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Signos de alarma en Pediatria

Signos de alarma en Endocrinologia pediatrica
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La Endocrinologia Pediatrica abarca multiples entidades
nosolégicas, con diversidad etiopatogénica y terapeitica,
algunas de ellas de diagndstico sumamente complejo. El
objetivo de la presente revisién no es realizar una descripcion
exhaustiva y detallada de todas ellas sino aportar aspectos
practicos, que permitan reconocer a cualquier pediatra los
signos que han de alertarnos de que algo no evoluciona
seglin lo deseable. Nos centraremos en tres patologias que
constituyen un motivo muy frecuente de consulta tanto en
Atencién Primaria como en Atencién Hospitalaria, y que
son obesidad, crecimiento y pubertad.

OBESIDAD

Se trata de una enfermedad crénica y multifactorial, cuya
prevalencia es creciente en los tltimos afios, hasta el punto
que la Organizacién Mundial de la Salud lo ha definido como
una epidemia mundial de salud. La prevalencia de obesi-
dad es variable segtin la regién del mundo, pero lo que esta
claro es que ha sufrido un incremento global en los tltimos
afios, con comienzo a edades cada vez mas tempranas. La
obesidad conlleva patologias asociadas, o incremento del
riesgo de padecer las mismas y del riesgo de mortalidad
precoz. La gran mayoria de las obesidades (90-95%) son de
origen exdgeno, interviniendo claramente un componente
ambiental, relacionado con un estilo de vida sedentario y
habitos alimentarios que favorecen un balance positivo de

energia y como consecuencia un depésito gradual de grasa,
junto con una base poligénica escasamente conocida. No obs-
tante, existe un pequefio porcentaje de obesidades secunda-
rias a otras patologias (patologias sindrémicas, mutaciones
monogénicas, enfermedades endocrinolégicas, tratamientos
especificos...). Entre las obesidades secundarias a patologia
endocrinolégica, cabe destacar el hipercortisolismo, el hipo-
tiroidismo y el pseudohipoparatiroidismo. No hay que olvi-
darse de las obesidades iatrogénicas secundarias a cirugia o
radiacion del drea hipotdlamo-hipofisaria, o al tratamiento
con antinflamatorios esteroideos, acido valproico, antihis-
taminicos, etc. El tratamiento de la obesidad es en muchas
ocasiones frustrante para el médico, debido a la falta de
resultados a las medidas dietéticas y de modificacién de los
habitos de vida indicados, en la mayoria de las ocasiones por
incumplimiento de los mismos. Por tanto, es muy importante
reconocer los signos de alarma que nos indicaran que no nos
encontramos ante un nifio con una obesidad exégena simple

0 que estamos ante un nifio con obesidad exégena pero con

alto riesgo de complicaciones metabélicas. Los signos de

alarma son variados y se resumen en los siguientes:

* Ausencia de antecedentes familiares de obesidad. Es muy
frecuente, que la familia del nifio obeso también tenga
obesidad, en mayor o menor medida, y que sus habi-
tos dietéticos no sean los mas adecuados. Por tanto, un
signo de alarma es que no existiendo obesidad en nin-
guno de los familiares, el nifio presente una obesidad
importante.
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Comienzo precoz de la obesidad. Las obesidades que comien-
zan antes de los dos afios suelen ser patoldgicas y de
mayor intensidad que las iniciadas posteriormente. Un
comienzo precoz de la obesidad puede orientar hacia
una obesidad monogénica. Dentro de ellas se incluyen
entidades muy poco prevalentes, como el déficit de lep-
tina, la resistencia a la leptina (receptor de leptina), el
déficit de proopiomelanocortina(POMC), y el déficit del
receptor 4 de la melanocortina (MC4R), etc., adquiriendo
un interés creciente en los dltimos tiempos el déficit de
POMC, entre cuyos rasgos caracteristicos encontramos
la presencia de cabello “rojizo” como dato fenotipico
significativo.

Hipotonia. Constituye otro dato de alarma aunque no
patognomoénico de ninguna entidad. En algunos de
estos casos, la obesidad y la hipotonia irdn englobados
en determinadas patologias sindrémicas, algunas de ellas
con manifestaciones neurolégicas, pero en otras ocasio-
nes, la obesidad vendra determinada por las dificultades
en el control de saciedad de estos nifios o en las limita-
ciones fisicas y de movilidad que presentan. Dentro de
los pacientes con hipotonia, destacar los pacientes con
sindrome de Prader Willi, que alcanzaran obesidades
importantes, aunque en los primeros meses de vida pre-
sentan dificultades con la alimentacién, no existiendo
una obesidad de comienzo precoz. Como rasgos diferen-
ciales que nos haran pensar en un sindrome de Prader
Willi, destacar algunos fenotipicos como didmetro bipa-
rietal estrecho, ojos almendrados, tez y pelo mds claro
que en los familiares cercanos, y otros datos asociados
como retraso psicomotor, escoliosis e hipogenitalismo
presente en la mayoria de ellos. El sindrome de Cohen
es otra entidad que asocia obesidad troncal e hipotonia,
presentando como rasgos fenotipicos diferenciales unos
incisivos superiores prominentes (rasgo mas distintivo),
con cara tipica con mueca de sonrisa, retinopatia pig-
mentaria o miopia de inicio precoz y progresiva y neu-
tropenia de forma asociada.

Retraso de crecimiento/talla baja. Los nifios con obesidad
exdgena presentan un crecimiento excelente, en ocasio-
nes por encima de las posibilidades genéticas condicio-
nado posteriormente por un desarrollo mas temprano.
En aquellos nifios obesos en los cuales la velocidad de
crecimiento sea inadecuada, deberemos pensar en la
existencia de patologia endocrinolégica asociada, como
puede ser hipercortisolismo (Cushing), hipotiroidismo
o incluso defecto de hormona de crecimiento (GH).
Rasgos dismdrficos faciales. Su presencia en un paciente con
obesidad puede orientar a determinados sindromes que
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incluyan la obesidad entre sus caracteristicas. Es impor-
tante, prestar atencion a la implantacion del cabello, la
orientacién de las hendiduras palpebrales, la morfologia
e implantacién de los pabellones auriculares, etc.

* Retraso mental. Algunas patologias sindrémicas van a
asociar obesidad con retraso mental o cierto grado de
discapacidad cognitiva, entre otras caracteristicas. Entre
ellos destacar el sindrome de Bérjesson-Forssman-Leh-
mann caracterizado por obesidad troncal de inicio en
edad escolar, retraso mental severo, epilepsia e hipogo-
nadismo, presentando asi mismo de manera frecuente
dismorfias faciales como arcos ciliares prominentes,
fisuras palpebrales estrechas, y pabellones auriculares
grandes.

*  Anomalias oftalmoldgicas y de extremidades. Existen distin-
tas patologias que asocian la presencia de obesidad con
anomalias oftalmolégicas y de extremidades, constitu-
yendo una pieza clave la identificacion de las mismas
para la catalogacion del paciente. Destacar el sindro-
me de Bardet-Bield caracterizado por un inicio precoz
de obesidad (en torno a los 2-3 anos), retraso mental,
alteraciones digitales (polidactilia postaxial) y distrofia
retiniana. El sindrome de Laurence-Moon-Bield asocia
retinitis pigmentaria, polidactilia e hipoplasia genital. El
sindrome de Carpenter asocia acrocefalia, polidactilia y
sindactilia en manos y pies, con frecuente retraso mental
e hipogonadismo.

¢ Instauracion brusca. La obesidad suele instaurarse de
forma progresiva, no brusca. La instauracién brusca
de la misma deber constituir per se un signo de alarma,
debiendo descartarse tumores o lesién hipotalamica.
Otros signos de alarma a tener en cuenta, no son referi-

dos a datos clinicos que permitan llegar al diagndstico de

ciertas entidades, sino al reconocimiento de determinados
signos que permitiran identificar al nifio obeso con mayor
posibilidad de desarrollar complicaciones metabélicas. Es
bien conocido que no todo paciente con obesidad tiene el
mismo riesgo metab6lico, y no existe correlacion entre el gra-
do de obesidad (determinado por IMC) y la mayor prevalen-
cia de complicaciones metabélicas. Es por tanto importante
disponer de pistas, que son sencillas al tratarse de hallazgos
de la exploracién fisica rutinaria y que van a facilitar la iden-
tificacién de estos pacientes. Algunos de estos signos pueden
ser la existencia de acantosis nigricans, acné e hirsutismo,
que apuntan a la resistencia a la insulina. El hirsutismo,
acné y las irregularidades menstruales pueden orientarnos

a un sindrome de ovario poliquistico asociado a resistencia

a insulina y entre otros aspectos a un mayor riesgo meta-

bélico. La hepatomegalia es otro dato de alarma y aunque a



veces es dificil de valorar por el abundante paniculo adiposo,
puede orientar a una esteatosis hepatica no alcohdlica (més
conocida como “higado graso”). La esteatosis hepatica con-
siste en una infiltracién grasa del higado, que a largo plazo
puede originar un fallo del funcionamiento del mismo, por
progresion a lo largo del tiempo con el subsiguiente riesgo de
cirrosis. Es fundamental su reconocimiento tanto a nivel de
exploracién, como por datos analiticos consistentes en ligera
elevacién de transaminasas, para intensificar los esfuerzos
terapetiticos en estos pacientes.

Podemos referirnos también a otros datos de alarma
en obesidad que denominaremos tempranos o precoces,
haciendo referencia a que es fundamental identificar ya
en el periodo neonatal a determinados nifios con riesgo de
desarrollar una obesidad con complicaciones metabdlicas
asociadas. En este grupo se incluye fundamentalmente a los
nifios con retraso de crecimiento intrauterino (CIR) o peque-
flos para la edad gestacional(PEG). Es bien conocido que en
el paciente CIR durante la gestacién ocurre una reprograma-
cién genética, denominada “programming”, la cual conlleva
una adaptacién a las situaciones de precariedad y escasez
(fenémeno econémico-ahorrativo- adaptativo). Un individuo
que precisa adaptarse durante la época fetal para convertir-
se en un “ahorrador” puede ser incapaz de mantener una
homeostasis correcta cuando se expone a una sobre-nutricion
en la vida post-fetal. El nifio PEG es poblacién de riesgo
para obesidad, DM2 y patologia cardiovascular en la edad
adulta. Por tanto, estos recién nacidos son una poblacién
reconocida de riesgo, sobre la que serd fundamental actuar
precozmente, trabajando la instauracién de habitos dietéticos
correctos desde etapas precoces, adquiriendo el pediatra de
Atencion Primaria gran importancia en su manejo.

Para acabar con la obesidad, destacar que en la pagina de
la Sociedad Espafiola de Endocrinologia Pedidtrica (www.
seep.es), se puede consultar un triptico elaborado por el
Grupo de Obesidad, en la que se reflejan los principales
signos de alarma en el paciente con obesidad.

CRECIMIENTO

El crecimiento es un proceso complejo, regulado por
multiples factores y en el que participa la practica totalidad
de los sistemas del organismo, pudiendo verse afectado por
cualquier condicién, tanto prenatal como postnatal que afec-
te a la salud del nifio. La talla y el ritmo madurativo de un
sujeto estdn determinados por mecanismos genéticos que
interaccionan a lo largo de todo el proceso de crecimiento
con factores ambientales, de forma que, para que el poten-
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cial genético de crecimiento de un determinado sujeto no

se vea limitado, es imprescindible una buena nutricién, un

entorno psicosocial adecuado y un medio interno normal.

Dentro del crecimiento nos referiremos solamente a la talla

baja e hipocrecimiento, por ser otra causa muy frecuente de

consulta. El hipocrecimiento puede reflejarse por una talla
baja o por una velocidad de crecimiento patolégicamente
disminuida mantenida, con respecto a las referencias para
edad, sexo y etnia del nifio. Desde el punto de vista médi-
co el hipocrecimiento puede ser la manifestacién inicial de
muchas patologias en ocasiones graves. Desde el punto de
vista social, la talla puede condicionar un estrés psicosocial
para el nifio y la familia, por el extendido falso concepto
de que toda talla baja puede y deber ser tratada. La conse-
cuencia es que la mayoria de los nifios que consultan por
talla baja son nifios normales que no requieren tratamiento
alguno. El porcentaje de retrasos de crecimiento de origen
endocrinolégico es muy escaso, y en concreto las deficien-
cias de GH suponen menos de un 1-2% de los todos ellos.
La valoracion del crecimiento de un nifio exige un amplio
conocimiento por parte del pediatra del patrén de crecimien-
to normal, de cémo reconocer con precisién e interpretar
lo pardmetros auxoldgicos basicos y de la forma que las
distintas patologias alteran el crecimiento. A continuacién
haremos referencia a algunos de los datos de alarma, que
nos han de hacer sospechar que un nifio tiene una talla baja
patolégica y no se trata de un patrén de crecimiento normal

o variante de la normalidad.

* Talla por debajo de los estdndares para sexo, edad y etnia del
nifio. Si la talla no esta severamente afectada (entre -2 y
-3 DE), y no existen datos sugerentes de hipocrecimiento
patoldgico, en la mayoria de los casos se tratara de una
variante de la normalidad. La constatacién de una veloci-
dad de crecimiento normal a los 6 y 12 meses confirmara
el diagnéstico, no constituyendo por lo tanto siempre un
dato de alarma. En cualquier caso cuanto més alejada
esté una talla de la media, mayor serd la probabilidad
de que obedezca a una causa patoldgica, constituyendo
toda talla por debajo de -3DS un signo de alarma.

* Tallas por debajo del carril de crecimiento correspondiente a
su talla genética o talla diana. Una talla situada continua-
damente en percentiles inferiores al potencial genético
del nifio estimado por medio de la talla de los padres,
puede ser indicador de una afectacion de su crecimiento.

*  Crecimiento desproporcionado o disarmdnico. Es mayorita-
riamente secundario a la existencia de displasias esque-
léticas, pudiendo la desproporcion corporal ser debida a
una limitacion mas acusada del crecimiento del tronco o
de los miembros, ya sea en su segmento proximal (rizo-
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mélico), medio (mesomélico) o distal (acromélico). La
existencia de hipocrecimiento disarménico es siempre
patolégica, constituyendo un dato de alarma y precisan-
do siempre estudio. No siempre la disarmonia corporal
es claramente evidente, lo que hace que determinadas
displasias 6seas entren a formar parte del grupo de tallas
bajas de causa desconocida.

Hipocrecimiento de origen prenatal. Su etiologia es variada,
pudiendo ser secundaria a multiples causas (ambientales,
fetales, maternas, placentarias). Se debe hacer especial
hincapié en el nifio CIR y en el PEG. Se define PEG, aquel
recién nacido con peso y/o longitud al nacimiento < -2
DE por debajo de la media para la edad gestacional. La
mayoria (80-90%) experimentan un crecimiento recupe-
rador total o parcial durante el primero o segundo afio
de vida y alcanzan una talla dentro de la normalidad,
pero el 10-20% mantendran talla baja después de los dos
afios y al menos en un 50% de éstos la talla final sera baja.
Por tanto, son pacientes a vigilar, y valorar su remision al
especialista en caso de no existir recuperacion del carril
de crecimiento en el primer o segundo afio de vida.
Detencidn brusca del crecimiento con sintomatologia acom-
pafiante, sugerente de hipertensién craneal (naiiseas, vémi-
tos) o sintomatologia visual. Hay que descartar patologia
intracraneal fundamentalmente tumoral, que origine un
déficit de hormona de crecimiento, asociado o no a otros
déficits hormonales.

Disminucion de velocidad de crecimiento. Una velocidad de
crecimiento, independientemente de la talla, que se man-
tiene persistentemente disminuida constituye un signo de
alarma. Suele considerarse inferior a -1 DE (Pc 25) para
su edad y sexo mantenida durante mds de 2-3 afios.
Presencia de rasgos dismdrficos que sugieran determinados
stndromes asociados a talla baja. La presencia de pterigium
colli, cubitus valgus, mamilas separadas, cuello corto,
entre otros, puede ser orientativa de sindrome de Turner
o Noonan. La asimetria de extremidades con hipocreci-
miento de origen prenatal y facies caracteristica puede
sugerir un sindrome de Silver-Russel. En ocasiones las
caracterfsticas clinicas del paciente pueden orientar hacia
un diagndstico concreto, pero desafortunadamente no en
la mayoria de ellas. Las nuevas técnicas genéticas, entre
ellas los arrays de cgh (hibridacién gendmica compara-
da) han supuesto una revolucién en este campo puesto
que permiten detectar variaciones en la dosis o niimero
de copias del genoma (microdeleciones, microduplica-
ciones,...), y ya estan incluidos en todos los protocolos
de estudio del paciente con talla baja y dismorfias, cons-
tituyendo una herramienta diagndstica importante.

VOL. 57 N*© 240, 2017

*  Rasgos faciales caracteristicos. Determinados rasgos facia-
les, como la hipoplasia medio-facial, con frente promi-
nente, aplanamiento de la raiz nasal y cara de “mufieca”,
junto a voz “de pito” (aguda), incremento periabdomi-
nal de la grasa y manos y pies pequefios, pueden ser
sugerentes de déficit de GH. La facies de luna llena con
rubicundez facial, acompaiiada de estrias rojo-vinosas,
delgadez de extremidades con obesidad troncular e hipo-
crecimiento es sugestiva de hipercortisolismo.

*  Anomalias de metacarpianos y deformidad en dorso de tene-
dor de la muiieca. El acortamiento del 4-5° metacarpiano
puede relacionarse con determinadas patologias como
el sindrome de Turner, el pseudohipoparatiroidismo, y
la alteracion del gen SHOX, entre otras. La presencia de
deformidad en dorso de tenedor de la mufieca, conocida
como deformidad de Madelung, se asocia a talla baja por
haploinsuficiencia del gen SHOX o alteraciones de regién
PAR1. Hemos de tener en cuenta que esta deformidad
no esta presente en etapas precoces de la vida, siendo de
extrema importancia el examen fisico de los familiares
adultos en casos de tallas bajas familiares.

*  Retraso madurativo dseo asociado significativo. Un retraso
madurativo dseo superior a dos afios, puede apuntar a
patologia endocrinoldgica asociada como hipotiroidis-
mo o déficit de GH. La ausencia de retraso madurativo
6seo asociado practicamente excluye una situacion de
deficiencia de GH, aunque un retraso madurativo 6seo
importante también se puede asociar a situaciones fisio-
l6gicas como el retraso constitucional de crecimiento y
pubertad.

*  Anomalia de niveles de IGF-1. Constituye otro signo de
alarma que obliga a descartar déficit de GH o patologia
del eje GH- IGF-1.

PUBERTAD

El inicio de la pubertad, desde el punto de vista clinico,
lo marca la aparicién y desarrollo de los caracteres sexuales
secundarios que sigue una secuencia relativamente predeci-
ble y fue caracterizada por Tanner en 5 estadios. En nifias el
primer signo es la aparicién de botén mamario y en nifios el
incremento de volumen testicular (>4 cc). La definicién de
pubertad normal obedece a criterios estadisticos, es decir, si
la aparici6én de los caracteres sexuales secundarios se encuen-
tra dentro del intervalo -2,5-+2,5 DE para el sexo, entrard
dentro de la normalidad. Asi se considera una pubertad
normal la que acontece entre 9 y 14 afios en nifios y entre
8 y 13 afios en nifias. En los tiltimos afios se ha producido



una aceleracion secular de la pubertad debido a diversos
motivos, entre los cuales se incluyen cambios en los estilos de
vida con mejora de nutricién, salud y condiciones generales
de vida, aumento de la prevalencia de obesidad y existencia
de disruptores endocrinos, lo cual ha contribuido a que se
hayan disparado el nimero de consultas en relacién con la
preocupacion de los padres de la aparicion de caracteres
sexuales secundarios fundamentalmente en el sexo femeni-
no. En ocasiones nos encontramos con formas clinicas suge-
rentes de patologia puberal, que en realidad son variantes
de la normalidad pero que exigen un diagnéstico diferencial
adecuado, puesto que no requieren actuacion, solamente un
seguimiento adecuado, al ser situaciones benignas y auto-
limitadas que van seguidas de una pubertad normal. Entre
estas variantes se encuentran la telarquia y la adrenarquia
prematura aislada. La mas frecuente de ellas es la adrenar-
quia prematura aislada caracterizada por la aparicién de
vello antes de los 8 afios en las nifias y de los 9 afios en los
nifios, debido al incremento de la produccion de andrégenos
suprarrenales por maduracion precoz de la zona reticular
de la glandula suprarrenal. Es més frecuente en nifias que
en nifios, siendo infrecuente por debajo de los 5 afios. La
telarquia prematura consiste en la aparicion de desarrollo
mamario en nifias antes de los 8 afios de edad, con tamafio
mamario fluctuante, sin ir acompafiado de otros signos de
maduracién sexual. Ambas entidades pueden acompanarse,
de ligera aceleracion de la velocidad de crecimiento y de la
maduracion 6sea, sin efectos negativos sobre la talla final ni
sobre el inicio de la pubertad, y sin presentar ninguno de los
signos de alarma que describimos a continuacién. Para una
mejor comprension, los dividiremos en signos de alarma en
comienzo precoz y tardio de caracteres sexuales secundarios.

Comienzo precoz de caracteres sexuales secundarios:

signos de alarma.

* Incremento importante de velocidad de crecimiento y acele-
racién de la edad dsea, generalmente superior a dos afios,
acompafantes a la aparicién de caracteres sexuales
secundarios.

* Rapidez de la progresidn de los caracteres sexuales. Una pro-
gresion muy rapida de los mismos puede ser sugerente
de patologias asociadas, entre ellas patologias tumorales.

* Hipertrofia de clitoris. Ante la presencia de hipertrofia de
clitoris conviene descartar causas patoldgicas de ele-
vacion de andrdgenos, asi como otras entidades poco
frecuentes.

* Presencia de sintomatologia acompafiante asociada. Asi la
aparicion de cefalea, vomitos y trastornos visuales, entre
otros, es sugerente de patologia organica endocraneal.
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La presencia de manchas cutaneas puede sugerir enfer-
medades como la neurofibromatosis o el sindrome de
McCune Albright.

*  Antecedentes familiares (padres, hermanos y familiares proxi-
mos) de pubertades precoces. Condicionaran que en deter-
minados pacientes se lleve a cabo una vigilancia mas
estrecha, pues el desarrollo sexual esta muy influido por
factores genéticos y estos nifios son susceptibles de un
desarrollo puberal temprano.

* Adopcidn. La adopcién, sobre todo la internacional, se
considera un factor de riesgo al haberse demostrado que
existe un riesgo mayor de desarrollar pubertad precoz
en nifos adoptados. Las causas que motivan el adelanto
puberal son desconocidas, aunque se han sugerido fac-
tores como el traslado a un ambiente sociecondmico més
favorable, mejorfa nutricional, reduccién de situacién de
estrés cronico o reduccion de exposicién a disruptores
endocrinos. Independientemente de cudl sea la causa,
se trata de una poblacién subsidiaria de vigilancia mas
estrecha, al ser la adopcion un factor de riesgo para una
pubertad precoz.

*  Carril de crecimiento por encima de potencial genético, con
adelanto de la maduracion dsea y velocidad de crecimiento por
encima del Pc 50. Puede ser predictor de un desarrollo
puberal temprano, aunque en otras ocasiones se acom-
pafia de un inicio puberal en los limites inferiores del
rango normal con finalizacion temprana del desarrollo
pero dentro de limites normales para poblacién y familia,
alcanzando una talla acorde con su contexto familiar.

Comienzo tardia de caracteres sexuales secundarios:

signos de alarma

*  Retraso puberal. Un signo de alarma lo constituye la no
aparicién de telarquia en nifias por encima de los 13 afios
y la ausencia de aumento de volumen testicular (>4 cc)
en nifos por encima de los 14 afios. También constituye
un dato de alarma si, una vez iniciados los caracteres
sexuales secundarios, no existe progresion de los mismos
en dos afios.

*  Pubertad detenida. Hace referencia a cuando la pubertad
no llega a completarse y transcurren mas de 4-5 afios
entre su inicio y el desarrollo gonadal completo en los
varones y la menarquia en las mujeres.

e Ausencia de menarquia con desarrollo puberal completo.
Constituye otro signo de alarma si existiendo desarro-
llo sexual completo no existe menarquia en una nifia de
>16-17 afios. En este caso convendria descartar causas
anatomicas de amenorrea, como himen imperforado,
septum transverso vaginal o sindrome de Rokitansky.
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Es esencial ver si existe escoliosis asociada, lo cual puede -
tener relacién con la asociacion MURCS.

* Presencia de sintomas asociados a retraso puberal. La pre-
sencia de anosmia y galactorrea en pacientes con retraso
puberal pueden orientar a determinadas patologias con
es el sindrome de Kalmann o la existencia de un prolac-
tinoma.

CONCLUSIONES

* LaEndocrinologia Pediatrica incluye una gran variedad
de entidades nosoldgicas, algunas de ellas de diagnéstico
complicado.

* Mas importante que conocer con detalle cada una ellas
de forma individual, lo es conocer los signos de alarma
que evitaran retrasos diagnésticos y terapéuticos.
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