cholesterol Education Program7 han establecido 

los siguientes puntos de corte en las concentraciones 
de colesterol total para definir el riesgo cardiovascular 
de niños y adolescentes: aceptable hasta 170 mg/dl, lí-
mite hasta 199 mg/dl y elevado por encima de 200 mg/
dl. El 13,5% de nuestros sujetos presentaron una cifra 
que se considera elevada. Si comparamos las concen-
traciones de colesterol de nuestros niños con los datos 
aportados por la American Health Foundation8 en ni-
ños de varios estados norteamericanos, se observa que 
para cualquier edad y sexo las concentraciones de co-
lesterol son más elevadas en los niños de nuestra pro-
vincia. También hemos encontrado estos resultados al 
comparar el perfil lipídico de nuestro estudio con el del 
estudio nacional RICARDIN1, que representa a una 
población escolarizada con edades comprendidas entre 
6 y 18 años de diferentes zonas geográficas de toda 
España. Los resultados de nuestro estudio muestran 
unos valores plasmáticos de colesterol total de 170,53 
mg/dl, superiores a los del estudio nacional (160,33 
mg/dl), y las diferencias encontradas son estadística-
mente significativas en ambos sexos y todas las edades. 
En cambio, las cifras plasmáticas de cHDL de nuestro 
estudio (57,63 mg/dl) son inferiores a las del estudio 
RICARDIN (62,83 mg/dl). Este hecho se observa tam-
bién al comparar nuestros resultados con los de la 
revisión internacional realizada en 1998 (60.494 obser-
vaciones de 26 países de todo el mundo)27. La concen-
tración de colesterol total en el estudio internacional es 
de 167,25 mg/dl, mientras que en el estudio de la pro-
vincia de Alicante es de 170,53 mg/dl, con diferencias 
estadísticamente significativas, aunque no en todos los 
tramos de edad. Por lo tanto, se puede pensar que algu-
nos factores podrían influir en el aumento de la preva-
lencia del estudio de Alicante respecto a otras preva-
lencias de estudios nacionales e internacionales, como 
los factores sociodemográficos, dietéticos, de actividad 
física y también temporales. Este último factor es im-
portante, por lo que hay que tener en cuenta el momen-
to en que se realizan los estudios. 

TABLA 4. Concentraciones de IGF-I, cortisol plasmático y hormonas tiroideas según el grado de obesidad

Sujetos (n) Media ± DE Mediana [P25-P75)

IGF-I (ng/mI)
 Obesidad 55 290,87 ± 185,02* 245 [182,46-331,6]*
 Sobrepeso 64 277,46 ± 163,19* 234,06 [182-345,46]*
 Normopeso 275 237,5 ± 122,78* 206,4 [160,05-279,55]*
Cortisol (g/dl)
 Obesidad 55 11,14 ± 5,81* 10 [6,8-14,35]*
 Sobrepeso 64 11,7 ± 5,49* 10,8 [7,95-13,25]*
 Normopeso 275 11,43 ± 5,42* 10,1 (7,5-13,95)*
T4 libre (ng/ml)
 Obesidad 55 1,23 ± 0,13
 Sobrepeso 64 1,29 ± 0,43
 Normopeso 275 1,22 ± 0,14
Tirotropina (mU/l)
 Obesidad 55 3,01 ± 1,08*
 Sobrepeso 64 3,15 ± 1,27*
 Normopeso 275 2,7 ± 1,09*

DE: desviación estándar; IGF-I: factor de crecimiento insulínico; T4: tiroxina.
*p < 0,05, diferencias estadísticamente significativas entre las medias y las medianas de las variables estudiadas y los distintos grupos de obesidad.
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Por otra parte, en nuestro estudio hemos encontran-
do concentraciones de cHDL más bajas en los niños 
obesos, tal y como era de esperar, ya que la insulino-
rresistencia y la hipertrigliceridemia se asocian a cifras 
de cHDL más bajas y, como se ha visto, ambos pára-
metros estaban aumentados en la población infantil de 
Alicante. Esto confiere un riesgo aumentado de enfer-
medad coronaria independientemente de las concentra-
ciones de colesterol total.

Sorprendentemente, hay indiferencia respecto a este 
problema y puede basarse en algunos estudios que de-
muestran que en el 40% de los niños estas cifras eleva-
das no van a persistir después de la madurez sexual. 
Sin embargo, hoy se sabe que las lesiones arterioscle-
róticas comienzan a formarse a edades tempranas24, 
por lo que no es prudente no dar importancia al aumen-
to de las concentraciones de colesterol total y al des-
censo de las concentraciones de cHDL que se está pro-
duciendo en la población infantil de nuestro país y, 
concretamente, de la provincia de Alicante. 

Según diferentes autores, las concentraciones de lep-
tina están elevadas en la mayoría de los niños con obe-
sidad, ya que la producción de leptina es proporcional 
a la masa de tejido adiposo. En nuestro estudio tam-
bién hemos encontrado una correlación positiva entre 
el valor de IMC y los valores plasmáticos de leptina. 
Por sexos, hemos encontrado unas concentraciones de 
leptina en mujeres mayor que en varones independien-
temente del IMC. Estos datos indican que el dimorfis-
mo sexual en la concentración de leptina descrito en la 
literatura en la adolescencia ya se observa en la infan-
cia. 

En la actualidad disponemos de pocos datos sobre 
valores de referencia de leptina sérica en la población 
infantil y de su posible utilidad como marcador de ma-
nejo terapéutico en niños obesos. Se ha descrito que 
una reducción de peso en estos niños se acompaña de 
una reducción paralela de las concentraciones plasmá-
ticas de leptina.

En la mayoría de los estudios nacionales se ha de-
mostrado que las concentraciones plasmáticas de IGF-I 
en los niños obesos son normales o están discretamente 
elevadas en concordancia con su estado nutricional. En 
nuestro estudio hemos encontrado que las concentra-
ciones de IGF-I aumentan conforme aumenta la edad 
del niño. También hemos observado diferencias estadís-
ticamente significativas en las concentraciones de IGF-
I según el grado de obesidad, mayores en niños con 
sobrepeso u obesidad. De hecho, algunos autores han 
observado que, aunque las concentraciones de IGF-I 
total están aumentadas en la población obesa, no lo es-
tán las concentraciones de IGF-I libre, por lo que des-
cartan que ésta sea la causa de un aumento de la velo-
cidad de crecimiento o de la talla final. Sin embargo, la 
determinación de IGF-I libre presenta problemas meto-
dológicos de tan alta complejidad que hasta ahora han 
impedido su utilización en la práctica clínica. 

Respecto a los resultados de la T4 libre, hemos en-
contrado valores muy similares en las medias por edad 

entre niños y niñas, sin ninguna diferencia significati-
va. Tampoco se ha observado una relación entre las 
concentraciones de T4 libre y la edad de los pacientes 
ni con el grado de obesidad o sobrepeso. Por el contra-
rio, aunque tampoco hemos observado un dimorfismo 
sexual en las concentraciones de tirotropina, sí se ha 
podido observar una relación entre éstas y el grado de 
obesidad, de forma que la subpoblación con sobrepeso 
y obesidad presentaba concentraciones de tirotropina 
significativamente mayores que las de la subpoblación 
con normopeso. Esto tiene importancia práctica porque 
es frecuente encontrar durante la infancia concentra-
ciones de tirotropina elevadas que probablemente re-
flejan una adaptación funcional de la secreción de hor-
monas tiroideas a la masa corporal en lugar de 
enfermedad orgánica tiroidea, por lo que no serían sub-
sidiarios de tratamiento sustitutivo.

Con respecto a las concentraciones plasmáticas de 
cortisol, observamos que disminuyen conforme au-
menta la edad del paciente, excepto a los 9 años, en 
que se da un máximo. No hemos encontrado diferen-
cias estadísticas significativas entre sexos. Según los 
estudios, las concentraciones plasmáticas de cortisol 
suelen ser normales y su ritmo circadiano suele perma-
necer normal en los niños obesos. Tampoco hemos en-
contrado concentraciones mayores de cortisol total en 
niños con sobrepeso u obesidad ni cifras patológicas de 
cortisol total plasmático. 

Aunque no se ha evaluado la posible relación entre 
el grado de obesidad y las concentraciones plasmáticas 
de hormonas sexuales en las distintas fases del desarro-
llo puberal, sí se ha encontrado una correlación positi-
va estadísticamente significativa entre el IMC y la con-
centración de androstendiona, DHEA-S, testosterona y 
estradiol, probablemente atribuibles a un efecto en las 
proteínas transportadoras o un mayor grado de insuli-
norresistencia que, de forma similar a lo descrito en el 
síndrome de hiperandrogenismo funcional ovárico, fa-
cilita el aumento de la actividad de esteroides sexuales 
mediados por la insulinorresistencia.
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