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Cartas al Editor

fesional y basado en la reciprocidad y no tanto en la idea clási-
ca de organización no gubernamental (ONG): cooperación y so-
lidaridad. Si para vender corbatas, cualquier profesional se ma-
tricularía en el Máster de una escuela de negocios, para tratar las
enfermedades de ciertos grupos humanos desconocidas para
nosotros, es conveniente no improvisar. La poliomielitis, la des-
nutrición, las malformaciones, las deshidrataciones graves, el có-
lera, el paludismo, la lepra o el tumor de Burkitt están a sólo
2 h de vuelo. Reconocer además que en el país en vías de de-
sarrollo hay que trabajar con recursos escasos y con muchos
pacientes (sobre todo niños), estimula la imaginación y amplía
además el análisis de nuestra realidad global. Desde hace años,
algunos países anglosajones están llevando a cabo esta última
propuesta, con programas específicos para estudiantes de pre y
posgrado.
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¿Pubertad precoz mediada
por betagonadotropina
coriónica humana?

Sr. Editor:

La pubertad precoz en el varón ha causado siempre inquietud
en el pediatra debido a su frecuente relación con un origen tu-
moral.

Se comunica el caso de un niño de 7 años y 8 meses remitido
por su pediatra al servicio de endocrinología pediátrica en agosto de

1999 al haber observado acné importante y marcado desarrollo ge-
nital. Entre los antecedentes personales constaba un leve retraso psi-
comotor. La exploración física mostró acné facial intenso, hábito
musculado, testes de 6 ml, pene en estadio IV de Tanner (longitud
9,5 cm, circunferencia de 9 cm), axilarquia y pubarquia ausentes. El
resto de la exploración fue normal. La familia refería un cambio en
el carácter y aumento en el tamaño de los genitales de unos meses
de evolución, sin que existiera historia de cefalea, vómitos, edema de
papila u otras alteraciones de la visión o hallazgos indicativos de hi-
pertensión intracraneal.

Pruebas complementarias: hemograma, bioquímica general, estu-
dio tiroideo, suprarrenal, prolactina, estudio genético, y ecografía
abdominal normales, salvo la presencia de una testosterona libre de
2,31 ng/ml (DE, +9) y una testosterona total de 1,96 pg/ml
(DE, +31), con una globulina fijadora de las hormonas sexuales nor-
mal, y una edad ósea acelerada (9 6/12). Se realizó un test de hor-
mona liberadora de gonadotropina (GnRH), y una secreción noc-
turna de hormona luteinizante (LH), que muestra un eje totalmente
frenado; y una eco testicular que muestra una imagen quística en polo
superior de teste izquierdo. Se consultó al servicio de oncopediatría,
el cual aconsejó determinación de alfafetoproteína y fracción beta de
la coriogonadotropina humana (b-hCG), que son normales (alfafe-
toproteína; 1,56 ng/ml; valores normales # 10; 0b-hCG: 5 mU/ml;
valores normales # 5), y una radiografía de tórax, que también es
normal, procediéndose a la extirpación, y correspondiendo la lesión
a un quiste de epidídimo, con resto de tejido testicular normal. Se
cursa petición de RM, realizándose en este intervalo de tiempo una
TC cerebral (por la demora existente en RM), que es informado
como normal. Se establece la sospecha de testotoxicosis y se decidió
instaurar tratamiento con ketoconazol (con el objeto de inhibir la es-
teroidogénesis testicular) y triptorelina (para evitar la activación se-
cundaria del eje hipotálamo-hipofiso-gonadal y que se produjera
una pubertad precoz mixta), consiguiéndose normalizar los valores
de testosterona (total; 0,06 pg/ml y libre: 0,07 pg/ml). En febrero de
2000 aparece una diabetes insípida, que es tratada con desmopresi-
na intranasal. Se practicó RM cerebral, que no revela ningún hallaz-
go patológico. Durante los siguientes meses fue controlado clínica
y analíticamente, permaneciendo el desarrollo puberal frenado, los
mismos valores de testosterona y gonadotropinas, y sin ningún otro
signo o síntoma reseñable. En mayo de 2001 inició leve cefalea, que
cedió con analgésicos, y una semana más tarde presenta un rápido
deterioro neurológico, y dos crisis tonicoclónicas. Se le realizó una
TC cerebral urgente, que mostró una hidrocefalia secundaria a un tu-
mor pineal. Se le colocó una válvula de derivación ventriculoperito-
neal, pasando al servicio de oncopediatría, el cual realiza determi-
naciones de alfafetoproteína y b -hCG en plasma y líquido
cefalorraquídeo (LCR). Ambos marcadores se encontraban elevados
(b-hCG en suero de 37 mU/ml y en LCR de 196 U/l; alfafetoproteí-
na en suero de 150,03 ng/ml y en LCR de 141,8 ng/ml), por lo que
se establece el diagnóstico de tumor germinal secretor, realizándose
una RM que muestra diseminación tumoral en hipotálamo.

Nuestro paciente presenta una pubertad precoz periférica o
gonadotropina independiente1, entidad de etiología variada (ta-
bla 1). La aparición de los caracteres sexuales secundarios en la
pubertad periférica suele producirse de forma distinta que en
la pubertad central1 (nuestro caso presentaba acné intenso, pene
en estadio IV pero testes de 6 ml, y axilarquia y pubarquia au-
sentes) y con cifras de gonadotropinas disminuidas. Una de las
causas de pubertad precoz en varones puede ser la secreción tu-
moral de hCG2. Muchos tumores suelen producir únicamente
b-hCG3, por lo que si determinamos hCG completa dará valo-
res normales1. La hCG puede dar reacción cruzada con la hor-
mona luteinizante (LH) en el RIA1, lo que podría explicar algu-
nos casos con LH y hCG elevadas y FSH bajas que aparecen en
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la bibliografía4,5. La asociación de tumores pineales y pubertad
precoz es conocida, siendo explicable en algunos casos por la
existencia de hCG que se asocia en algunos casos a la produc-
ción de alfafetoproteína6.

En la actualidad, las cifras de b-hCG son elevadas, pero sus ci-
fras al iniciarse el cuadro eran normales. ¿Estamos pues delante
de una pubertad mediada por hCG, en la que se obtuvo un va-
lor normal circunstancial a pesar de estar el cuadro clínico muy
evolucionado?, ¿o existe además algún péptido LH-like que no
conocemos y que fue el responsable del cuadro clínico?
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Diagnóstico prenatal
y estudios isotópicos 
en la ectopia ureteral

Sr. Editor:

Se ha leído con interés la nota clínica publicada en su revista
en diciembre de 2001 en la que Alaminos et al1 describen los ca-
sos de 5 niñas con incontinencia urinaria debida a ectopia ure-
teral. En los últimos meses tuvimos la oportunidad de diagnos-
ticar en nuestro servicio a 2 niñas con malformaciones muy
similares en sus vías urinarias, y sobre las que se desea hacer
algunas consideraciones:

Una de nuestras pacientes presentaba un cuadro clínico total-
mente equiparable al de las 5 niñas de Alaminos et al1, pues acudió
a nuestra consulta a los 3 años de edad refiriendo una historia de in-
continencia urinaria que se manifestaba por goteo continuo de ori-
na. Su ecografía abdominal mostró dilatación del sistema excretor
derecho y una morfología renal muy compatible con la existencia de
un doble sistema pielocalicial en ese lado. Estos hallazgos se confir-
maron mediante una urografía intravenosa y una gammagrafía renal
con DMSA, en las que pudo apreciarse un hemisistema superior de-
recho hidronefrótico que drenaba un hemirriñón superior derecho,
prácticamente, no funcionante. La realización de una cistografía iso-
tópica descartó la existencia de reflujo vesicoureteral.

Por otra parte, en el segundo de nuestros casos clínicos el estudio
diagnóstico se inició al nacimiento, después de que se detectara la
dilatación del sistema excretor izquierdo en una ecografía realizada
intraútero. Mientras se completaban las exploraciones complemen-
tarias, y coincidiendo con un proceso febril, pudo observarse en la
niña una secreción vaginal anormal, de color verdoso, en la que se
obtuvo crecimiento de Pseudomonas. También en este caso, el diag-
nóstico definitivo fue el de doble sistema pielocalicial izquierdo, con
hidronefrosis del hemisistema superior e intensa hipofunción del he-
mirriñón superior de ese lado. No se detectó reflujo vesicoureteral
en la cistogammagrafía practicada.

En ninguna de las 2 pacientes se apreció la existencia de orificio
ureteral ectópico externo ni fue encontrado mediante cistovaginos-
copia, y el tratamiento fue en los 2 casos la realización de una he-
minefroureterectomía a los 4 años y 6 meses de edad, respectiva-
mente. Aunque los cirujanos no siguieron hasta el final el trayecto
del uréter resecado y dejaron un fondo de saco ureteral distal resi-
dual, las características clínicas del cuadro, la observación durante el
acto quirúrgico y la evolución posterior a la cirugía permiten supo-
ner, casi con total seguridad, que ambas niñas presentaban un aba-
camiento ectópico en vagina del hemiuréter dilatado.

Como se ha señalado, el diagnóstico definitivo se realizó en
los primeros meses de vida en el segundo de nuestros casos,
mucho antes de que pudiera constatarse la existencia de incon-
tinencia urinaria que, junto con la infección de orina, es la clíni-
ca de presentación más habitual de este tipo de malformación
nefrourológica. Sin embargo, es previsible que en el futuro au-
mente el número de ocasiones en las que se sospeche en el pe-
ríodo prenatal la presencia de estas alteraciones, puesto que en
un buen número de estos pacientes el hemiuréter ectópico está
dilatado. Así ocurre en nuestras 2 niñas y en dos de las pacien-
tes de Alaminos et al1. Por eso, esta posibilidad diagnóstica no
debe olvidarse a la hora de realizar la exploración física y de

TABLA 1. Etiología de la pubertad precoz periférica 
en el varón

Administración exógena de andrógenos

Tumor de células de Leydig

Hiperplasia y tumores suprarrenales

Tumores secretores de b-HCG
Hepatoblastomas
Teratomas
Disgerminomas
Coriocarcinomas

Testotoxicosis


