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TEXTO DE LA COMUNICACION
Introduccion

Durante los ultimos afios se ha planteado que existe un adelanto en la edad de inicio de
la pubertad, basado especialmente en los datos publicados por Herman-Giddens et al.
(1). En la mayoria de los paises europeos la pubertad se ha adelantado, especialmente en
las nifias.

En Francia y en paises mediterraneos la edad media de la menarquia es menor que en
otros paises de Europa occidental, lo que segln Eveleth y cols. (2), sefialaria diferencias
geograficas dadas por factores genéticos, etnicos y ambientales. Paralelo a esto, se ha
observado una tendencia secular a la aparicion de telarquia, pubarquia y axilarquia (2),
con las consecuencias sanitarias y sociales que acarrea el desarrollo puberal antes de
los 8 afios, como seria la afectacién en la talla final, mayor riesgo de obesidad y de
patologias asociadas con insulinorresistencia, tales como hipertension arterial y mayor
frecuencia de intolerancia a la glucosa un aumento del riesgo del cancer mamario y
problemas psicologicos asociados como depresion, agresividad, retraccion social,
problemas sicosomaticos e inicio temprano en la actividad sexual, tabaco y alcohol.
(34,5, 6).

La frecuencia anual global de la pubertad precoz (PP) es de 5.66 casos por millén de
personas en riesgo. La incidencia es de 0.02 a 1.07 nuevos casos anuales por 100.000
Recién Nacidos Vivos (RNV) (7).

Se define pubertad precoz como la aparicion de los caracteres sexuales secundarios
antes de los 8 afios en nifias y de los 9 en nifios. Por ello, es de gran relevancia realizar
una anamnesis al nifio/a asi como a los padres, a la vez que una serie de pruebas
complementarias (8).



Hay varios factores que favorecen el inicio de la pubertad a edades tempranas y en base
a la informacion encontrada, nos vamos a centrar en 4, como los precipitantes a este
adelanto:

-Obesidad.

Se ha demostrado en diversos estudios (2,9) como el de Frisch et al. (10) y el de
Kaplowitz et al. (11) que la masa adiposa es un detonante en el avance de la maduracién
biolégica y que una mayor adiposidad a corta edad es un signo que predice una
pubertad mas temprana en nifias. (12)

-Dieta.

La dieta a base de proteinas de origen animal se relaciona directamente con cambios
vinculados con la pubertad por el aporte de aminoacidos, ya que en las nifias que
preferentemente consumen dieta a base de frutas y verduras su pubertad ocurre a mayor
edad, aunque dentro de los parametros considerados normales (2, 9, 13).

-Vida sedentaria (1, 10,13)

El sedentarismo también se ha establecido como un factor predisponente de pubertad a
menor edad, ya que se utiliza menos energia que puede desviarse a otros sistemas y, por
supuesto, puede tener una relacion directa con el aumento de masa corporal y la
obesidad (1, 10, 13).

-Compuestos disruptores endocrinos

En la dltima década, un numero creciente de evidencias epidemiolégicas y
experimentales sugieren que la exposicion ambiental a compuestos sintéticos de origen
industrial con actividad estrogénica, pueden interferir negativamente sobre el desarrollo
y funcion del sistema reproductor. (14, 15, 16, 17, 18)

Objetivo

Evaluar la influencia de la modificacién del estilo de vida a través de cambios en la
dieta, el aumento de la actividad fisica diaria y la reduccion de la exposicién a
compuestos disruptores endocrinos sobre la prevencion del de la pubertad precoz
periférica, en una nifia de 5 afios.

Caso clinico

Nifa de 5 afios y 6 meses es derivada por su pediatra de Atencién Primaria a la Unidad
de Endocrinologia Pediatrica y en Salud medio ambiental por presentar telarquia desde
el nacimiento y mas desarrollada en los ultimos meses, aumento muy rapido de peso y
talla.

Tras realizar la historia medioambiental pediatrica de la nifia, se enumeran las
exposiciones de riesgo quimico a alteradores endocrinos:

1° Exposicion a pesticidas ya que vive en un medio rural de uso intensivo, incluido en el
ambito domeéstico.

2° Exposicién a humo ambiental del tabaco.

3° Uso de recipientes de plastico a diario durante la infancia para calentar los preparados
de leche artificial y la comida de la nifia.

Exploracion



En la primera consulta, la nifia pesa: 25.300 g; mide 117,2 cm; IMC: 18.26 Kg/m2. Su
talla diana es 160.8cm. Presenta telarquia. A pesar de la lipomastia, se puede palpar con
claridad el botén mamario en ambas mamas. Se clasifica en un estadio Tanner 3-4 (18).
No presenta pubarquia, axilarquia, angiomas, olor apocrino, cabello oleoso, acné,
manchas de café ni estrias. Se observa obesidad troncular: perimetro abdominal de 69
cm (>2DE).

Se realiza un test basado en la Estrategia de Promocién de la Salud y prevencién en el
Sistema Nacional de salud (NAOS) (18), en el que se observa que la nifia lleva una vida
sedentaria y los habitos alimentarios podria mejorarlos.

Las pruebas complementarias nos indican que la edad 6sea esta aumentada respecto a la
cronoldgica, la velocidad de crecimiento esta en P97.En analiticas sanguineas los
niveles de LH,FSH ,estradiol, enolasa, Androstendiona y cortisol basal aparecen
alterados .En el test de Luferan se obtienen los resultados de la tabla 1.

Hormonas 25/04/12 Resultado basal Resultado 180 minutos
LH 0.1mUI/L. 4.4 mUl/ml.
FSH 1.2muUl/ml. 13,2 mUl/ml.

Tabla 1. Valores obtenidos en el test de Luforan.

Tras descartar una pubertad precoz de origen central (PPC), se mantiene un control
periodico de la nifia, para evitar una pubertad precoz de origen periférico, por
consecuencia de factores externos. (PPP).

Tratamiento

Como alternativa al tratamiento hormonal y en base a los estudios cientificos
consultados se establece el siguiente Plan terapéutico:

1°. Incrementar la actividad fisica en la nifia hasta 6 horas de deporte como minimo a la
semana, fuera del horario escolar. No tiene dosis limite.

2°. Aumentar la ingesta de frutas frescas de tres a cinco piezas diarias, a ser posible de
produccion ecoldgica y limitar la ingesta de grasas y proteinas de origen animal.
3°.Mantener alejada a la nifia en el ambito domestico de productos drganoclorados,
incluidos en el listado de sustancias hormonalmente activas.

4°. No usar recipientes de plasticos para guardar y cocinar alimentos .

5°. Informa a los padres sobre el efecto del tabaco.

Resultados

e Los percentiles Talla, Peso, IMC y velocidad de crecimiento de la nifia se han
estabilizado. (Tabla 2,3,4)

e La edad dsea esta aumentada en un afio y medio con respecto a la edad
cronoldgica de la nifia durante los casi los dos afios del estudio. (Tabla 4)

e Desarrollo de caracteres sexuales.
Nifia que presenta telarquia en Estadio Tanner Il desde el nacimiento con boton
mamario bilateral. A los 10 meses no presenta pigmentacion de la aureola ni
obesidad. (Figura 1, fotografial)
En su infancia hasta los 4 afios y 10 meses tiene un desarrollo normal, Tiene un
P55 en la talla y un P55 en el peso. Sigue presentando telarquia Tanner Il, con
palpacion del boton mamario bilateral, sin pigmentacion de la aureola y no tiene
obesidad. (Figura 1, fotografia2)




En los 8 meses sucesivos (edad: 5 afios y 6 meses), la nifia aumenta muy rapido
de peso (P97), talla (P97) e IMC (P>99). Presenta obesidad troncular (69 cm de
perimetro abdominal). No hay relacion con cambios en la dieta ni patologia
desencadenante de esto. La telarquia es valorada en estadio Tanner 3-4 con
palpacién de boton mamario bilateral. No presenta pigmentacion de la aureola,
pubarquia, axilarquia, olor apocrino, cabello oleoso, estrias ni acné. (Figura 1,
fotografia 3).

El 11 de Noviembre de 2013, la nifia tiene 7 afios. Presenta lipomastia sin
palpacion del boton mamario en ninguna de las dos mamas. (20). Su peso esta en
P97, su talla en P91, su IMC en P95. La aparicion o desarrollo de los caracteres
sexuales propios de la pubertad en la nifia, tras la reduccion de la exposicién a
CDE ambientales y la aplicacion de pautas de vida saludable, se mantienen
estables y habiendo remitido el boton mamario bilateral. (Figura 1, fotografia 4)
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Figural. Evolucion de los cambios fisicos en la nifia. 1. Nifia con10meses.
2. Nifia con 4 afios y 8 meses. 3. Nifia con 5 afios y 6 meses. 4.
Nifia con 7 afios.



Fecha | Peso Talla IMC V.C. E.C. E.O.
18/04 | 25,300kg | 117,2cm 18,26Kg/m2 P
n2 | (97 (P97,) (P95)

31/05 | 25,300Kg | 117,2cm 1826Kgm2 | ] ]
n2 |7 (P97,) (P95) Sa+7m 6a+6m
07/03 | 30,400Kg | 124,6cm 19,5Kg/m2 | 8,1cm/a - -
13 | (P96) (P88) (P95) (P>99) bat4m | 8a+6m
11/11 | 34,300Kg 129,3cm 20,5Kg/m2 6,9cm/a 7840M | oo
n3 | (Pe7) (P91) (P95) (P96)

Tabla 2. Datos antropométricos de la nifia.(IMC: Indice de masa corporal; V.C:
Velocidad de crecimiento; E.C: Edad cronoldgica; E:O: Edad 6sea.)

e Los niveles hormonales indicadores de actividad puberal en la nifia se han
mantenido dentro de los rangos normales en su edad, a lo largo del estudio, tras
la instauracion del plan terapéutico

Discusién

Los resultados presentados en este estudio, demuestran que las medidas adoptadas para
la prevencién de la pubertad precoz de origen periférico en una nifia con alteraciones
puberales han sido optimas; que con una modificacién en los habitos de vida de la nifia
y una disminucion a la exposicion de CDE se han estabilizado o frenado las
manifestaciones fisicas indicadoras de pubertad.

El aumento del tejido adiposo supone una mayor actividad de la conversion
esteroidogeénica y esto a su vez favorece el estimulo dicha actividad en otros tejidos (3,
9). La modificacion de los habitos dietéticos, a través de una mayor ingesta de frutas y
verduras y una reduccién de carnes rojas y embutidos, asi como el aumento de la
practica de ejercicio fisico, han supuesto una reduccién del tejido adiposo en la nifia.
Estos cambios quedan reflejados en la disminucion del perimetro abdominal.

En 1970 Frisch et al. (10) describieron que habia un peso minimo para iniciar el
desarrollo puberal y tener la menarquia. El vinculo entre la masa adiposa y la actividad
del eje gonadal queda demostrado por la amenorrea que ocurre en épocas de hambruna
0 en pacientes con anorexia. Por otra parte, en el estudio realizado porKaplowitz et al.
(11) se observaba la existencia de un mayor indice de masa corporal en nifias con
telarquia y/o pubertad temprana, siendo la masa adiposa el principal detonante en el
avance de la maduracion bioldgica. Otro estudio establece que un aumento del tejido
adiposo a corta edad es signo predictivo de una pubertad mas temprana en mujeres (3).
Respecto al efecto de las modificaciones dietéticas sobre las alteraciones puberales,
existen diversos estudios que relacionan un consumo excesivo de proteinas de origen
animal con los cambios vinculados a la pubertad, debido al aporte de aminoacidos y la
acumulacién de grasas. A su vez, estos mismos estudios observan que un aumento en el
consumo de frutas y verduras retrasa la edad de inicio puberal, dentro de los parametros
normales (9).

El aumento de la préactica de ejercicio fisico, ademas de reducir los efectos negativos de
una vida sedentaria, se ha relacionado directamente con el retraso del inicio puberal




(9).Este hecho queda reflejado en estudios realizados en gimnastas de élite que sufren
un retraso en la edad de inicio puberal debido a una préctica excesiva de ejercicio (13)
Los estudios mencionados en la revision bibliogréafica indican que existe una asociacion
entre los CDE vy las patologias en el aparato reproductor del ser humano (15, 16, 17).
Numerosos estudios experimentales con animales de laboratorio expuestos a CDE, han
observado efectos sobre la alteracion del aparato reproductivo (18).
La exposicion de bifenol A (BPA) en etapas clave de la maduracion sexual de ratas
hembra peripUberes produce un aumento significativo en los niveles séricos de LH y
Estradiol (14, 15, 16).

En el presente estudio se ha observado como una modificacion en el estilo de vida
podria prevenir la pubertad precoz periférica. Aungue es necesario la realizacion de méas
estudios que incluyan un mayor ndmero de pacientes que permitan clarificar estos
efectos, los resultados observados podrian ser de gran aplicacién en otros casos
similares y a su vez recomendables para la poblacion general, a traves de medidas de
promocidn de la salud y prevencion de la enfermedad llevadas a cabo por los Centros de
Atencion Primaria.

Conclusiones

1. Este estudio nos ratifica que tras haber puesto en marcha un plan
terapéutico esta nifia aun no ha empezado la pubertad y sus
manifestaciones predictivas de inicio puberal estan estabilizadas.

2. Al modificar los factores considerados predisponentes para la Pubertad
precoz periférica, se ha producido en la nifia una estabilizacion en la
velocidad de crecimiento, un frenado en la aparicion y desarrollo de los
caracteres secundarios a la pubertad, una disminucién en el IMC, un
aumento en la autoestima en la nifia y un posible retraso en el inicio de la
pubertad.

3. Las recomendaciones sobre dieta, ejercicio y disminucion de la
exposicion a CDE, son aplicables tanto a la paciente como al resto de la
familia, aumentando asi su calidad de vida y previniendo posibles
patologias futuras asociadas a estos factores.

4. Las pautas de actuacion alternativas al tratamiento farmacoldgico (dieta y
ejercicio fisico) son buenas alternativas para prevenir la PPP.

5. Respecto a los CDE, faltan muchos estudios que evidencien la magnitud
de los efectos en seres humanos y solo podemos basarnos en estudios
con animales de laboratorio. Es necesario enfocar los riesgos que pueden
ocasionar los CDE desde la perspectiva de la precaucion, animando a
buscar alternativas mas seguras, aunque no tan rentables, que puedan
detectarse con los conocimientos y tecnologias actuales, y pueda
conocerse su degradacion en el medioambiente.
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