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TEMAS MAS FRECUENTES EN ENDOCRINOLQGiA EN LA
PRACTICA DIARIA DEL PEDIATRA DE ATENCION PRIMARIA

1. TALLA BAJA EN PEDIATRIA DE
ATENCION PRIMARIA:

DEFINICIONES:

- Talla baja: nifio con percentiles (P) de talla
inferiores a 2 desviaciones estandar (DE)
para su edady sexo.

- Hipocrecimiento: nifio que, independiente-
mente de la talla actual, tenga una velocidad
de crecimiento (VC) menor al P 25 en 2-3
afios consecutivos.

CAUSAS:
A) VARIANTE DE LA NORMALIDAD (80%)

- Retraso constitucional del crecimiento y
pubertad (tardios).

- Talla baja familiar.
- Etnia baja.
B) TALLA BAJA PATOLOGICA (20%)

1.- Hipocrecimientos no armodnicos (Displa-
sias esqueléticas, radioterapia espinal)

2.- Hipocrecimientos armdnicos

. De inicio prenatal: pequefios para edad
gestacional y los sindromes.

. De inicio postnatal

- Desnutricion.
- Enfermedad croénica no endocrinoldgica:

. Digestiva (celiaca, enfermedad inflama-
toria intestinal...).

. Respiratoria (asma, fibrosis quistica...).
. Cardiopatias congénitas.

. Renal (insuficiencia renal crdnica, tubu-
lopatias...).

. Inmunodeficiencias
SIDA...).

Hematoldgica/oncolégica (anemias,
leucosis, tumores...).

(congénitas,
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. Yatrogenia.
- Enfermedad endocrinoldgica:
. Déficit de GH
. Hipotiroidismo
. Sindrome de Cushing
. Pubertad precoz
. Pseudohipoparatiroidismo
- Deprivacion afectiva.

Retraso constitucional de crecimiento y
desarrollo:

Tienen antecedentes familiares similares.
Prondstico de talla adulta normal. Edad désea
retrasada 1-2 afnos. Su talla final se correla-
ciona mas con su edad désea que con su edad
cronoldgica.

Son niflos con un peso y talla normales al
nacimiento que, a partir del afio de edad,
presentan una desaceleracién en la curva de
crecimiento que cae proxima al percentil 3
(-2 DE) en torno a los 2-3 afios de edad. A
partir de este momento, su VC es hormal y se
mantiene paralela al P 3.

Presentan el desarrollo puberal mas tarde
que sus compaferos de clase, pero cuando
éstos ya han alcanzado su talla adulta, ellos
siguen creciendo hasta alcanzar una talla
final normal.

Talla baja familiar:

Tienen antecedentes de talla baja en su
familia. Somatometria normal al nacimiento
y en los dos primeros anos de vida, presentan
una desaceleracion de su VC. Su talla cae un
poco por debajo del percentil 3 (entre -2y -3
DE) y posteriormente crecen a un ritmo
normal-bajo a lo largo de este carril.



TEMAS MAS FRECUENTES EN ENDOCRINOLOGIA...
T

Su pubertad ocurre a una edad normal. Su
estiron puberal es similar o incluso algo
inferior a la media. Su talla final es baja, pero
acorde con la talla diana.

METODOLOGIA DE DIAGNOSTICO:

El objetivo sera diferenciar una variante de la
normalidad de una patoldgica.

1.- Historia clinica

Personal: edad gestacional, peso, talla y
perimetro cefdlico al nacimiento; todos los
datos de peso y talla hasta el momento;
acontecimientos de interés; encuesta dieté-
tica; buscar patologia crénica; entorno
social...

Familiar: patologia cronica familiar; edad
de la pubertad en padre y madre (estos
datos orientaran hacia un retraso constitu-
cional de crecimiento); tallar a los dos
padres. Talla diana (TD) o genética: (padre +
madre + 13) / 2 = talla diana del nifio. (padre
+ madre - 13) / 2 = talla diana de la nifia.

2.- Exploracion fisica

- Peso: las causas endocrinoldgicas de talla
baja suelen presentar un peso adecuado o
incluso elevado para la talla. En un peso bajo
para la talla debemos buscar causas no
endocrinoldgicas.

- Talla (se haran 3 medidas fiables seguidas,
y se tomara la media de éstas).

- Graficas estandarizadas Orbegozo 2002,
transversal 2008 o espafiol 2010.

- Comprobar si el hipocrecimiento es armoé-
nico o no.

- Examen fisico por aparatos, fenotipo
sindromico.

- Valorar el desarrollo sexual.

3.- Valoracion de la velocidad de creci-
miento. Medirlo cada 6 meses.

- En un nifo con talla inferior a -2 DE, una VC
inferior al P 25 es patolégica y motivaria
iniciar estudios complementarios.

- En un nifio con talla normal, una VC inferior
al P 25 de forma mantenida durante mas de

2-3 anos debe ser también motivo de preo-
cupacion.

- Por contra, un nifio con una talla entre -2y
-3 DE con una VC normal se trata con casi
toda seguridad de una variante de la norma-
lidad (familiar o retraso constitucional) y solo
precisa tranquilizar a la familia y seguimiento
periodico.

4.- Exploraciones complementarias

Hemograma y bioguimica completa. Heces
(parasitos, cultivo). Orina (cultivo, sistema-
tico y sedimento). Celiaquia, vitamina B12 y
acido fdlico, albumina y test del sudor. TSH,
T4L. IGF 1, IGF BP3, cortisol. Cariotipo. Edad
Osea.

SITUACIONES Mi\§ FRECUENTES DE
ENCONTRAREN NINO CON TALLA BAJA:

1.- Talla similar a su TD: sélo habra que
confirmar que la VC es adecuada (medir cada
6-12 meses) y tranquilizar a la familia.

2.- Talla entre -2 y -3 DE: es necesario valo-
rarlaTDyla VC:

- Si la VC es 6ptima (mayor del P 25), se
reevaluara al nifio de forma anual.

- Sila VC esta disminuida, sera el momento
de hacer edad ésea y analitica.

3.-Talla por debajo de -3 DEy la VCinferior al
P 25, las probabilidades de encontrarnos con
patologia endocrinoldgica susceptible de
tratamiento son mayores.

4.- Ninos con longitud y/o peso al nacimiento
inferiores a -2 DE para su edad gestacional y
gue no han recuperado una talla normal a los
cuatro anos, manteniéndose con una estatu-
rainferiora-2,5DE.

INDICACIONES APROBADAS DEL
TRATAMIENTO CON HORMONA DE
CRECIMIENTO:

Déficit clasico de Hormona de Crecimiento.
Sindrome de Turner. Insuficiencia renal
cronica. Sindrome de Prader Willi. Creci-
miento intrauterino retardado. Deficiencia de
crecimiento debida a alteracion del gen
SHOX.
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http://www.msps.es/profesionales/farmaci
a/pdf/criteriosHCninos020908.pdf

Correspondencia entre percentiles y
desviacion estandar:

-3DE=P0'l; -2DE=P2'3; -1DE=P16;
+1DE=P84; +2DE=P97'7; +3DE=P99'9.

Tablas de crecimiento:

http://www.seep.es/privado/download.asp
?url=Publicaciones/Estudio_Transversal_Es
pa%~F1lol_de_Crecimiento_2008.pdf

http://www.aepap.org/sites/default/files/f_
orbegozo_04.pdf

http://www.aeped.es/sites/default/files/ee
cweb14_09_10.pdf

Atlas de Greulich y Pile para el calculo
dela edad 6sea.

http://issuu.com/anmagach/docs/edad__s
ea__atlas_greulich_y_pyle_

2. PUBERTAD PRECOZ:

Consiste en la aparicion de caracteres
sexuales secundarios antes de los 8 afos en
nifnas y de los 9 afios en nifios para una
poblacion caucasica en paises desarrollados.

Incidencia de 1/5.000-10.000, con una
relacién mujeres/varones de 20:1.

La edad de inicio de la pubertad se ha
ido adelantando de manera significativa en
los Gltimos afos, en parte debido a contami-
nantes ambientales de accién estrogénica
(disruptores endocrinos).

Una situacién limite que se puede
definir como “pubertad adelantada” se
corresponderia con el inicio entre los 7-8
afos en nifias y los 8-9 en nifios.

Este cuadro, aunque estrictamente no pueda
considerarse patoldgico, puede tener reper-
cusiones negativas en la talla final o en las
consideraciones sociales, y su manejo es
semejante a la pubertad precoz (PP) verda-
dera.
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VARIANTES DEL DESARROLLO
PUBERAL

Cuando los caracteres sexuales apare-
cen de forma precoz y aislada se denominan
variantes “normales” del desarrollo puberal
o PP incompleta.

Estos cambios pueden permanecer
estables, regresar o progresar hacia alguna
de las formas de PP verdadera. Son:

1.- Telarquia precoz aislada

Definicion: desarrollo mamario en las
nifnas de menos de 8 afios sin ningln otro
signo de pubertad.

Evolucion: suelen aparecer antes de los
4 anos de edad. Solo un 10% evoluciona
hacia una PP verdadera.

Etiologia: no se conoce con certeza
(hipersensibilidad estrogénica, quistes
ovaricos funcionantes recurrentes, contami-
nacion estrogénica alimenticia, activacién
transitoria del eje hipotalamo-hipofisario-
ovarico con produccién excesiva de FSH,
produccidn suprarrenal de precursores
estrogénicos).

Diagnéstico:
- La velocidad de crecimiento, edad dsea
(EO), gonadotropinas y el test de LH-RH son
normales.

- En la ecografia pélvica se puede encon-
trar algun quiste de ovario fluctuante con la
evolucion clinica de la telarquia.

- La citologia vaginal puede tener indicios
de impregnacion estrogénica.

Actuacién: deben ser revisadas periodi-
camente por el riesgo de evolucionar hacia
PP verdadera.

2.- Menarquia precoz aislada

Definicion: sangrado vaginal ciclico sin
otros signos puberales. Las menstruaciones
pueden recurrir entre uno y seis anos, ini-
ciando la verdadera pubertad a una edad
normal.

Etiologia: similar a la de la telarquia
precoz aislada.
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Diagnostico: exclusion de otras causas
mas frecuentes de sangrado vaginal (infec-
ciones, cuerpos extrafios, tumores), sindro-
me de Mc Cune-Albright, estrégenos exége-
nos, hipotiroidismo.

Ecografia pélvica, edad ésea, test LH-RH vy
estradiol son normales.

Actuacién: informar y tranquilizar a los
padres y pacientes. Vigilancia periddica para
descartar progresion a Mc Cune-Albright y
PP verdadera.

3.- Pubarquia precoz aislada

Definicién: es la aparicion de vello
sexual pubico, sin otros signos de pubertad,
antes de los 8 afos en las nifas y de 9 en los
ninos.

A veces se acompafa de axilarquia, acné
leve y olor corporal aprocrino.

Causas:

1.-Adrenarquia precoz: es la causa mas
frecuente. Debida a la maduracién precoz de
la zona reticular adrenal. Puede tener la
velocidad de crecimiento ligeramente
aumentada, el resto de las exploraciones son
normales.

2.-Adrenarquia exagerada: podria ser el
primer signo del hiperandrogenismo funcio-
nal suprarrenal. Tiene una EO adelantada,
los niveles séricos de testosterona y andros-
tendiona estan en rango de adultos y hay
hiperrespuesta de 17 OHP en el test de ACTH
(entre 6 y 13 ng/L). Algunas nifias pueden
desarrollar insulinorresistencia y sindrome
de ovario poliquistico (SOP) después de la
menarquia.

3.-Pubarquia prematura idiopatica: todo
es normal. Refleja una hipersensibilidad
pilosebacea a niveles de andrégenos norma-
les.

4.-Enfermedades virilizantes: HSC vy
tumores virilizantes de ovario o suprarrena-
les.

5.-Tratamientos médicos: corticoides
topicos y gonadotropinas (en criptorquidia).

Diagndstico/actuacion:
- Atodos se realizara un estudio de EO.

- Niveles sanguineos de andrdogenos y el test
de Synacthen.

- Ecografia pélvica y suprarrenal.

Es conveniente vigilar, durante la
pubertad verdadera, el desarrollo de SOP,
DM tipo 2 y sindrome metabdlico, en especial
en aquellas nifilas que nacieron pequefas
para su edad gestacional.

CLASIFICACION

PP central: producida por una activa-
cion prematura de GnRH.

PP periférica: mediada por la secrecién
autonoma de esteroides sexuales.

PP combinada: cuando la maduracién
del eje hipotalamo-hipofisario se produce
tras el estimulo de cualquier causa periférica.

PUBERTAD PRECOZ CENTRAL EN NINAS

La mayoria son idiopaticas, sobre todo
por encima de los 6 afos.

Menos frecuente es encontrar patologia
en el sistema nervioso central, aunque con la
generalizacién del uso de la resonancia
magnética, no es infrecuente encontrar
hamartomas hipotalamicos.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

1.- EO: estd normalmente acelerada respec-
to de la cronoldgica. El hipotiroidismo cursa
con EO retrasada.

2.- Gonadas:
-Varon:
* Los testes son simétricos en la PPC.

* Un teste claramente mayor que el otro
puede orientar a tumor testicular.

* Una discordancia entre el desarrollo de
los testes y el pene, o entre los testes y los
niveles de testosterona, alertaran de una
secrecion ectopica de HCG (tumoral, etc).

- Mujer: se valora mediante ecografia
pélvica.

* Prepuberal: Utero en forma cilindrica,
relacion cuerpo/cuello igual a 1, no se ve
linea hiperecogénica endometrial, longi-
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tud menor a 38 mm. Ovarios menores de
1-2 cm’. Quistes escasos y subcentimétri-
Cos.

* Puberal: Utero en forma de pera, rela-
cion cuerpo/cuello >1, linea endometrial,
longitud mayor a 38 mm. Ovarios >3 cm’.
Quistes multiples o mayores de un cm.

* Ecografia mamaria: diferencia entre
adipomastia y telarquia. Util en ninas
obesas y para descartar tumores en
asimetrias.

3.- Pruebas hormonales:

- Nivel de 17 beta estradiol por encima de
25-30 pg/mL

- Test de LR-RH: respuesta de LH >6 o de
la relacion FSH/LH >0'6.

4.- Citologia vaginal: valoracion de Ia
impregnacion estrogénica.

TRATAMIENTO: Analogos dela GnRH
Criterios deinicio de tratamiento:

- Telarquia en menores de 8 afios o
menarquia antes de los 9 afos

- Rapidamente progresivas (evolucion
rapida de la telarquia, genitales internos o
EO avanzada >2 afios a edad cronoldgica)

- Prondstico de talla adulta inferior al
percentil 3 o0 muy por debajo de su talla
genética.

Indicaciones de no tratar:
- Inicio después de los 8 afios.
- Edad 6sea >11'5-12 afnos.

3. PATOLOGIA TIROIDEA.
HIPOTIROIDISMO
HIPOTIROIDISMO CONGENITO
1.- Causas:

Alteraciones tiroideas: 1/3000 recién
nacidos.

- Alteraciones anatdémicas: agenesia,
hipoplasia, ectopia (sublingual). La hemia-
genesia no provoca hipotiroidismo.

- Alteraciones funcionales

- permanentes (dishormonogénesis).
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- transitorias: exceso de yodo en la madre
“efecto Wolff-Chaikoff”, tratamiento con
antitiroideos, paso trasplacentario de anti-
cuerpos antimicrosomales (TPO), antitiro-
globulina (TG) o anti receptores de TSH
(TSI), déficit de yodo en la dieta del recién
nacido (frecuente en los prematuros alimen-
tados con formula).

Alteraciones hipotdlamo-hipofisarias: déficit
de TRH, déficit de TSH aislado, panhipopitui-
tarismo, inmadurez transitoria del sistema
hipotalamo-hipofiso-tiroideo en prematuros.

2.- Clinica:

En el recién nacido en general es asinto-
matico. Puede tener problemas de alimenta-
cion, estrenimiento, inactividad, hipotonia,
hernia umbilical, macroglosia, piel moteada
o secay fontanela posterior > 5 mm. Lacara
tipica hipotiroidea es tosca con parpados y
labios tumefactos.

En el lactante y escolar, si no ha sido diag-
nosticado, aparece retraso del crecimiento
(talla baja, extremidades cortas, edad dsea
retrasada), retraso mental variable, somno-
lencia, locucién tardia, hipotonia, llanto
ronco, respiracion ruidosa, macrocefalia,
cabello seco y espeso, piel seca, fria y grue-
sa, manos anchas, abdomen prominente y
hernia umbilical, bradicardia, estrefiimiento.

3.- Exploraciones complementarias:

- Analitica: TSH aumentada y T4 libre baja
estan presentes en casi todos los casos.
Tiroglobulina indica presencia de tejido
tiroideo.

- Imagen: La ecografia es técnicamente
dificil en el recién nacido. La gammagrafia se
utiliza para diagnosticar la existencia, tama-
Ao y forma de glandula tiroidea, localizar las
ectopias; tiene falsos negativos.

4.- Cribado neonatal:

Nivel de TSH a partir de sangre total del
taldn a partir de las 48-72 horas. La muestra
deber ser de calidad (limpieza del area
evitando antisépticos yodados, relleno
adecuado del circulo y mantenimiento a
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temperatura y humedad necesaria). Se
aconseja repetir la toma de muestra a las
dos semanas en recién nacidos prematuros,
en enfermos criticos y en los ninos sometidos
a cirugia ante la posibilidad de sufrir eleva-
ciones tardias de la TSH.

<10pU/mL=normal.
10-50uU/mL=indeterminado, repetir.
>50uU/mL=positivo.

5.- Reevaluacion diagndstica:

Se realiza a los tres afos. Se suspende
el tratamiento durante un mes y se procede
al mismo estudio inicial.

6.- Tratamiento:

El hipotiroidismo (HT) se trata con
levotiroxina sédica (LT4) por via oral, en
dosis Unica diaria, en ayunas, unos 30 minu-
tos antes de la toma de alimento para no
interferir en su absorcién.

Es de vital importancia iniciar el trata-
miento precozmente (idealmente no mas
alld del dia 12-15). Dosis inicial de 10-15
hMg/kg/dia. Controlar estrechamente los
valores de TSH y T4L. El objetivo es aumen-
tar la T4L en las primeras 1-2 semanas y
disminuir la TSH a 10 pU/ml en el primer
mes.

Cuando se modifica la dosis es conve-
niente realizar una nueva determinacion
analitica cuatro semanas tras el cambio.

Los cambios suelen hacerse aumentan-
do odisminuyendo 12,5 ug.

HIPOTIROIDISMO ADQUIRIDO

La sintomatologia es menos intensa que el
congénito.

1.- Déficitde yodo

En el embarazo las consecuencias del
déficit producen intensas alteraciones
neuroldgicas ya en el primer trimestre de la
gestacion y se producen graves lesiones
irreversibles, aunque sean tratadas de

inmediato tras el nacimiento. Para evitarlo,
la profilaxis yodada deberia empezarse a
administrar antes del comienzo de la gesta-
cion.

En las zonas de bocio endémico la carencia
de yodo mas severa da lugar al cretinismo,
retraso mental irreversible.

2.- Tiroiditis aguda, supurada o pidégena
y subaguda o de De Quervain son las dos
de causa infecciosa y muy poco frecuentes
en pediatria.

3.- Tiroiditis de Hashimoto o linfocitaria
croénica (TLC):

Es la causa mas frecuente de trastorno
tiroideo en pediatria. Inflamacion cronica de
mecanismo autoinmune. Bocio difuso lenta-
mente progresivo que puede producir nédu-
los. Puede asociar tirotoxicosis inicial, pero la
evolucion habitual es hacia HT permanente.
Suele ser asintomatica.

Los anticuerpos (Ac) anti TPO son los mas
sensibles. Preceden varios afios al HT bioqui-
mico. Un paciente con TSH aumentada y Ac
anti TPO positivos posiblemente evoluciona-
ra a HT. Pueden desaparecer sin dejar enfer-
medad. Se ven en el 90% de estas tiroiditis y
en el 10% de la poblacién general. Menos
frecuentes son los Ac anti TG (menos especi-
ficos). Raramente existen anti TG sin anti
TPO. Los niveles de Ac traducen la actividad
de la enfermedad. La presencia de Ac sin HT
no precisa tratamiento. Anualmente un 3-
5% evolucionara a HT.

El HT puede ser transitorio, por lo que
puede hacerse una prueba de retirada del
tratamiento y reevaluar a los pocos meses.

HIPOTIROIDISMO SUBCLINICO

No hay consenso sobre el tratamiento
con niveles de TSH entre 5 y 10 pUI/mL.
Conviene tratar si >10. Considerar el trata-
miento en valores ascendentes, alteracion
ecogénica, bocio, presencia de anticuerpos,
cifras altas de colesterol LDL e HTA.
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HIPERTIROIDISMO
Causas:

* EGB: En 1/5000. Supone el 95%.
Causado por Ac anti-receptor (TSI o TSHR)
de las hormonas tiroideas en los que provoca
un efecto estimulante. Un 75% tienen Ac
antiTPOy un 25-50% anti TG.

* Hipertiroidismo neonatal transitorio:
por paso de Ac desde la madre con EGB. Mas
frecuente en el prematuro. Presenta taqui-
cardia, arritmias, irritabilidad, diarrea,
escasa ganancia ponderal, vomitos. Se inicia
a los 2 dias de vida (efecto de los Ac) o a los
8-9 dias (desaparicién de la accion de los
antitiroideos). Dura 3 meses.

* QOtras causas: fase hiperfuncional de
la TLC, nddulos hiperfuncionantes, sindrome
de Mc Cune Albright, destruccion de tejido
tiroideo en las tiroiditis, sobrecarga de yodo
(efecto Jod-Bassedow), resistencia periféri-
ca a hormonas tiroideas, farmacos, ingesta
accidental de LT4.

Clinica: de mayor a menor frecuencia:

Bocio (98%), taquicardia (82%), nerviosis-
mo (82%), HTA (71%), exoftalmos (65%),
apetito aumentado (60%), temblores
(52%), pérdida de peso (50%), calor excesi-
vo (50), palpitaciones (34%) vy diarrea
(13%)

Tratamiento:

- El control inicial de los sintomas se
realiza con propranolol.

- Farmacos antitiroideos: metimazol y
carbimazol. Efectos secundarios infrecuen-
tes pero importantes (agranulocitosis).

- Cirugia y radioyodo son tratamientos
curativos. Se hacen en centros especializa-
dos. Poco usados en edad pediatrica.

BOCIO

Aumento de tamafo de la glandula
tiroides que da lugar a un abultamiento en la
region anterior del cuello.
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Grados: O=ausencia; 1=tiroides palpable
(1a: no visible con el cuello en extension, 1b:
sivisible); 2=visible en posicion normal; 3=a
distancia.

Causas:

Bocio endémico: Debido a déficit de
yodo. Sigue siendo la causa mas frecuente
de bocio a escala mundial, aunque ha dismi-
nuido tras la introduccion de sal yodada.

La TSH aumentada intenta captar mas
yodo intestinal, pero a su vez provoca agran-
damiento de la glandula. T4L normal.

No suele necesitar LT4.
Dishormonogénesis tiroidea.

Resistencia a las hormonas tiroideas: produ-
ce aumento secundario de TSH.

Bocio simple o bocio coloide: aumento
benigno del tiroides de etiologia desconocida
y no relacionado con el déficit de yodo. Puede
estar provocado por una hiperestimulacién
mantenida de TSH en la pubertad, momento
con mayor necesidad de hormonas tiroideas.
No es obligatorio el tratamiento.

Sustancias bocidégenas: exceso de yodo o
sobredosificacidon de antitiroideos.

Adenoma hipofisario: suele cursar con
aumento de otras hormonas hipofisarias.

NODULO TIROIDEO

En el 1,8% de los adolescentes. Es mas
frecuentemente maligno que en adultos. Los
nifos son muy susceptibles a la radiacién
(Chernobil). No ayudan al diagnodstico dife-
rencial la TSH, T4L, Ac ni tiroglobulina. La
calcitonina tiene 59% de falsos positivos y
12% de falsos negativos. La radiografia
observa metastasis y calcificaciones. La
gammagrafia no diferencia entre benignidad
y malignidad. La ecografia informa del tama-
noy la localizacion. Es obligatorio hacer PAAF
en los nddulos solitarios mayores de 1 cm. En
manos expertas, tiene un 98% de fiabilidad.
La biopsia esta indicada si la PAAF no es
diagnéstica o hay sospecha de malignidad.
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4. CRIPTORQUIDIA

Ausencia del testiculo en la bolsa
escrotal. 70% el derecho.

0,8-2% a los 12 meses. 3-9% de los nacidos
a término. 30% de los pretérminos.

El 40% de los testes criptorquidicos que
bajan, reascienden.

En general el descenso del testiculo se
completa en los primeros 6 meses y en los
prematuros a los 12 meses.

Preguntar si el escroto esta vacio desde
el nacimiento. Palpar tumbado, manos
calientes, en cuclillas o posicion de Tailor.
Empujarlo siguiendo el canal inguinal. Ver
tamafo, consistencia y movilidad del teste.

Examenes complementarios:

- En el caso de criptorquidia bilateral: carioti-
po, FSH, LH y testosterona.

Prueba de estimulo con beta HCG (500 Ul y
ver la respuesta de la testosterona): si no
aumenta y la FSH y LH estan aumentadas es
diagnodstico de anorquia.

- Ecografia: sensibilidad 76%, especificidad
100% para los testes en canal inguinal. No
sirve para los abdominales.

- Resonancia magnética: sensibilidad 67-
96%, especificidad 90%.

- Laparoscopia: es diagnostica y terapéutica.
Puede ser usada como primera opcion.

Cuestiones sin resolver:
-la edad idonea de la cirugia

-tratar o no médicamente antes de la cirugia
o para tratar de evitarla.

-relacion beneficio-riesgo del momento
optimo de la cirugia en base a las variables
de fertilidad, desarrollo de cancer, resolucién
espontaneay riesgo quirurgico.

Consecuencias:
* Los testes retractiles no tienen riesgo.

* Riesgo x 10 de torsidn testicular. Riesgo de
hernia inguinal.

* Fertilidad: mejora si se interviene en <18
meses. Un teste no descendido es histoldgi-
camente normal hasta los 6 meses. En la
bilateral hay seminograma normal en el 26%
si se interviene en >4 afos, y 76% en <4
afos. En la unilateral, son 71y 75% respecti-
vamentey sino seinterviene, del 49%.

* Cancer: riesgo x 40-100 (por persistencia
de células inmaduras y/o por aumento de
temperatura) y es proporcional a la edad de
intervencion.

Tratamiento hormonal:

HCG y/o LH son de baja efectividad
(25%). Mas efectivos cuanto mas bajo esté
el teste. Tiene efectos secundarios de apop-
tosis de células germinales, disminucion del
tamafio del teste adulto y efectos androgéni-
cos (crecimiento del pene, testes, vello
pubico y agresividad).

No existe suficiente evidencia para
aconsejar el tratamiento con HCG previo a la
cirugia en base a aumentar la elasticidad de
los vasos y elongacién del corddn.

Cirugia:

Recomendaciones actuales la aconse-
jan entre 6 y 18 meses. Siempre por debajo
de los 2 afos. El éxito es del 74% en los
testes intraabdominales y del 92% en los que
estas por fuera del anillo inguinal externo.
Valorar orquiectomia en vez de orquidopexia
en adultos sin necesidades de paternidad y el
otro teste sano.

5. HIPERLIPEMIA

La enfermedad cardiovascular (ECV) es
la primera causa de muerte y discapacidad
en los paises desarrollados, y la cardiopatia
isquémica es el motivo fundamental de dicha
mortalidad.

En estudios muy recientes se ha
demostrado que el riesgo de enfermedad
cardiaca coronaria se asocia linealmente con
el IMC de los nifios de 7 a 13 afios y de las
nifas de 10 a 13 afos.

FORO pepiTrRICO 1D
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Tipos:

1.- Hipercolesterolemia (HC) familiar mono-
cigota

e €n homocigosis: colesterol total (CT)
600-1200 mgr/dl, colesterol LDL >600.
Infarto (IAM) en <30 afios.

e en heterocigosis: CT 300-400, LDL
>200. IAM en >40 afios.

2.- HC poligénica: algun familiar similar. CT
<300. La mas frecuente.

3.- Hiperlipemia familiar combinada:
CT=190-220, HDL bajo, triglicéridos
(TG)=100-150.

4.- Hipertrigliceridemia familiar. TG 200-
500, CT y LDL normales. Asintomaticas o
dolor abdominal.

5.- Déficit familiar de Apo B 100. CT =400,
LDL alto.

6.- Disbetalipoproteinemia familiar. CT 300-
1000, TG 400-800, LDL y HDL bajos.

7.- Hiperquilomicronemia familiar. TG 400-
4000. Hepatoesplenomegalia, dolor abdo-
minal, plasma lechoso.

8.- Hiperlipemia secundaria a farmacos y
otras enfermedades.

Criterios de riesgo: CT >200, LDL >130,
HDL <35, ApoB>110,ApoA <110, TG >100
en 0-9 anos 6 >130en 10-19 anos.

Historia clinica:

- Antecedentes familiares de enfermedad
cardiovascular (ECV) precoz en padres o
abuelos (varones <55 afos y, mujeres <65
anos).

- Antecedentes personales de habitos ali-
mentarios, estilo de vida, ejercicio, farma-
COS...

Exploracion fisica:

Peso, talla, tensién arterial, blusqueda
de arco corneal. Xantomas tendinosos en los
en los extensores de los dedos, aquiles y
superficie plantar del pie. Xantomas tubero-
sos en codos y rodillas. Xantomas eruptivos
en gluteos, abdomen y extremidades.
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Analitica:

Hemograma, bioquimica, hormonas tiroi-
deas, CT, LDL, TG, VLDL.

La Academia Americana de Pediatria
(2008) recomienda evaluar el perfil lipidico
completo en ayunas, en nifios desde los 2
afosy cada 3-5 anos:

e €n pacientes con historia familiar de
HC o ECV precoz (si son obesos, ademas
iniciaran leche baja en grasa a partir del afio
devida).

e€n NiNos con historia familiar descono-
cida.

Tratamiento farmacologico:
- En cualquier paciente con LDL >190.

- LDL >160 y presencia de otros dos factores
de riesgo cardiovascular medio (sedentaris-
mo, estrés, anticonceptivos, obesidad)

- LDL >130 y otro factor de riesgo cardiovas-
cular mayor (HTA, DM, tabaco, edad >55 en
varones y >65 en mujeres, antecedentes
familiares)

Las resinas impiden la absorcidn
intestinal. Baja el LDL el 10-15%. Seguros en
nifos. Mal sabor, produce molestias digesti-
vas. Se toman antes de las comidas con agua
0 zumo. Se inician dosis bajas y se sube
segun controles y tolerancia.

Las estatinas son el farmaco de pri-
mera eleccidén en adultos. Inhiben la sintesis
de colesterol endégeno. Bajan el LDL un 20-
50%, los TG un 30% y aumentan el HDL un
10%. Se recomienda iniciar progresivamen-
te. Estan aprobadas desde los 8 afios la
pravastatina y desde los 12 lovastatina y
atorvastatina. Toxicidad hepatica y muscular.
Suspender en caso de aumento x3 de las
transaminasas y x10 la CPK. Hay estudios
favorables sobre la seguridad en >8 afos.

La ezetimiba inhibe la absorcion del
colesterol. Dosis Unica 10 mgr/dia. Reduce el
LDL un 15-20%. Aprobada en >10 afios. Se
usa generalmente asociada a estatinas.

Para la hipertrigliceridemia se emplean
niacina y fibratos, reservados ambos para
casos de cifras elevadas de TG (>500) con
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alto riesgo de pancreatitis y que no respon-
den a terapia dietética. Reducen los TG un
30%, LDL un 20% y aumentan el HDL un
20%.

Resinas + estatinas y resinas + fibratos
tienen menos efectos secundarios que
estatinas + ezetimiba, aunque son menos
eficaces.

6. HIRSUTISMO

Es el exceso de vello corporal en la
mujer en zonas androginas.

En general, se debe a una hiperpro-
duccion de andrégenos o a una mayor sensi-
bilidad cutdnea a los andrdgenos.

La hipertricosis es el aumento de pelo
corporal en zonas donde ya existe normal-
mente en la mujer; habitualmente, no se
debe a un exceso de andrdgenos, sino que
depende de factores raciales y familiares.

La causa mas frecuente de hirsutismo
en adolescentes es el hiperandrogenismo
ovarico O sindrome de ovario poliquistico
(SOP)

Sindrome de ovario poliquistico:
Presencia de dos de los tres criterios:

1) Hiperandrogenismo clinico y/o bioquimico
(algunos lo consideran como criterio necesa-
rio)

2) Oligo o anovulacién crénica.

3) Poliquistosis en la ecografia (es el criterio
menos aceptado en pediatria.

Otros sintomas que se suelen asociar:
- obesidad, acné.

- resistencia a insulina, pubertad adelanta-
da.

- acantosis, pubertad rapidamente evoluti-
va.

- alteraciones lipidicas, talla ligeramente
menor a la diana.

- alteraciones de los marcadores de inflama-
cion (neutrofilos, IL-6 y PCR).

Escala de Ferriman y Gallway (1 a4 en 9
localizaciones). Es subjetiva. En hirsutismo
es superior a 8. En SOP suele ser 10-12. Por
encima de 30 es sospechosa de tumory suele
acompafarse de otros signos de virilizacion,
como clitorimegalia, alopecia y aumento de
la masa muscular.

Diagnostico diferencial en hirsutismo:

- Rapidamente evolutivo: buscar tumor (eco
de ovario, suprarrenales).

- Sintomas o signos de Cushing: analitica al
respecto.

Segun analitica:- Andrégenos muy altos con
17 OHP normal: tumor.

- Andrégenos altos con 17 OHP normal: SOP.

- Andrdégenos altos con 17 OHP alta: hiper-
plasia suprarrenal congénita (HSC) o hipe-
randrogenismo suprarrenal.

- Andrdégenos normales y 17 OHP normal:
idiopatico o aumento de sensibilidad del
foliculo piloso.

Pruebas para esclarecer la causa:

- Test de Synacthen (tras ACTH IM, ver la
respuesta de 17 OHP) <3=normal;
3-13=hiperandrogenismo suprarrenal;
>13=HSC.

- Test de Procrin (tras GnRH IM ver la res-
puesta de 17 OHP) >1,6 es diagndstico de
hiperandrogenismo de causa ovarica.

Tratamiento:
- Medidas cosméticas.
- Si estan obesas, lo primero es perder peso.

- Metformina y antiandrégeno (flutamida)
durante al menos 2 afios.

- Si necesitan contracepcion: anticoncepti-
vos (ACO)+ metformina + antiandrdgeno.
(ACO en monoterapia incrementan el riesgo
cardiovascular).
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