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Vacuna frente al Virus del Papiloma Humano [Tipos 16,18]
(Recombinante, adyuvada, adsorbida)

Proteccion duradera frente al cancer de cérvix!

El sistema adyuvante ASO4 induce una respuesta de
anticuerpos mas potente y mantenida en el tiempo?
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Suspension inyectable en jeringa precargada

Vacuna frente al Virus del Papiloma Humano
[Tipos 16, 18] (Recombinante, adyuvada, adsorbida)

Pauta
DOS pOSIS

| 9-14 s

1 dosis (0,5 mi)

1 jeringa precargada +
1aguja

Via intramuscular

A9 (upunonst

PORQUE EL CANCER DE CERVIX IMPORTA

*La segunda dosis se administrard entre 5 y |3 meses después de la primera dosis. Si la segunda dosis de la vacuna se administra antes de que
transcurran 5 meses desde la administracion de la primera dosis, se debe administrar siempre una tercera dosis.
*#*Si se requiere flexibilidad en el esquema de vacunacidn, la segunda dosis se puede administrar entre | mes y 2,5 meses después de la primera dosis y
la tercera dosis entre 5y 12 meses después de la primera dosis. No se ha establecido la necesidad de una dosis de recuerdo.
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|.NOMBRE DEL MEDICAMENTO: Cervarix suspension inyectable en jeringa precargada. Vacuna frente al Virus
del Papiloma Humano [ Tipos 16, 18] (Recombinante, adyuvada, adsorbida). 2. COMPOSICION CUALITATIVAY
CUANTITATIVA: | dosis (0,5 ml) contiene: Protefna LI delVirus del Papiloma Humano' tipo 16%*, 20 microgramos.
Protefna LI delVirus del Papiloma Humano! tipo 18%*,20 microgramos. 'Virus del Papiloma Humano =VPH.%adyuvada
con AS04 que contiene: 3-O-desacil-4- monofosforil lipido A (MPL)®. 50 microgramos. *adsorbida en hidréxido de
aluminio, hidratado (AI(OH),) en total 0,5 miligramos de AP ‘La proteina LI se presenta en forma de particulas no
infecciosas similares al virus (VLPs) producidas por la tecnologia del ADN recombinante mediante la utilizacién de un
sistema de expresion en Baculovirus que utiliza células Hi-5 Rix4446 derivadas de Trichoplusia ni. Para consultar fa lista
completa de excipientes, ver seccién 6.1. 3. FORMA FARMACEUTICAL: Suspension inyectable en jeringa precargada.
Suspension blanca turbia. 4. DATOS CLINICOS: 4.1 Indicaciones terapéuticas: Cervarix es una vacuna indicada
para personas a partir de los 9 afios de edad para la prevencion de lesiones ano-genitales premalignas (cervicales,
vulvares, vaginales y anales) y cdncer de cérvix y ano causados por determinados tipos oncogénicos delVirus del Papiloma
Humano (VPH) (ver secciones 44 y 5.1 para informacién importante acerca de los datos que apoyan esta indicacidn).
La utilizacién de Cervarix debe realizarse de acuerdo con las recomendaciones oficiales. 4.2 Posologia y forma de
administracion: Posologia: El esquema de vacunacién depende de la edad del sujeto.

Edad en el momento de la primera

. . Inmunizacién y esquema
inyeccion

Dos dosis, cada una de 0,5 ml. La segunda dosis se administrard
De 9 a 14 afios (inclusive)* entre

5y 13 meses después de la primera dosis
Tres dosis, cada una de 0.5 ml,a los 0, |, 6 meses**

A partir de 15 afios

*Sila segunda dosis de la vacuna se administra antes de que transcurran 5 meses desde la administracion de la primera
dosis, se debe administrar siempre una tercera dosis. **Si se requiere flexibilidad en el esquema de vacunacién, la segunda
dosis se puede administrar entre | mes y 2,5 meses después de la primera dosis y la tercera dosis entre 5 y 12 meses
después de la primera dosis. No se ha establecido la necesidad de una dosis de recuerdo (ver seccion 5.1). Se recomienda
que los sujetos que recibieron una primera dosis de Cervarix completen el ciclo de vacunacién con Cervarix (ver seccion
4.4). Poblacion pedidtrica (nifios < 9 afios de edad): Cervarix no estd recomendada para uso en nifios de menos de 9 afios

recogidos como parte de los registros de embarazos, los estudios epidemiolégicos y la exposicién inadvertida durante los
ensayos clinicos, no son suficientes para concluir si la vacunacion con Cervarix afecta o no al riesgo de desenlances
adversos de la gestacidn, incluyendo el aborto espontdneo. Sin embargo, durante el programa de desarrollo clinico, se
notificaron un total de 10.476 embarazos incluyendo 5387 casos en mujeres que habian recibido Cervarix. En general, la
proporcién de embarazos que presentaron un desenlace especifico (pej, recién nacido normal, recién nacido con
afteraciones incluyendo anomalias congénitas, nacimiento prematuro y aborto espontdneo) fueron similares entre los
distintos grupos de tratamiento. Los estudios en animales no muestran efectos dafinos directos o indirectos sobre la
fertilidad, el embarazo, desarrollo embrionalffetal, parto o desarrollo posnatal (ver seccién 5.3). Como medida de
precaucion, es preferible evitar el uso de Cervarix durante el embarazo. Se aconseja a las mujeres que estén embarazadas
0 que estén intentando quedarse embarazadas que aplacen o interrumpan la vacunacion hasta la finalizacion del
embarazo. Lactancia: En los ensayos clinicos no se ha evaluado el efecto que produce en nifios lactantes la administracion
de Cervarix a las madres. Cervarix sélo debe usarse durante la lactancia cuando las posibles ventajas superen los riesgos
potenciales. Fertilidad: No se dispone de datos de fertiidad. 4.7 Efectos sobre la capacidad para conducir y
utilizar maquinas: No se han realizado estudios de los efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar mdquinas. Sin
embargo, algunos de los efectos mencionados en la seccidn 4.8 “Reacciones adversas” pueden afectar de forma temporal
a la capacidad para conducir y utilizar mdquinas. 4.8 R adversas: R del perfil de seguridad: En
los ensayos clinicos realizados en nifias y mujeres de 10 a 72 afios (de las que un 79,2% tenian entre 10y 25 afios en el
momento de su inclusion), Cervarix se administrd a 16.142 mujeres mientras que 13.81 | mujeres recibieron un control.
Se realizé un seguimiento de acontecimientos adversos graves en estos sujetos durante todo el periodo del ensayo. En
un subgrupo previamente definido de sujetos (Cervarix = 8.130 versus control = 5.786), se registraron los
acontecimientos adversos durante los 30 dias siguientes a la administracién de cada dosis de vacuna. En dos ensayos
clinicos en los que se incluyeron varones de 10 a |8 afios, 2.6 17 varones recibieron Cervarix y fueron seguidos mediante
vigilancia activa de seguridad. La reaccién adversa observada més frecuentemente después de la administracion de la
vacuna fue dolor en el lugar de la inyeccion, que ocurrié después de la administracion del 78% de las dosis. La mayoria de
estas reacciones fueron de gravedad leve a moderada y no tuvieron una duracion prolongada. Tabla de reacciones
adversas: Las reacciones adversas consideradas como al menos posiblemente relacionadas con la vacunacion se han
clasificado por frecuencias: Las frecuencias se definen como sigue: Muy Frecuentes (21/10). Frecuentes (21/100 a <1/10).
Poco frecuentes (>1/1.000 a <1/100).

de edad debido a la falta de datos de seguridad e inmunogenicidad en este grupo de edad. Forma de administracién:
Cervarix se debe inyectar por via intramuscular en la regién deftoidea (ver también secciones 4.4 y 4.5). Cervarix no se
debe administrar por via intravascular o intradérmica bajo ninguna circunstancia. No se dispone de datos acerca de la
administracién subcutdnea de Cervarix (ver seccién 4.4). En caso de que Cervarix se administre al mismo tiempo que
otra vacuna inyectable, las vacunas siempre se deben administrar en lugares de inyeccién diferentes (ver seccién 4.5).
4.3 Contraindicaciones: Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes incluidos en la seccidn 6.1.
4.4 Advertencias y precauciones especiales de empleo: Como con todas las vacunas inyectables, se deberd
disponer en todo momento del tratamiento y supervision médica adecuados, para el caso poco frecuente de aparicion
de una reaccién anafildctica tras la administracion de la vacuna. Después de cualquier vacunacion, o incluso antes, se puede
producir, especialmente en adolescentes, un sincope (desfallecimiento) como una reaccion psicégena a la inyeccion de la
aguja. Durante la recuperacidn, éste puede ir acompafiado de varios signos neuroldgicos tales como déficit visual
transitorio, parestesia y movimientos tdnico clénicos en los miembros. Es importante que se disponga de procedimientos
para evitar dafios causados por las pérdidas de conocimiento. Se debe posponer la administracién de Cervarix en
personas que padezcan enfermedades febriles agudas graves. Sin embargo, la presencia de una infeccién leve, como un
resfriado, no es una contraindicacién para la vacunacién. La vacunano debe administrarse por via intravascular o
intradérmica bajo ninguna circunstancia. No hay datos disponibles sobre la administracion subcutdnea de Cervarix. Al igual
que otras vacunas administradas intramuscularmente, Cervarix debe administrarse con precaucin en personas con
trombocitopenia o con trastornos de la coagulacidn, ya que en estos pacientes puede producirse una hemorragia tras la
administracién intramuscular: Como con otras vacunas, puede que no se obtenga una respuesta inmunitaria protectora
en todos los vacunados. Cervarix sélo protegera frente a las enfermedades causadas por los tipos 16y 18 de VPH y,en
cierta medida, frente a enfermedades causadas por otros tipos oncogénicos de VPH relacionados (ver seccion 5.1). Por
o tanto, se deben seguir utilizando las medidas de proteccion adecuadas frente a enfermedades de transmision sexual. La
vacuna es sdlo para uso profildctico y no tiene efecto sobre infecciones activas por VPH o sobre enfermedad clinicamente
establecida. La vacuna no ha mostrado tener un efecto terapéutico. Por lo tanto, esta vacuna no estd indicada para el
tratamiento del cancer de cérvixo de la neoplasia cervical intraepitelial (CIN). Tampoco esta indicada para prevenir la
progresion de otras lesiones relacionadas con VPH ya establecidas o infecciones presentes en el momento de la
vacunacién por tipos vacunales o no vacunales de VPH (ver seccién 5.1."Eficacia en mujeres con evidencia de infeccién
por VPH-16 0 VPH-18 al comienzo del estudio”). La vacunacidn no es un sustituto del cribado rutinario del cancer de
cérvix. Dado que ninguna vacuna es 100% efectiva y que Cervarix no proporcionara proteccién frente a cada tipo de
VPH, o frente a infecciones por VPH presentes en el momento de la vacunacidn, el cribado rutinario del céncer de cérvix
sigue teniendo una importancia critica y se deberian seguir las recomendaciones locales. La duracidn de la proteccion no
ha sido totalmente establecida. No se ha establecido ni el momento ni la necesidad de una(s) dosis de recuerdo. Excepto
en sujetos asintomaticos infectados por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), para los que se dispone de datos
limitados de inmunogenicidad (ver seccién 5.1), no hay datos sobre el uso de Cervarix en sujetos con una alteracién de
la respuesta inmune tales como pacientes que estén recibiendo tratamiento inmunosupresor: Como con otras vacunas,
puede que no se obtenga una respuesta inmune protectora en estos individuos. No hay datos de seguridad,
inmunogenicidad o eficacia que apoyen la intercambiabilidad de Cervarix con otras vacunas de VPH. 4.5 Interaccion
con otros medicamentos y otras formas de interaccion: En todos los ensayos clinicos se excluyeron los
individuos que habian recibido inmunoglobulinas o hemoderivados durante los 3 meses previos a la administracién de la
primera dosis de vacuna. Uso con otras vacunas: Cervarix se puede administrar concomitantemente con una vacuna
combinada de recuerdo que contenga difteria (d), tétanos (T) y pertussis [acelular] (pa), con o sin poliomielitis inactivada
(IPV), (vacunas dTpa, dTpa-IPV), sin producir una interferencia clinicamente relevante en la respuesta de anticuerpos a
cualquiera de los componentes de cada vacuna. La administracion secuencial de la vacuna combinada dTpa-IPV seguida
de la administracién de Cervarix un mes después, tiende a producir GMT menores frente aVPH-16 yVPH- 18 comparadas
con las producidas cuando se administra Cervarix sola. Se desconoce la importancia clinica de esta observacion. Cervarix
se puede administrar concomitantemente con una vacuna combinada antihepatitis A (inactivada) y antihepatitis B (ADNr)
(Twinrix) o con una vacuna antinepatitis B (ADNr) (Engerix- B). La administracion de Cervarix al mismo tiempo que
Twinrix ha demostrado que no existe una interferencia clinicamente relevante en la respuesta de anticuerpos frente a los
antigenos deVPH y hepatitis A. La media geométrica de las concentraciones de anticuerpos anti-HBs fue significativamente
mas baja con la coadministracion, pero no se conoce la importancia clinica de esta observacion, puesto que las tasas de
seroproteccion permanecen inalteradas. La proporcidn de sujetos que alcanzaron anticuerpos frente a HBs > 10 mUl/ml
fue del 98,3% con la vacunacion concomitante y del 100% con Twinrix cuando se administra sola. Se observaron
resultados similares cuando se administrd Cervarix concomitantemente con Engerix-B en comparacion con la
administracién de Engerix-B sola (el 97.9% de sujetos vs el 100% alcanzaron anticuerpos anti-HBs > 10 mUl/ml,
respectivamente). En caso de que se administre Cervarix simuftdneamente con otra vacuna inyectable, las vacunas
siempre se deben administrar en sitios diferentes de inyeccion. Uso con anticonceptivos hormonales: Aproximadamente
un 60% de las mujeres que recibieron Cervarix en los ensayos clinicos, usaban anticonceptivos hormonales. No hay
evidencia de que el uso de anticonceptivos hormonales tenga un impacto en la eficacia de Cervarix. Uso _con

Sistema de clasificacion de Frecuencia Reacciones adversas
organos

Ensayos clinicos
Infecciones e infestaciones

Trastornos del sistema nervioso

Poco frecuentes
Muy Frecuentes
Poco frecuentes

Infeccidn del tracto respiratorio superior
Cefalea
Mareos

Trastornos gastrointestinales Frecuentes Sintomas gastrointestinales incluyendo nduseas, vomitos,
diarrea y dolor abdominal
Trastornos de la piel y del tejido Frecuentes Picor/prurito, erupcidn, urticaria

subcutdneo

Trastornos musculoesqueléticos y del
tejido conjuntivo

Trastornos generales y afteraciones en
el lugar de la administracion

Muy Frecuentes
Frecuentes
Muy Frecuentes

Mialgia

Artralgia

Reacciones en el lugar de la inyeccion incluyendo dolor;
enrojecimiento, inflamacién, cansancio

Fiebre (238°C)

Otras reacciones en el lugar de la inyeccion como
induracion, parestesia local

Frecuentes
Poco frecuentes

Experiencia poscomercializacién

Trastornos de la sangre y del sistema | Desconocida* | Linfadenopatia

linfatico

Trastornos del sistema inmunoldgico | Desconocida* | Reacciones alérgicas (incluyendo reacciones anafildcticas
anafilactoides), angioedema

Trastornos del sistema nervioso Desconocida*  |Sincope o respuestas vasovagales a la inyeccién, algunas

veces acompafiadas por movimientos ténico clénicos
(ver seccién 4.4)

* Estos acontecimientos se notificaron de forma esponténea, por lo que no es posible estimar con certeza su frecuencia.
En los ensayos clinicos se ha observado un perfil de seguridad similar entre sujetos con una infeccidn anterior o actual
por el VPH y sujetos negativos para ADN de VPH oncogénico o seronegativos para anticuerpos del VPH-16 y del
VPH-18. Notificacién de sospechas de reacciones adversas: Es importante notificar sospechas de reacciones adversas al
medicamento tras su autorizacién. Ello permite una supervision continuada de la relacion beneficio/riesgo del medicamento.
Se invita a los profesionales sanitarios a notificar las sospechas de reacciones adversas a través del Sistema Espariol de
Farmacovigilancia de Medicamentos de Uso Humano, hitps://wwwinotificaram.es. 4.9 Sobredosis: No se han notificado
casos de sobredosis. 5. PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: 5.1 Propiedades fart dina : Grupo
farmacoterapéutico: vacunas, vacunas contra el papilomavirus, codigo ATC: J07BM02. Mecanismo de accién: Cervarix
€s una vacuna recombinante no infecciosa adyuvada preparada a partir de la proteina principal de la cdpside LI en
forma de particulas similares al virus (VLPs) altamente purificadas de los tipos oncogénicos 16y |8 del VPH. Puesto
que las VLPs no contienen ADN viral, no pueden infectar células, reproducirse o causar enfermedad. Los estudios en
animales han mostrado que la eficacia de las vacunas de VLP LI estd mediada fundamentalmente por el desarrollo de
una respuesta inmune humoral. Se estima que VPH-16 y VPH-18 son responsables de, aproximadamente, el 70% de los
casos de cancer de cérvix, el 90% de los casos de cdncer anal, el 70% de los casos de neoplasias vaginales y vulvares
intraepiteliales de alto grado relacionados con VPH y el 78% de los casos de neoplasias anales intraepiteliales de alto
grado (AIN 2/3) relacionados con VPH. Otros tipos oncogénicos de VPH también pueden causar canceres ano-genitales
(aproximadamente el 30%).VPH-45, -31 y -33 son los 3 tipos de VPH no vacunales mds comunes identificados en el
carcinoma de cérvix escamoso (12,1%) y en el adenocarcinoma (8,5%). El término “lesiones ano-genitales premalignas”
que aparece en la seccion 4. corresponde a la neoplasia cervical intraepitelial de afto grado (CIN2/3), a la neoplasia
vulvar intraepitelial de alto grado (VIN2/3), a la neoplasia vaginal intraepitelial de afto grado (VaN2/3) y a la neoplasia
anal intraepitelial de alto grado (AIN 2/3). Ensayos clinicos: Eficacia clinica en mujeres de 15 a 25 afios de edad: La eficacia
de Cervarix fue evaluada en dos ensayos clinicos de fase Il y Il aleatorizados, doble ciego, controlados, que incluyeron
un total de 19.778 mujeres de 15 a 25 afios de edad. En el ensayo clinico de fase Il (estudio HPV-001/007) se incluyeron
sdlo mujeres que: - Eran ADN negativas para los tipos oncogénicos de VPH 16, 18, 31,33, 35, 39,45, 51, 52, 56, 58, 59,
66y 68.- Eran seronegativas paraVPH-16 yVPH-18 y. - Presentaban citologia normal. La variable primaria de eficacia fue
[a infeccion transitoria porVPH- 16 y/o VPH-18. Como variable adicional de eficacia se evalud la infeccién persistente de
doce meses de duracion. En el ensayo clinico de fase Ill (estudio HPV-008) se incluyeron mujeres no cribadas previamente
para la infeccién por VPH, es decir; sin tener en cuenta la citologfa basal, el estatus seroldgico para VPH y el estatus de
ADN para VPH. La variable primaria de eficacia fue CIN2+ asociada a VPH-16 yfo VPH-18 (VPH-16/18). La neoplasia
cervical intraepitelial (CIN) de grado 2 y 3 (CIN2/3) y el adenocarcinoma cervical in situ (AIS) fueron utilizados en
los ensayos clinicos como marcadores subrogados para cancer de cérvix. Las variables secundarias inclufan infeccién
persistente a 6 y 12 meses. La infeccion persistente con una duracién de al menos 6 meses también se ha demostrado
que esun marcador subrogado relevante para céncer de cérvix. Eficacia profildctica frente a la infeccién porVPH-16/18 en

medicamentos inmunosupresores sistémicos: Ver seccion 4.4. 4.6 Fertilidad, embarazo y lactancia: Embarazo: No
se han realizado ensayos clinicos especificos de la vacuna en mujeres embarazadas. Los datos en mujeres embarazadas,

una poblacién naive a tipos oncogénicos de VPH: En las mujeres vacunadas en el estudio HPV-001 (N=1.113) la eficacia
fue evaluada hasta el mes 27. En el estudio HPV-007 se realizo el seguimiento de un subgrupo de mujeres vacunadas que



provenian del estudio HPV-001 (N=776) de hasta 6,4 afios (aproximadamente 77 meses) desde la primera dosis (tiempo
medio de seguimiento de 5,9 afios). En el grupo control del estudio HPV-001 se produjeron cinco casos de infeccion
persistente a 12 meses porVPH-16/18 (4 porVPH-16 y | porVPH-18) y un caso por VPH-16 en el grupo que recibid la
vacuna. En el estudio HPV-007 la eficacia de Cervarix frente a la infeccién persistente a 12 meses porVPH-16/18 fue del
100% (IC 95%:80,5-100). Se produjeron 16 casos de infeccién persistente porVPH-16,y 5 casos de infeccién persistente
por VPH- 18, todos en el grupo control. En el estudio HPV-023, se realizd un seguimiento de los sujetos de la cohorte
brasilefia (N=437) del estudio HPV-001/007 hasta una media de 89 afios (con una desviacion estandar de 04 afios)
después de la primera dosis. Al término del estudio HPV-023, no hubo casos de infeccidn o lesiones histopatoldgicas
asociadas con VPH-16 0 VPH-18 en el grupo vacunal. En el grupo placebo, hubo 4 casos de infeccién persistente a 6
meses y | caso de infeccion persistente a |2 meses. El estudio no tuvo la potencia suficiente para demostrar la diferencia
entre el grupo vacunal y el grupo placebo para dichas variables. Eficacia profildctica frente a VPH-16/18 en mujeres
naive aVPH- 6 y/o VPH-18: En el estudio HPV-008, los andlisis primarios de eficacia fueron realizados en la cohorte por
protocolo (cohorte PP: incluye mujeres que recibieron 3 dosis de vacuna y fueron ADN negativas y seronegativas en el
mes 0y ADN negativas en el mes 6 para el tipo de VPH considerado en el andlisis). Esta cohorte incluyé a mujeres con
citologfa normal o de bajo grado basalmente y sdlo excluyé a mujeres con citologia de alto grado (05% del total de la
poblacién). El recuento de los casos en la cohorte PP comenz el dia | tras la tercera dosis de vacuna. En total, el 74%
de las mujeres reclutadas eran naive tanto para VPH-16 como para VPH-18 (es decir, ADN negativas y seronegativas
al comienzo del estudio). En el estudio HPV-008 se han realizado dos andlisis: un andlisis por acumulacion de eventos,
realizado en el momento en el que se alcanzaron al menos 36 casos CIN2+ asociados con VPH-16/18 en la cohorte PP
y un andlisis al cierre del estudio. La eficacia de la vacuna al cierre del estudio para la variable primaria CIN2+ se muestra
en laTabla I. En un andlisis adicional, se evalud la eficacia de Cervarix frente a CIN3+ relacionadas con VPH-16/18.
Tabla I: Eficacia de la vacuna frente a lesiones cervicales de alto grado asociadas con VPH-16/18 (cohorte
PP)

Cohorte PP
Anélisis al cierre del estudio®

Variable VPH-16/18

Cervarix (N =7.338) Control (N =7.305) % Eficacia

n® n (1C 95%)
CIN2+ 5 97 94.9% (87.7:98.4)
CIN3+ 2 24 91,7% (66699.1)

N = nimero de sujetos incluidos en cada grupo

n = ndmero de casos

(1 PP:incluye a las mujeres que recibieron 3 dosis de la vacuna, fueron ADN negativas y seronegativas en el mes 0'y
ADN negativas en el mes 6 para el tipo de VPH correspondiente (VPH-16 0 VPH-18)

@ incluye 4 casos de CIN2+ y 2 casos de CIN3+ en los que se identificd otro tipo oncogénico de VPH en la lesidn,
concomitantemente conVPH-16 o

VPH-18. Estos casos estén excluidos en el andlisis de asignacion de tipo de VPH (ver a continuacion de la tabla).
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En el andlisis por acumulacién de eventos, la eficacia fue del 92,9% (IC 96,1%: 79.9:98.3) frente a CIN2+ y del 80%
(IC96,1%:0,3,98,1) frente a CIN3+. Ademds, se demostrd una eficacia de la vacuna frente a CIN2+ asociada con VPH-
16 y VPH-18 que alcanz significacién estadistica de forma individual para cada tipo. La investigacién posterior de los
casos con multiples tipos de VPH tuvo en cuenta qué tipos de VPH detectados mediante la Reaccion en Cadena de la
Polimerasa (PCR) estaban en al menos una de las dos muestras citolégicas precedentes, ademds de en la lesién, para
determinar los tipos de VPH que tenian mds probabilidad de producirla (asignacion de tipo de VPH). Este andlisis post-
hoc excluyd los casos (en el grupo vacunal y en el grupo control) que no se consideraron asociados causalmente a las
infecciones por VPH-16 o VPH-18 adquiridas durante el estudio. Basado en el andlisis post-hoc de asignacion de tipo de
VPH, en el andlisis al cierre del estudio, hubo | caso CIN 2+ en el grupo vacunal frente a 92 casos en el grupo control
(eficacia 98,9% (IC 95%: 93,8; 100)) y ningln caso CIN3+ en el grupo vacunal frente a 22 casos en el grupo control
(eficacia 100% (IC 95%: 81,8; 100)). En el andlisis por acumulacién de eventos la eficacia de la vacuna frente a CIN|
asociada a VPH-16 y VPH-18 observada en la cohorte PP fue del 94,1% (IC 96,1%: 83,4;98,5). La eficacia de la vacuna
frente a CINI+ asociada a VPH-16 y VPH- |8 observada en la cohorte PP fue del 91,7% (IC 96,1%: 824; 96,7). En el
andlisis al cierre del estudio, la eficacia de la vacuna, observada en la cohorte PR frente a CIN| asociada aVPH-16/18 fue
del 92.8% (IC 95%: 87.1,96,4). En el andlisis al cierre del estudio, se observaron 2 casos de VIN2+ o VaN2+ en el grupo
vacunal y 7 casos en el grupo control en la cohorte PP asociados a VPH-16 o VPH-18. El estudio no tuvo la potencia
para demostrar una diferencia entre el grupo vacunal y el grupo control para dichas variables. En la Tabla 2 se presenta la
eficacia de la vacuna frente a las variables virologicas (infeccion persistente a 6 meses y 12 meses) asociadas aVPH-16/18
observadas en la cohorte PRal cierre del estudio.

Tabla 2: Eficacia de la vacuna frente a las variables virolégicas asociadas a VPH-16/18 (cohorte PP)
Cohorte PP(
Analisis al cierre del estudio ®

Variable VPH-16/18

Cervanxn(I: =17.338) Controllf’r:‘— 7.305) % Eficacia (IC 95%)
Infeccion persistente a 35/7.182 588/7.137 943% (92096,1)
6 meses
Infeccién persistente a 26/7.082 354/7.038 929% (89.4954)
12 meses

N = nimero de sujetos incluidos en cada grupo

n = ndmero de casos

{7 PP:incluye a las mujeres que recibieron 3 dosis de la vacuna, fueron ADN negativas y seronegativas en el mes 0y
ADN negativas en el mes 6 para el tipo de VPH correspondiente (VPH-16 0 VPH-18)
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Los resuttados de eficacia del andlisis por acumulacién de eventos fueron del 94,3% (IC 96,1%: 91,5,96,3) frente a la
infeccién persistente a 6 meses y del 91,4% (IC 96,1%: 89,4954) frente a la infeccion persistente a 12 meses. Eficacia
frente a VPH-16/18 en mujeres con evidencia de infeccion por VPH-16 o VPH-18 al comienzo del estudio: No hubo
evidencia de proteccién frente a la enfermedad causada por los tipos de VPH para los cuales los sujetos eran ADN
positivos al comienzo del estudio. Sin embargo, los sujetos ya infectados (ADN positivos para VPH) con uno de los
tipos de VPH vacunales antes de la vacunacién fueron protegidos frente a la enfermedad clinica producida por el otro
tipo de VPH vacunal. Eficacia frente a los tipos 16 y 18 de VPH en mujeres con o sin infeccion o enfermedad previa:
La cohorte total de vacunacién (CTV) incluyd a todos los sujetos que recibieron al menos una dosis de la vacuna,
independientemente de su estatus de ADN para VPH, citologfa y estatus seroldgico basal. Esta cohorte incluyé mujeres
con o sin infeccién presente en el momento de la vacunacién y/o previa por VPH. El recuento de los casos en la CTV
comenz6 el dia | tras la primera dosis. Las estimaciones de eficacia son mds bajas en la CTV debido a que esta cohorte
incluye mujeres con infecciones/lesiones preexistentes en las que no se espera que Cervarix tenga ninglin impacto. La
CTV puede aproximarse a la poblacion general de mujeres en el rango de edad de 15-25 afios. En laTabla 3 se presenta
la eficacia de la vacuna al cierre del estudio frente a lesiones cervicales de alto grado asociadas a VPH-16/18 observadas
enla CTV.

Tabla 3: Eficacia de la vacuna frente a lesiones cervicales de alto grado asociadas a YPH-16/18 (CTV)
CTV®
Andlisis al cierre del estudio®

Variable VPH-16/18

Cervarix (nN =8.694) | Control (:l =8.708) % Eficacia (IC 95%)
CIN2+ 90 228 60,7% (49.6:69.5)
CIN3+ 51 94 45.7% (22.9:62.2)

N = niimero de sujetos incluidos en cada grupo

n = nimero de casos

(1 CTV:incluye a todos los sujetos vacunados (que recibieron al menos una dosis de vacuna) independientemente

de su estatus de ADN para VPH, citologia y estatus seroldgico basal. Esta cohorte incluye mujeres con lesiones/
infecciones preexistentes
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En laTabla 4 se presenta la eficacia de la vacuna al cierre del estudio frente a las variables viroldgicas (infeccion persistente
a6 mesesy 12 meses) asociada aVPH-16/18 en la CTV.

Tabla 4: Eficacia de la vacuna frente a las variables viroldgicas asociadas a VPH-16/18 (CTV)

CTVO
. Anélisis al cierre del estudio ®
Variable VPH-16/18 Cervarix Control % Eficacia
n/N n/N (IC 95%)

Infeccion persistente a 504/8.863 1227/8.870 609% (56,6:648)
6 meses
Infeccion persistente a 335/8.648 76718671 575% (51,7:62.8)
12 meses

N = nimero de sujetos incluidos en cada grupo

n = ndmero de casos

1 CTV:incluye a todos los sujetos vacunados (que recibieron al menos una dosis de vacuna) independientemente
de su estatus de ADN para VPH, citologfa y estatus seroldgico basal. Esta cohorte incluye mujeres con lesiones/
infecciones preexistentes
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Impacto global de la vacuna en la carga de enfermedad cervical porVPH. En el estudio HPV-008 se compard la incidencia
de las lesiones cervicales de alto grado entre el grupo placebo y el grupo vacunal, independientemente del tipo de VPH
encontrado en a lesion. En las CTV y CTV-naive, se demostrd la eficacia de la vacuna al cierre del estudio frente a las
lesiones cervicales de alto grado (Tabla 5). La CTV-naiive es un subgrupo de la CTV que incluye mujeres que basalmente
tenian citologfa normal y que fueron ADN negativas para |4 tipos oncongénicos de VPH y seronegativas para VPH-16
y VPH-18.

Tabla 5: Eficacia de la vacuna frente a lesiones cervicales de alto grado independientemente del tipo de VPH
encontrado en la lesion

Anilisis al cierre del estudio ®
Cervarix ‘ Control ‘ % Eficacia (IC 95%)
N I Casos | N I Casos |

CIN2+

CTVnaive [ 5466 | 6l I 545 ] 172 [ 649% (527742)
CcTve | 869 | 287 | 8708 | 428 [ 331%(222426)
CIN3+

CTVnaive® [ 5466 | 3 I 5450 ] 44 [ 932%(789987)
CcTve | 869 | 86 [ 8708 | 158 [ 456% (288,58.7)

N = nimero de sujetos includios en cada grupo

(7 CTV naive: incluye a todos los sujetos vacunados (que recibieron al menos | dosis de la vacuna) que basalmente
tuvieron citologfa normal, fueron ADN negativos para |4 tipos oncogénicos del VPH y seronegativos paraVPH-16 y
VPH-18

@ CTV:incluye a todos los sujetos vacunados (que recibieron al menos una dosis de la vacuna) independientemente
del estatus de ADN de VPH, citologfa y estatus seroldgico basal
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En el andlisis al cierre del estudio, Cervarix redujo los procedimientos terapéuticos definitivos (incluyendo la conizacién
por asa diatérmica [siglas LEEP en inglés], conizacidn con bisturf frio y procedimientos ldser) en un 70,2% (IC 95%:
57,8;79,3) en la CTV-naive y un 33,2% (IC 95%:20,8:43,7) en la CTV. Eficacia protectora cruzada: En el ensayo HPV-008 se
evalud la eficacia protectora cruzada de Cervarix frente a las variables histopatoldgicas y viroldgicas (infeccion persistente)
frente a 12 tipos oncogénicos no vacunales de VPH. El ensayo no tuvo la potencia suficiente para evaluar la eficacia frente
a la enfermedad causada por tipos individuales de VPH. El andlisis de la variable primaria quedd distorsionado por las
co-infecciones mdittiples encontradas en las lesiones CIN2+.A diferencia de las varfables histopatoldgicas, con las variables
viroldgicas disminuye la posibilidad de confusion debida a las infecciones mdltiples que pueden encontrarse en la lesién.
Se demostrd proteccién cruzada consistente frente al VPH-31, 33y 45 para las variables infeccion persistente a 6 meses
y CIN2+ en todas las cohortes del estudio. La eficacia de la vacuna al cierre del estudio frente a la infeccion persistente
a 6 meses y frente a CIN2+ asociadas a tipos oncongénicos individuales no vacunales de VPH se presenta en la Tabla
6 (cohorte PP).

Tabla 6: Eficacia de la vacuna frente a tipos oncogénicos no vacunales de VPH

PP
TipoVPH Infeccion persistente a 6 meses CIN2+
Cervarix | Control | % Eficacia (IC 95%) | Cervarix | Control % Eficacia
n n n n (Ic 95%)
Tipos relacionados con VPH- 16 (especies A9)
VPH-31 58 247 768% 5 40 87.5%
(69.0;829) (683:96.1)
VPH-33 65 17 44.8% 13 41 68,3%
(246:59.9) (39.7:844)
VPH-35 67 56 -19.8% 3 8 625%
(<0,17.2) (<0,936)
VPH-52 346 374 83% 24 33 276%
(<0;21.0) (<0;59.1)
VPH-58 144 122 -183% 15 21 285%
(<0,7.7) (<0657
Tipos relacionados con VPH-18 (especies A7)
VPH-39 175 184 48% 4 16 749%
‘ ‘ (<023.1) ‘ ‘ ‘ (223:939)




VPH-45 24 90 736% 2 I 81.9%
(58,1:839) (170,98.1)

VPH-59 73 68 -7.5% | 5 800%
(<0,238) (<0,99.6)

VPH-68 165 169 26% I 15 268%
(<0,21.9) (<0,69.6)

Otros tipos

VPH-51 349 416 16,6% 21 46 54.4%
(36:279) (220,742)

VPH-56 226 215 -53% 7 13 46,1%
(<0,13.1) (<0;81.8)

VPH-66 211 215 23% 7 16 564%
(<0,19.6) (<0,848)

n= numero de casos

(1PP:incluye mujeres que recibieron 3 dosis de la vacuna, fueron ADN negativas en el mes 0 y en el mes 6 para el

tipo deVPH considerado.

Se calcularon los limites del intervalo de confianza de la eficacia de la vacuna. Cuando se incluye el valor cero, es decir

cuando el limite inferior del IC es <0, la eficacia no se considera estadisticamente significativa.

Sdlo se demostrd eficacia frente a CIN3 paraVPH-31 y no hubo evidencia de proteccion frente a AlS para ninguno

de los tipos VPH.

Eficacia clinica en mujeres a partir de 26 afios de edad: La eficacia de Cervarix fue evaluada en un ensayo clinico de fase Ill
aleatorizado, doble ciego (estudio HPV-015), que incluyd un total de 5.777 mujeres a partir de 26 afios de edad. El estudio
se llevd a cabo en América del Norte, América Latina, Asia-Pacifico y Europa, y permitio el reclutamiento de mujeres
con historia previa de enfermedad/infeccion por VPH. Se realizé un andlisis intermedio una vez que todos los sujetos
completaron a visita correspondiente al mes 48 del estudio. Los andlisis primarios de eficacia se efectuaron en la cohorte
PP para eficacia y en la CTV. En la siguiente tabla se resume la eficacia de la vacuna frente a la infeccidn persistente a 6
meses asociada a VPH-16/18 (marcador subrogado relevante para cancer de cérvix): Tabla 7: Eficacia de la vacuna
frente a IP a 6M asociada a VPH-16/18 en las cohortes PPy CTV

Variable Cohorte PP CTV®
VPH-16/18 | Cervarix | Control % Eficacia Cervarix | Control % Eficacia
nIN n/N (IC 97,7%) niN n/N (IC97,7%)
IPa6M 6/1.859 34/1.822 82,9% 7112767 13212776 47%
(538:95.1) (254:62.7) p

jovenes de 15 a 25 afios que reciben Cervarix segdn la pauta estdndar de 0, |, 6 meses, todos los sujetos seroconvirtieron
para ambos tipos de VPH 16y 18 un mes después de la segunda dosis. La respuesta inmune tras la administracién de 2
dosis en nifias de 9 a 14 afios fue no inferior a la respuesta tras la administracion de 3 dosis en mujeres de 15 a 25 afios.
En base a estos datos de inmunogenicidad, se infiere la eficacia de Cervarix en nifas de 9 a |4 afios de edad.
Inmunogenicidad en mujeres a partir de 26 afios de edad: En el ensayo clinico de fase Il (estudio HPV-015) realizado en
mujeres a partir de 26 afios de edad, en el mes 48, es decir, 42 meses después de completar el esquema vacunal, el 100%
y el 99,4% de las mujeres inicialmente seronegativas continuaron siendo seropositivas para los anticuerpos anti-VPH-16
y anti-VPH-18 respectivamente. Todas las mujeres inicialmente seropositivas continuaron siendo seropositivas para los
anticuerpos anti-VPH-16 y anti-VPH- I8, Los titulos de anticuerpos alcanzaron su valor maximo en el mes 7 y,a partir de
ese momento, disminuyeron gradualmente hasta el mes 18, siendo el momento en el que se estabilizan y alcanzan una
meseta que se prolonga hasta el mes 48. Inmunogenicidad en varones de 10 a |8 afios de edad: La inmunogenicidad en
varones fue evaluada en 2 ensayos clinicos: HPV-0I 1 (N=173) y HPV-040 (N=556). Los datos demostraron una
inmunogenicidad comparable entre varones y mujeres. En el estudio HPV-01 |, todos los sujetos seroconvirtieron para
ambos tipos deVPH 16y 18y los niveles de GMT fueron no inferiores a los observados en mujeres de 15 a 25 afios de
edad en el estudio HPV-012. Extrapolacion de la eficacia clinica frente a las lesiones y canceres anales: No se ha realizado
ningln estudio para evaluar la eficacia de Cervarix frente a las lesiones anales premalignas. Sin embargo, los estudios
realizados en nifias de 9 a |4 afios (estudio HPV-071) y en mujeres de 18 a 45 afios (estudio HPV-010) han demostrado,
de forma consistente, que la respuesta inmune obtenida con Cervarix es superior a la obtenida con el comparador, para
el que los datos de eficacia frente a las lesiones anales premalignas han demostrado proteccidn de forma concluyente.
Inmunogenicidad en mujeres infectadas por el VIH: En el estudio HPV-020, realizado en Sudafrica, se administrd Cervarix
a 22 sujetos no infectados por el VIH y a 42 sujetos infectados por el VIH (estadio clinico | de la OMS; cohorte PP para
inmunogenicidad). Todos los sujetos fueron seropositivos para VPH-16 y VPH- 8 mediante ELISA un mes después de la
tercera dosis (al mes7) y la seropositividad paraVPH- 16 yVPH-18 se mantuvo hasta el mes 12. Las GMTs fueron menores
en el grupo infectado por el VIH (sin solapamiento del intervalo de confianza al 95%). Se desconoce la relevancia clinica
de esta observacion. No se realizd la determinacin de anticuerpos funcionales. No se dispone de informacion acerca de
la proteccion frente a la infeccidn persistente ni frente a las lesiones precancerosas en mujeres infectadas por el VIH. 5.2
Propiedades farmacocinéticas: No aplica. 5.3 Datos preclinicos sobre seguridad: Los datos de los estudios no
clinicos no muestran riesgos especiales para los seres humanos segin los estudios convencionales de farmacologia de
seguridad, toxicidad aguda y a dosis repetidas, tolerancia local, fertilidad, toxicidad embrio-fetal y postnatal (hasta el final
del periodo de lactancia). Los resultados seroldgicos sugieren una transferencia de anticuerpos anti-VPH-16 y anti-

VPH-18 a través de la leche durante el periodo de lactancia en ratas. Sin embargo, se desconoce si los anticuerpos
inducidos por la vacunacién se excretan en la leche humana. 6. DATOS FARMACEUTICOS: 6.1 Lista de
ipil Cloruro de sodio (NaCl). Dihidrégeno fosfato de sodio dihidrato (NaH,PO,2 H,0). Agua para

N= nimero de sujetos incluidos en cada grupo

n=nimero de sujetos que notificaron al menos un acontecimiento en cada grupo

IP-a 6M = infeccion persistente a 6 meses

IC = Intervalo de Confianza

{7 PP:incluye a las mujeres que recibieron 3 dosis de la vacuna, fueron ADN negativas y seronegativas en el mes 0y
ADN negativas en el mes 6 para el tipo de VPH correspondiente (VPH-16 y/o VPH-18)

@ CTV:incluye a todos los sujetos vacunados (que recibieron al menos una dosis de vacuna) independientemente de
su estatus de ADN paraVPH y estatus seroldgico en el mes 0. Esta cohorte incluye el 15% de mujeres con historia
previa de enfermedad/infeccién por VPH

La eficacia de la vacuna frente a la infeccion persistente a 6 meses fue del 79,1% (IC 97,7% [27,6;95,9]) para el VPH-31
y del 76,9% (IC 97,7% [ 18,5;95,6]) para el VPH-45 en la cohorte PP (3 dosis de la vacuna, ADN negativas en los meses
0y 6 para el tipo de VPH correspondiente). La eficacia de la vacuna frente a la infeccion persistente a 6 meses fue del
232% (IC 97.7% [-233; 52.5]) para el VPH-31 y del 67,7% (IC 97,7% [359; 849]) para el VPH-45 en la CTV.
Inmunogenicidad: Respuesta inmune a Cervarix tras la primovacunacién: Para las vacunas de VPH no se ha identificado
un nivel de anticuerpos minimo asociado a la proteccion frente a CIN 2 6 3 o frente a infeccidn persistente asociada a
los tipos de VPH de la vacuna. La respuesta de anticuerpos frente al VPH-16 y al VPH-18 fue determinada utilizando un
ELISA tipo directo especffico (version 2, metodologia Medlnmune, modificada por GSK) que mostrd una correlacion con
ensayos de neutralizacién de pseudovirion (PBNA). La inmunogenicidad inducida por tres dosis de Cervarix ha sido
evaluada en 5465 mujeres de 9 a 55 afios de edad y en mds de 800 varones de 10 a I8 afios de edad. En los ensayos
clinicos, mas del 99% de los sujetos inicialmente seronegativos habfan seroconvertido a ambos tipos de VPH 16y 18 un
mes después de la tercera dosis. La vacuna inducia una Media Geométrica de los Titulos de IgG (GMT) que estaba muy
por encima de los titulos observados en mujeres previamente infectadas pero que ya habian aclarado una infeccién por
VPH (infeccién natural). Los sujetos inicialmente seropositivos y seronegativos alcanzaron tftulos similares tras la
vacunacion. Persistencia de la respuesta inmune a Cervarix: En el estudio HPV-001/007, que incluia mujeres de 15 a 25
afios de edad en el momento de la vacunacion, se evalud la respuesta inmune frente al VPH-16 y al VPH-18 hasta 76
meses después de la administracién de la primera dosis de vacuna.En el estudio HPV-023 (un subgrupo del estudio HPV-
001/007), se continud evaluando la respuesta inmune hasta el mes |13. En el grupo vacunal, se obtuvieron datos de
inmunogenicidad en 92 sujetos en el intervalo [M107-M1 13] después de la primera dosis de vacuna, con una mediana de
seguimiento de 89 afios. De estos sujetos, el 100% (IC 95%: 96,1;100) siguieron siendo seropositivos para VPH-16 y
VPH-18 en el ensayo ELISA. La GMT de IgG inducida por la vacuna tanto para VPH-16 como para VPH-18 alcanzé un
maximo en el mes 7 y después disminuyd hasta una meseta desde el mes |8 hasta el intervalo [M107-MI I3] con una
GMT medida por ELISA paraVPH-16 yVPH-18 que permanecia al menos |0 veces mayor que la GMT medida por ELISA
observada en mujeres que ya habian aclarado una infeccién natural por VPH. En el estudio HPV-008, la inmunogenicidad
hasta el mes 48 fue similar a la observada en el estudio HPV-001. Se observé un perfil cinético similar con los anticuerpos
neutralizantes. En otro ensayo clinico (estudio HPV-014) realizado en mujeres de 15 a 55 afios de edad, todos los sujetos
fueron seropositivos para ambos tipos de VPH 16y 18 después de la tercera dosis (en el mes 7). No obstante, la GMT
fue menor en mujeres mayores de 25 afios. Sin embargo, todos los sujetos permanecieron seropositivos para ambos tipos
durante toda la fase de seguimiento (hasta el mes 18) manteniéndose los niveles de anticuerpos en un orden de magnitud
mayor de los encontrados tras la infeccion natural. Evidencia de respuesta anamnésica (memoria inmune): En el estudio
HPV-024 (un subgrupo del estudio HPV-001/007) se administré una dosis de exposicion de Cervarix a 65 sujetos con
un intervalo medio de 6,8 afios después de la administracion de la primera dosis de vacuna. Una semana y un mes
después de la dosis de exposicidn se observd una respuesta inmune anamnésica aVPH-16 y VPH-18 (mediante ELISA).
Un mes después de la dosis de exposicion, la GMT superd a la observada un mes después de las 3 dosis de
primovacunacién. Extrapolacion de la eficacia de Cervarix en mujeres adultas jévenes a adolescentes: En un andlisis
combinado (estudios HPV-029, HPV-030 y HPV-048), el 99.7% y el 100% de las mujeres de 9 afios de edad
seroconvirtieron para los tipos de VPH 16y 18, respectivamente, después de la tercera dosis (en el mes 7), con una GMT
al menos 1,4y 2,4 veces mds elevada en comparacién con mujeres de 10 a 14 afios y de 15 a 25 afios, respectivamente.
En dos ensayos clinicos (estudios HPV-012 y HPV-013) realizados en nifias de 10 a 14 afios de edad, todos los sujetos
seroconvirtieron para ambos tipos de VPH 16y 18, después de la tercera dosis (en el mes 7), con una GMT al menos 2
veces mds elevada en comparacion con mujeres de 15 a 25 afios. En los ensayos clinicos (estudios HPV-070 y HPV-048)
realizados en nifias de 9 a 14 afios que reciben una pauta de 2 dosis (0, 6 meses o 0, 12 meses) y en mujeres adultas

preparaciones inyectables. Para adyuvantes, ver seccién 2. 6.2 Incompatibilidades: En ausencia de estudios de
compatibilidad, este medicamento no debe mezclarse con otros. 6.3 Periodo de validez: 4 afios. Una vez fuera de la
nevera, Cervarix debe administrarse lo antes posible. Sin embargo, se ha demostrado su estabilidad cuando se almacena
fuera de la nevera hasta 3 dias a una temperatura de entre 8°C y 25°C o hasta | dia a una temperatura de entre 25°C
y 37°C.Si no se ha utilizado transcurrido este periodo, desechar la vacuna. 6.4 Precauciones especiales de
conservacion: Conservar en nevera (entre 2°C y 8°C). No congelar. Conservar en el embalaje original para protegerla
delaluz 6.5 Naturaleza y contenido del envase: 0,5 ml de suspension en una jeringa precargada (vidrio de tipo )
con un tapdn (goma de butilo) con o sin agujas. Tamafios de envase de | y 10 jeringas precargadas con o sin agujas. Puede
que solamente estén comercializados algunos tamafios de envases. 6.6 Precauciones especiales de eliminacion y
otras manipulaciones: Tras el almacenamiento de la jeringa, puede observarse un depdsito blanco y un sobrenadante
transparente. Esto no es signo de deterioro. Se debe examinar visualmente el contenido de la jeringa antes y después de
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[.a formacidn en medicina de los

MILLENNIALS

na generacién puede definirse por un conjunto de individuos que nace en un periodo

de tiempo y comparte un conjunto de valores, percepciones y modos de acercarse y ob-

servar la realidad. Las tltimas generaciones se clasifican segtn los afios de nacimiento
aproximadamente en: Tradicionalistas (1932-1945); Baby Boomers (1941-1960); Generacién
X (1961-1981); Millennials (1982-2000) también conocida por Generacién Y, Net, NeXters o
Nativo digitales; y la Generacién Z (2000-2010).

Actualmente todas las miradas estdn puestas en los millennials, un grupo de 80 millones de
personas en Estados Unidos y algo mds de 51 millones en Europa, que en 2025 supondrin el
75% de la fuerza laboral del mundo (Estudio Deloitte).

En las ultimas dos décadas, los millennials, han sido objeto de diversos estudios realizados en
Estados Unidos y Europa. Este interés estd justificado por las diferencias que presentan en
cuanto a sus creencias, valores, estilos de trabajo y formas de aprendizaje con respecto a las
generaciones anteriores. Todo ello pone en cuestién las estrategias de ensefianza y de trabajo
actuales.

Segun diversos estudios, estos jovenes nacieron y se educaron en ambientes de alta tecnologia,
en una cultura de servicio al cliente; ven la educacién como una mercancia para ser adquirida
y consumida; esperan que el aprendizaje y el trabajo sean faciles y divertidos. Prefieren la prac-
tica a la teoria, las actividades grupales a las individuales y la informacién digital a los libros.
Ademads poseen poca habilidad para resolver problemas, para mantener el interés de forma
continuada y para hacer planes a largo plazo. Son impacientes, con baja autoestima y tendencia
a la depresion.

Respecto de la educacion, las generaciones precedentes la consideraban un fin y un bien en si
mismo, mientras que para los jévenes actuales constituye un medio y un producto. En relacién
a los hdbitos de estudio, las generaciones previas preferirian el seguimiento de una secuencia
légica y el desarrollo lineal de los procesos, los textos en papel, las clases magistrales y el tra-
bajo individual, mientras que las nuevas generaciones prefieren las clases con herramientas
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tecnoldgicas (peliculas, simuladores etc ) y el trabajo en grupo. También se ha observado una
importante diferencia respecto al vinculo que establecen con los docentes. Antes la relacion
docente-alumno era asimétrica y se consideraba al docente como autoridad intelectual. En la
actualidad los jévenes ven a sus docentes como pares intelectuales, a partir de lo cual pretenden
establecer una relacién mds simétrica.

En cuanto a su comportamiento en el trabajo, se observa algo similar a lo que sucede con la
educacion. Les resulta fundamental un equilibrio entre el trabajo y su vida privada. Por ello a la
hora de valorar un empleo, prefieren los horarios flexibles que les dejen mds tiempo libre para
dedicar a su vida personal. Consideran el trabajo como un medio para su propio desarrollo, la
actividad a realizar tiene que ser interesante y creativa. Estos factores podrian explicar por qué
van de un empleo a otro sin dar demasiadas explicaciones cuando se les ofrece mayor salario,
mids tiempo libre o actividades mds interesantes.

Es universalmente aceptado que para llegar a ser un buen médico es fundamental el apren-
dizaje préctico y lograr un alto nivel de profesionalidad médica. La profesionalidad es una
caracteristica esencial para los residentes en formacién; incluye la compasién y sensibilidad,
la capacidad de respuesta a las necesidades del paciente antes que al interés propio, y respeto
por la privacidad del paciente. Incluye no sélo la competencia o habilidad que se espera de un
profesional, sino también que actie apropiadamente en todo momento (ser accesible, cortés,
respetuoso con la confidencialidad y la dignidad). También obliga a desafiar la mala prictica y
comportamientos y actitudes inaceptables.

Los millennials presentan caracteristicas positivas tanto para el trabajo como para su propia
educacion que se deben aprovechar. La fluidez en el manejo de la tecnologias, son creativos,
audaces, se adaptan ficilmente a los cambios y no temen cuestionar dogmas establecidos, son
versdtiles, poseen una gran capacidad para realizar varias tareas y orientan sus actividades hacia
el cumplimiento de objetivos claros. Tienen facilidad para el trabajo en equipo.

Tratando de identificar los factores negativos, en algunos estudios recientes™ los tutores/mé-
dicos docentes observan en los residentes millennials una afectacién en su profesionalidad
que influye en la atencién al paciente: menor responsabilidad y compromiso, pérdida de citas,
ausencias injustificadas, retrasos en la atencién y dificultad para tomar decisiones. También en
ocasiones realizan publicaciones inapropiadas en los medios de comunicacién social (respecto a
estilos de vida, imdgenes de pacientes y expresién de opiniones que pueden cuestionar la ética
o la integridad).

Segun diferentes autores, el comportamiento de los millennials puede explicarse por diversos
factores que se interrelacionan: el tipo de crianza que recibieron, la tecnologia con la que han
crecido, la impaciencia que sienten y el ambiente de trabajo al que ingresan.

El tipo de crianza. Esta generacién ha tenido los llamados “padres helicépteros™ padres para
los que los hijos ocupan el primer lugar en sus preocupaciones y que siempre estin presentes
para ayudarlos a resolver los problemas. Sus padres les educaron haciéndoles sentir que eran
especiales y que podian conseguir todo lo que se propusieran con sélo desearlo; pero al llegar al
mundo laboral chocan contra la realidad, no estin sus padres para conseguirle un ascenso y ello
baja su autoestima y se estresan sin tener habilidades sociales para luchar contra ello.
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Esta generacién ha crecido y se ha desarrollado con las nuevas tecnologias de la informacién
y comunicacién (redes sociales como Facebook e Instagram...); a través de ellas muestran al
mundo que todo es increible, poniendo filtros a la realidad y se vuelven adictos a su uso.

Se afiade ademds la impaciencia. Esta generacién crecié en un mundo de gratificacién inme-
diata: Quiere ver una pelicula y se la descarga al momento, quiere comprar algo y con Amazon
llega al dia siguiente. Pero hay excepciones, como es la satisfaccién laboral, llegan al mundo del
trabajo pensando que son especiales y se dan cuenta de que no es asi, quieren lograr “un im-
pacto”, pero a los pocos meses estdn poco satisfechos y lo dejan. No tienen paciencia, ni logran
motivarse.

Ademais de la impaciencia, se suma el ambiente laboral corporativo en el que ingresan, al que, en
general, le importan mds los nimeros que las personas. Les importan mds las ganancias a corto
plazo que la vida a largo plazo del ser humano, segiin afirma Simon Sinek. Es preciso hacer adap-
taciones tanto a nivel educativo como en la vida laboral.

En un estudio realizado en 2003 por D. Oblinguer en diversas universidades norteamerica-
nas, mostraba que muchas de ellas habian modificado sus programas, servicios y cursos para
adaptarse no sélo a las demandas del mercado sino también a estos estudiantes; tenian ofertas
mis flexibles, carreras mds cortas que permiten conexiones entre ciclos y niveles, ademds en
sus programas curriculares se fomenta la prictica y la experiencia directa, como el aumento de
laboratorios, ordenadores y convenios con otras instituciones y organizaciones.

Los tutores deben ensefiar a los residentes, profesionalidad con los métodos que mejor se adap-
ten a las necesidades. Histéricamente, la profesionalidad era una cualidad que se adquirida por
transmisién intergeneracional, los estudiantes modelaban su comportamiento al observar a sus
superiores durante los afios clinicos de residencia. Actualmente® se intenta fomentar la educa-
cién de los residentes para estimular la dedicacién al servicio médico, los valores profesionales,
la negociacién de valores profesionales y sociales, modificando o introduciendo aspectos en el
curriculo médico con objetivos sobre la profesionalidad. Mientras tanto, es necesario mejorar
la formacién de los residentes millennials con trabajo en equipo, actividad informitica y co-
municacién con una retroalimentacién inmediata y abierta, reconociendo su valia y el trabajo
bien hecho, ya que ser valorado es esencial para lograr satisfacciéon y motivacién. La tutoria
es esencial permitiéndoles cierta autonomia, es preciso actualizar los estilos de ensefianza, las
presentaciones, y considerar opciones de trabajo no tradicionales que permitan una mayor in-
tegracién trabajo-vida. Un buen profesor no se ve afectado por la tecnologia sino que se debe
potenciar con ella.

Segtin Lindheim? el uso de un contrato médico puede ser una solucién ya que cumple las
expectativas del tutor y del residente con un cronograma para asegurar la comunicacién y cum-
plimiento de las metas establecidas. Este autor lo ha utilizado en estudiantes de medicina, re-
sidentes e investigadores, y considera que puede ser la mejor manera de trasmitir los requisitos,
valores y comportamientos de la profesionalidad médica.

Si bien no estd claro que las tecnologias realmente mejoren el aprendizaje, los millennials las
utilizan. Por ello, identificar las mejores puede ayudar a los estudiantes a recibir una educacién
de calidad y de alto rendimiento. Toohey en 2016® ofrece 10 consejos para el aprendizaje en

ADOLESCERE « Revista de Formacion Continuada de la Sociedad Espafiola de Medicina de la Adolescencia « Volumen V « Enero-Febrero 2017 « N° 1 5



Editorial

La formacién en medicina de los MILLENNIALS

la residencia de los médicos de urgencia millennials: cambiar el plan de estudios; incorporar
instruccién interactiva individual en el sistema de aprendizaje; incorporar enfoques didacticos
modernos; mejorar la eficacia de las conferencias, que deben ser breves y de alta calidad; tener
un plan tecnoldgico coherente para educar al residente; usar la simulacién para lograr el méxi-
mo potencial; tener presente que cualquier experiencia puede ensefar; usar la tecnologia para
una retroalimentacién formativa eficaz; enseiar a los educadores a ser competentes en una
variedad de tecnologias educativas, e identificar un director de tecnologia instruccional en el
Departamento.

En definitiva, es necesario que ademds de adaptaciones en la ensefianza en los diferentes nive-
les, se ensefien habilidades sociales en el mundo laboral, en este caso en el drea de la medicina,
para que estos jévenes aumenten su autoestima, mejoren sus responsabilidades, consigan a largo
plazo una satisfaccién laboral y alcancen y desarrollen su maximo potencial.
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Resumen

En este capitulo se exponen las diferencias entre pubertad y adolescencia, siendo la
pubertad un evento bioldgico y su definicion obedece a criterios puramente estadis-
ticos. La adolescencia es un proceso mas amplio con cambios fisicos, psicosociales
y emocionales que se inicia con la pubertad; el final no estd claramente delimitado
dependiendo de cuando se completa el desarrollo en los diferentes aspectos referi-
dos. Se presentan las caracteristicas normales de cada entidad asi como las variantes
dentro de la normalidad de la pubertad: |a telarquia prematura aislada, la adrenarquia
prematura idiopatica, pubertad adelantada y el retraso constitucional del crecimiento
y pubertad.

Palabras clave: Pubertad, adolescencia, fisiologia puberal, crecimiento, maduracién

Abstract

In this chapter the differences between puberty and adolescence are exposed, puberty
is a biological event and its definition purely obeys statistical criteria. Adolescence is a
broader process with physical, psychosocial, and emotional changes that begins with
puberty. The end of adolescence is not clearly delimited as it depends upon the com-
pletion of the different mentioned aspects. The normal characteristics of each entity
as well as the variants within normality of puberty are presented: isolated premature
thelarche, idiopathic premature adrenarche, advanced puberty and constitutional delay
of growth and puberty.

Key-words: Puberty, adolescence, pubertal physiology, growth, maturation
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Se considera inicio
pubertal normal

a la aparicion de
telarquia entre los
8-13 aios en las
nifias y el aumento
del tamaiio
testicular entre los
9-14 aiios en los
ninos

La SAHM (Sociedad
Americana de Salud
y Medicina de la
Adolescencia) situa
la adolescencia
entre los 10-21 anos

El inicio de la
pubertad es el
resultado de la
interacciéon de
variables genéticas
(70-80%) y factores

reguladores -seiales

endogenas y
ambientales-
(20-30%)

1. Introduccion. Diferencia entre pubertad y
adolescencia

El término pubertad proviene del latin “pubere” que significa pubis con vello. Es un proceso
biolégico en el que se produce el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios, la madu-
racién completa de las génadas y glandulas suprarrenales, asi como la adquisicion del pico de
masa 6sea, grasa y muscular y se logra la talla adulta. La definicion de pubertad obedece a cri-
terios estadisticos, es decir, si la aparicién de los caracteres sexuales secundarios se encuentran
dentro del intervalo de +-2,5 DE (desviacidn estandar) para sexo y poblacién de referencia. Se
considera inicio pubertal normal a la aparicién de telarquia entre los 8-13 afios en las nifas y el
aumento del tamafio testicular entre los 9-14 afios en los nifios.

Adolescencia procede de la palabra latina “adolescere”, del verbo adolecer y en castellano tiene
dos significados: tener cierta imperfeccién o defecto y también crecimiento y maduracién. Es el
periodo de transito entre la infancia y la edad adulta. Se acompafa de intensos cambios fisicos,
psicolégicos, emocionales y sociales; se inicia con la pubertad (aspecto puramente orgénico),
terminando alrededor de la segunda década de la vida, cuando se completa el crecimiento y
desarrollo fisico y la maduracion psicosocial. La OMS considera adolescencia entre los 10 y 19
afos y juventud al periodo entre los 19 y 25 afios de edad. La SAHM (Sociedad Americana de
Salud y Medicina de la Adolescencia) la sitla entre los 10-21 afios. Distinguiendo 3 fases que
se solapan entre si: adolescencia inicial (10-14 afos), media (15-17 afos) y tardia (18-21 afios).

Los adolescentes no forman un grupo homogéneo, existe una amplia variabilidad en los dife-
rentes aspectos de su desarrollo; ademas los aspectos biolégicos pueden influir en el desarrollo
psicolégico. Cuando el proceso de desarrollo estda muy adelantado o retrasado respecto a sus
compafieros, el adolescente tiene a menudo dificultades de adaptacion y baja autoestima; por
ejemplo, una chica de 11 afios cuyo cuerpo esta desarrollado como una de 15, o el chico de
14 afios con un cuerpo como otro de 10 afios. Por otro lado, la adolescencia no es un proceso
continuo y uniforme; los distintos aspectos bioldgicos, intelectuales, emocionales o sociales
pueden no llevar el mismo ritmo madurativo y ocurrir retrocesos o estancamientos, sobre todo
en momentos de estrés. Aunque este periodo puede ser muy tormentoso, la mayoria de los
jovenes y sus padres lo superan sin excesivos problemas.

2. Fisiologia de la pubertad

El inicio de la pubertad es el resultado de la interaccion de variables genéticas (70-80%) y
factores reguladores -sefiales enddgenas y ambientales- (20-30%): alimentacion, disruptores
endocrinos, ciclos luz-oscuridad, lugar geogréfico, estimulos psiquicos y sociales... Los cambios
hormonales son debidos a la interaccién entre el sistema nervioso central (SNC), hipotalamo,
hipdfisis, gbnadas y suprarrenales®2.

2.1. Eje hipotalamo-hipoéfiso-gonadal

En la infancia y época prepuberal la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) y las gona-
dotropinas hipofisarias (LH (hormona luteinizante) y FSH (hormona foliculo-estimulante)) estan

inhibidas por accion de una supresion activa de la secrecion de GnRH.

Se ha demostrado que las neuronas productoras de GnRH, son capaces de secretar GnRH de
forma pulsatil, con autorritmicidad, y con independencia de estimulos externos.
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Sin embargo, la amplitud de los pulsos secretorios de GnRH, cuyo incremento es lo caracteris-
tico del inicio de la pubertad, esta regulada por la accion de sefiales estimulantes (sistema glu-
taminérgico, noradrenérgico, dopaminérgico, kisspeptinas ) e inhibidoras (sistema gabaérgico,
opiaceos enddgenos ) que actlan en el hipotdlamo. La secrecidon de GnRH esta, ademas, mo-
dulada por la interaccién entre las neuronas que la producen y las células gliales circundantes,
asi como por el SNCG43),

Genética: Se ha observado que el inicio de la pubertad estd regulado por una red nodal de
genes, que regulan los cambios en los circuitos neuronales del nucleo arcuato del hipotalamo.
Estos cambios son®:

— Cambios transinapticos: (a) Aumento de los estimulos excitatorios de las neuronas secreto-
ras de GnRH: via glutamato y via kisspeptina. (b) Disminucion de los estimulos inhibitorios:
por neuronas gabaérgicas, neuronas productoras de sustancias opioides y neuronas pro-
ductoras de péptido relacionado con RFamide [ortologo mamifero del péptido inhibidor
de gonadotropinas (GnIH)]e4.

— Cambios en las células gliales: las células gliales contribuyen a la activacién de la secrecion
de GnRH por dos mecanismos:

» A través de la liberacién de factores de crecimiento que actlian sobre receptores de
las neuronas productoras de GnRH [factor de crecimiento transformador tipo b (TGFb),
factor de crecimiento epidérmico (EGF) y factor de crecimiento similar a la insulina tipo
1 (IGF-1)].

« Através de cambios en la adhesividad de las células gliales sobre las neuronas produc-
toras de GnRH®),

Epigenética: Existen factores externos que modifican la expresién de los genes, influyendo en
el momento de inicio puberal: nutricion, ejercicio, estrés o factores sociales y psicoldgicos,
ritmo circadiano y horas de luz, y disruptores endocrinos ambientales, fundamentalmente
pesticidas®.

La GnRH induce, en las células gonadotropas hipofisarias, la sintesis y liberacion pulsatil de las
gonadotropinas hipofisarias, LH y FSH, que actian en la génada para inducir la maduracion de
las células germinales (6vulos o espermatozoides) y la produccién de esteroides sexuales, asi
como de otros péptidos gonadales (inhibinas, activinas, folistatina )., y otras hormonas circu-
lantes (leptina ), que ejercen a través de mecanismos de retrocontrol, acciones estimulantes e
inhibidoras, a diferentes niveles del eje hipotalamo-hipéfiso-gonadal (Figura 1).

La testosterona en el varén y el estradiol en la mujer, son los responsables del desarrollo de los
caracteres sexuales secundarios y ejercen un retrocontrol negativo en hipotalamo e hipdfisis,
reduciendo la secrecion de GnRH y gonadotrofinas.

Al inicio de la pubertad, LH y FSH son liberadas de forma pulsatil, durante la noche y posterior-
mente segun avanza la pubertad durante todo el dia.

2.2. Suprarrenales

Entre los 6-8 aflos de edad 6sea se produce la adrenarquia o maduracion de las suprarrenales,
manifestandose con la aparicion de vello pubico y/o axilar. Se inicia unos 2 afios antes que
el aumento de los esteroides gonadales, y es independiente del eje hipotdlamo-hipofiso-
gonadal®.
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2.3. Eje hipotalamo-hipoéfiso-somatomedinico

En la pubertad se produce la activacion de este eje, dando lugar a un aumento en la produccion
en el hipotadlamo de GHRH (hormona liberadora de hormona de crecimiento), en la hipofisis de
GH (hormona de crecimiento) que a su vez aumenta los niveles de IGF-I (insulin-like growth fac-
tor 1), IGFBP-3 (insulin-like growth factor binding protein 3). Este incremento se produce antes
en las mujeres que en los hombres.

3. Relacion entre pubertad, nutricion y
masa 0sea

Pubertad y nutricién: Existe una relacibn muy estrecha entre metabolismo y reproduccién,
debido a las sefales periféricas que informan del estado nutricional del organismo al cerebro.
De tal forma que la obesidad se relaciona con adelanto puberal y la desnutricién con retraso
puberal?. Se ha seflalado a la leptina como favorecedora del desarrollo puberal, menos claro
es el papel de la adiponectina. El péptido ghrelina, factor orexigeno secretado en las células
oxinticas del estbmago, parece que inhibe la secrecién de gonadotrofinas y también se ha
visto que disminuye durante la pubertad, lo que sugiere un papel permisivo. Actualmente se
esta estudiando el papel del sistema kisspectina®®. Igualmente, se estan estudiando las nifas
con antecedentes de nacidas pequefias para la edad gestacional (PEG) y especialmente las que
experimentaron un rapido crecimiento recuperador y ganancia ponderal, parece que estdn mas
expuestas a presentar adrenarquia prematura, adelanto puberal y sindrome de ovario poliquis-
tico, aunque son necesarios mas estudios.

Pubertad y Masa 6sea (MO): La mineralizacion dsea estd determinada por la interaccion de
factores genéticos, ambientales y hormonales. Cada individuo tiene un potencial genético de
desarrollo de la MO que solo se alcanza plenamente si los factores ambientales como la acti-
vidad fisica y la nutricién con aporte de calcio son éptimos. En los sujetos sanos la MO crece
durante la infancia con un méaximo durante la fase de adolescencia precoz e intermedia y se
enlentece en la adolescencia tardia alcanzando el pico de masa 6sea al final de la adolescencia.
Un adecuado desarrollo éseo logrando un apropiado pico de masa ésea es fundamental para
evitar la osteoporosis y la osteopenia en edades posteriores de la vida.

4. Crecimiento y maduracion fisica

Los cambios fisicos en la pubertad son: Aceleracién y desaceleracién del crecimiento, cambios
de la composicion corporal y desarrollo de érganos y sistemas asi como maduracién sexual
(gbnadas, drganos reproductores y caracteres sexuales secundarios).

4.1. Crecimiento y desarrollo puberal

El comienzo y la progresion de la pubertad varian, como ya hemos comentado, de un adoles-
cente a otro, con un amplio rango de normalidad.

En los ultimos 150 afios la pubertad se ha ido iniciando a edades cada vez mas tempranas
-tendencia secular del crecimiento y desarrollo- lo que se ha relacionado con las mejoras de las
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condiciones de vida como la nutricidon y parece haberse atenuado en las dos Ultimas décadas
del siglo XX©.

En el estudio longitudinal de la Fundacién Andrea Prader, realizado en Aragon entre 1982-2002,
la edad de inicio del desarrollo mamario era de 10,6+1,0 afios, la edad media de inicio del de-
sarrollo testicular de 12,3+1,1 afios, y la edad media en la cual se presenta la menarquia entre
12,7+0,9 afios®9.

Existe una desaceleracion del crecimiento que precede al pico de méaxima velocidad de crecimien-
to, y que suele acontecer entre los 12 y 13 afios en las chicas y entre los 14 y 15 afios en los chicos.
El crecimiento puberal supone del 20 al 25 % de la talla adulta definitiva. En ambos sexos, durante
el segundo afo del estiron es cuando el incremento es mayor, de 5,8 a 13,1 cm en los chicos y de
54 a 11,2 cm en las chicas. Cada persona tiene su propio patrén de desarrollo, cuanto mas precoz
es la edad de comienzo de la pubertad la ganancia de talla durante la pubertad es mayor.

Este crecimiento puberal no es arménico sino que se crece por “segmentos”, con crecimiento
inicial del segmento inferior (extremidades inferiores) y con un orden de crecimiento de distal
a proximal, crecen primero los pies. La talla definitiva, se alcanza entre los 16-17 afios en las
chicas, puede retrasarse hasta los 21 afios en los chicos®V.

4.2. Cambios de la composicion corporal y
desarrollo de 6rganos y sistemas

El aumento de peso durante el estirdn puberal llega a suponer alrededor del 50% del peso ideal
del adulto. Las chicas acumulan maés grasa que los chicos, y en éstos predomina el crecimiento
6seo y muscular, produciendo al final del crecimiento un cuerpo méas magro. En la edad adulta
los hombres tienen un porcentaje de grasa entre el 12-16% mientras que las mujeres del 18-22%.

Durante esta época se produce aumento de los diferentes érganos (corazén, pulmones, higado,
bazo, rifilones), se ensancha la pelvis en las mujeres y los hombros en los varones, aumenta la
fosfatasa alcalina segun el grado de maduracion del individuo y se produce un aumento de los
glébulos rojos y la hemoglobina en los varones debido a que la testosterona estimula la secre-
cion de factores eritropoyéticos renales®?,

Se pensaba que para la adolescencia inicial el cerebro habia logrado ya casi su tamafio de
adulto, hoy sabemos desde los trabajos Giedd (2004)*? que el cerebro madura de forma inter-
mitente de la parte posterior a la anterior y no completa su maduracién hasta los 25-30 afios;
depende de tres procesos:

1) El rapido crecimiento neuronal-glial y la formacién de nuevas conexiones sinapticas.
2) La eliminacion selectiva o poda de las sinapsis menos eficientes (lo que no se usa se elimina).

3) La mielinizacién de los axones para facilitar y hacer més rapida la transmision neuronal entre
las diferentes partes del sistema nervioso, lo cual no se completa hasta los 25-30 afios.

Se ha observado que las zonas del cerebro adolescente que buscan la recompensa, se desa-
rrollan antes que las zonas relacionadas con la planificacién y el control emocional (corteza
prefrontal). Lo cual significa que la experimentacion, exploracion y asuncién de riesgos durante
la adolescencia son mas de caracter normativo que patolégico. También sabemos que el ce-
rebro adolescente tiene una gran capacidad de cambiar y adaptarse. Eso implica que existen
posibilidades reales de mejorar situaciones negativas que se produjeron en los primeros afios
de la vida.
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4.3. Maduracion sexual

Los cambios mas llamativos tienen lugar en la esfera sexual y se culminan con la adquisicion
de la fertilidad. La edad cronoldgica tiene poca correlacién con la maduracion sexual y el cre-
cimiento puede ser muy variable; por ello es necesario conocer en todo adolescente, el indice
de maduracién sexual que se evalia mediante los estadios de Tanner (1962) y se basa en el de-
sarrollo de los érganos genitales y caracteres sexuales secundarios (Figuras 2 y 3). Esto permite
diferenciar la pubertad normal de la patolégica®®>.

El primer signo de desarrollo puberal en las chicas es el aumento del botén mamario que pue-
de iniciarse entre los 8-13 afios, junto con aumento de la velocidad de crecimiento y acontece
a una edad 6sea de 11 afos. Antes de los 8 afios hablamos de pubertad precoz y después de
los 13 de pubertad tardia.

El pico de méaxima velocidad de crecimiento, ocurre relativamente pronto (Tanner II-III) mientras
que la menarquia es un evento tardio, suele presentarse unos dos afios tras la telarquia y sefiala
en general, la disminucion del crecimiento. En el 60% de las chicas ocurre en el estadio IV de
Tanner. La edad media en Espafia es de 12,7+-0.9 afios. La mejor referencia sobre su inicio, es
la edad de la menarquia de la madre y hermanas. El crecimiento tras la menarquia puede ser
variable entre 4,3 cm (P10) y 10,6 cm (P90), media de 7 cm. La duracién media de la pubertad
en las chicas es de 4 afios (rango 1,5-8 afos) (Figura 4).

En los varones la pubertad puede suceder dos afios mas tarde que en las chicas y por ello éstas
pueden parecer mas maduras fisicamente que sus compaifieros.

El primer signo de desarrollo puberal en ellos es el aumento del volumen testicular asi como
enrojecimiento y rugosidad de la bolsa escrotal que puede empezar entre los 9-14 afos y acon-
tece a una edad Osea de 13 afos. Antes de los 9 afios hablamos de pubertad precoz y después
de los 14 de pubertad tardia. Un volumen de 4 ml (orquiddmetro de Prader) o una longitud de
2,5 cm marcan el inicio puberal. Es seguido por el crecimiento del pene y la pubarquia.

El pico de maxima velocidad de crecimiento es tardio en los chicos (Tanner IV) al igual que el cam-
bio de voz. La eyaculacién se produce generalmente en el Tanner III, estando la fertilidad asociada
al estadio IV. Un 65% presentan ginecomastia principalmente en el Tanner III-1V; la consistencia
es firme, no adherida, algo molesta a la presion y menor de 4 cm. Se debe tranquilizar ya que el
90% se resuelve en dos afios. Si no se adapta a las caracteristicas descritas habra de estudiarse. La
duracién media de la pubertad en los chicos es de 3 afos (rango 2-5 afos) (Figura 5).

5. Variantes del desarrollo puberal normal

5.1. Adrenarquia prematura idiopatica

Adrenarquia prematura es la aparicion de vello pubico y/o axilar y/o aumento del olor corporal
(olor apocrino) antes de los 8 afios en niflas y de los 9 afios en nifos®¥.

Tiene un claro predominio femenino (relacion 9:1) y se caracteriza por ser un fenémeno inde-
pendiente de la pubertad. No se acompafa de la aparicién de otros signos puberales. La talla
puede estar por encima de la talla genética pero sin aumento brusco del crecimiento, también
es frecuente un discreto adelanto de la edad 6sea. Se debe a una maduracion temprana de la
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de la glandula suprarrenal, con un aumento de la producciéon de dehidroepiandrostendiona
sulfato en la zona reticularis. Algunos estudios han mostrado mayor prevalencia de adrenarquia
prematura en niflas con antecedentes de bajo peso para la edad gestacional.

La adrenarquia prematura idiopatica no requiere tratamiento, pero se debe descartar la exis-
tencia de: Hiperplasia suprarrenal congénita forma no clasica o de tumores productores de
andrégenos (origen ovarico o suprarrenal).

5.2. Telarquia prematura aislada

Es el desarrollo mamario uni o bilateral antes de los 8 afios, sin evidencia de otros signos de
pubertad®.

Es relativamente frecuente, con una incidencia aproximada de hasta 21,2 casos por 100.000/
ano. En general, aparece antes de los 2 afios y tiende a la regresién espontanea. Existe pico de
presentacion entre los 5y 7 afos, en estos casos se ha descrito mayor probabilidad de evo-
lucionar a un cuadro de pubertad precoz central. Existen diferentes teorias sobre su etiologia:
Activacion transitoria parcial del eje hipotalamo-hipofisario-gonadal con aumento de FSH. Fallo
de la involucién folicular con o sin formacion ovarica quistica. Sensibilidad excesiva del tejido
mamario a la misma cantidad de estrégenos. Contaminantes ambientales (disruptores endo-
crinos) con actividad estrogénica. En telarquias exageradas se debe descartar la existencia de
formas incompletas del sindrome de McCune-Albright.

La telarquia prematura aislada suele ser un proceso autolimitado que tiende a la regresion es-
pontanea. No requiere tratamiento, aunque es recomendable realizar seguimientos periédicos
hasta la desaparicién de la misma.

5.3. Pubertad adelantada

Se considera cuando el desarrollo puberal se inicia entre los ocho y los nueve afios en las nifias
y entre los nueve y diez afios en los nifios, es una variante de la normalidad®®.

1.  Aceleracién constitucional del crecimiento y desarrollo: son nifios/nifias con antecedentes
familiares de pubertad temprana, su talla se sitla en percentiles elevados de talla (>per-
centil 90-97), generalmente, por encima de la talla genética, con adelanto de la madura-
cion osea, con velocidad de crecimiento en percentiles elevados para edad y sexo de las
tablas de referencia. Terminan su crecimiento antes que el resto y suelen alcanzar una talla
acorde con la talla genética.

2. Obesidad: entre las niflas hay mayor riesgo de adelanto puberal, sobre todo en las que
engordan a partir de los 6 aflos de edad. Se debe vigilar el adelanto de la pubertad en las
nifas obesas teniendo en cuenta que puede ser dificil el diagnostico diferencial entre una
verdadera telarquia y adipomastia.

3. Adopcion: las nifias adoptadas presentan mayor riesgo de pubertad precoz y pubertad
adelantada que las nifias autdctonas del pais.

4.  Antecedente de PEG: conviene revisar periddicamente en estos pacientes la posible apari-
cion de adelanto puberal.

Estos pacientes no precisan tratamiento, ya que no hay evidencia de que frenar la pubertad
pueda mejorar la talla adulta. Si hay evidencia de que el brote puberal es mayor cuando se
realiza antes.
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5.4. Retraso constitucional del crecimiento y
pubertad (RCCP)

Se manifiesta en las nifias por ausencia de telarquia, a partir de los 13 afios y, en los nifios, por
no objetivarse incremento del tamafio testicular (>4 ml), a partir de los 14 afios. Es una variante
de la normalidad que constituye la causa mas frecuente de retraso puberal, aproximadamente
un 65% de los casos en nifios y un 35% de las nifas”. En su etiologia destaca el componente
genético (hasta en un 75% de las ocasiones existen antecedentes familiares).

Estos niflos presentan unos datos antropométricos perinatales normales, con posterior desace-
leracién de la velocidad de crecimiento, en general, a partir de los 18 meses de vida, que les
hace situar su talla por debajo del percentil tres 0 marcadamente por debajo de su talla gené-
tica, entre los dos y tres afos de edad. Posteriormente su velocidad de crecimiento es normal,
hasta la edad en que se inicia normalmente la pubertad, donde vuelven a presentar una des-
aceleracion de la velocidad de crecimiento porque no inician el brote puberal. Presentan retraso
de la edad 6sea. Presentan un brote puberal tardio. En la mayoria de casos, suelen alcanzar su
talla genética.

6. Aspectos psicosociales durante la adolescencia

Es sabido desde los trabajos de Piaget® que durante la adolescencia se pasa del pensamiento
concreto al abstracto con proyeccion de futuro, caracteristico de la madurez. Sobre los 12 afios
se alcanza el desarrollo cognitivo con capacidad de pensar en abstracto, a los 15-16 el desarro-
llo moral, saber lo que esta bien y mal. Giedd en 20042 demostrd, como hemos comentado,
que hasta los 25-30 afios no se alcanza el desarrollo completo de la corteza prefrontal, gracias
a lo cual se adquiere la capacidad para discernir lo que conviene hacer (planificacion, razona-
miento y control de impulsos), es decir la maduracion definitiva®. Esto explica la implicacion
del joven, hasta entonces, en conductas de riesgo. A diferencia del adulto que tiene el I6bulo
frontal totalmente desarrollado, un adolescente puede dejarse llevar por el primer impulso
emocional de ira (amigdala) ante un compafero que le insulta y empezar una pelea, o compro-
meterse en conductas arriesgadas.

Aparte del importante crecimiento y desarrollo, los objetivos psicosociales a conseguir durante
esta época son: lograr la independencia de los padres, tomar conciencia de la imagen corporal
y aceptacion del cuerpo. Establecer relaciones con los amigos asi como la adopcion de estilos
de vida y eestablecer la identidad sexual, vocacional, moral y del yo (Ver Tabla 1).

/. Valoracion del desarrollo puberal y
psicosocial en la consulta

Para conocer si es adecuado el desarrollo puberal y la evolucién psicoldgica y social duran-
te la adolescencia, es fundamental realizar una buena historia clinica y un completo examen
fisico @19, Es importante la ayuda de la familia.

1. Anamnesis: En la entrevista con el adolescente se tendra en cuenta de forma importante
la confidencialidad, privacidad y establecer una buena relacién de confianza con el joven,
escuchando y observando.
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e Ademas del motivo de consulta se abordaran todos los aspectos de la vida del ado-
lescente. El acronimo FACTORES (familia, amigos, colegio, toxicos, objetivos, riesgos,
estima y sexualidad) nos ayudara a recordar los aspectos a investigar.

¢ Preguntar sobre su desarrollo psicosocial: independencia/imagen corporal/amigos/y
su identidad sexual, vocacional, moral y del yo.

— Independencia de los padres: relaciones en casa, problemas, confianza

— Sobre su imagen corporal: cdmo se ve, si le preocupa alguna parte de su cuerpo,
si toma alguna medicacién o hace algo raro con la alimentacién

— Amigos: si es sociable, dificultad para relacionarse, que tal en el colegio (estudios,
relaciones) si tiene pareja...

— Identidad: sentimientos, animo, valores, problemas y conductas de riesgo (drogas,
sexo, TICs)

e Describir la secuencia de aparicién de los caracteres secundarios

— Nino: ;Desde cuando ha notado el aumento del tamafio testicular? valorando la
bolsa, la simetria de testiculos; ;Cuando aumenté el tamafo del pene? ;Cuando se
inicio la axilarquia y la pubarquia? Valorar la curva de crecimiento.

— NiAa: jcuando aparecio la telarquia y si es fluctuante o progresiva, uni o bilateral?,
¢Si notd aumento sensibilidad en la zona areola? ;Cuando aparecid la pubarquia /
axilarquia y si esta ha precedido o no a la telarquia? Valorar la curva de crecimiento
si esta acelerada.

e Antecedentes personales: Embarazo, parto, datos antropométricos al nacer. Si hay an-
tecedente de RN PEG, hay que investigar si tuvo un adecuado crecimiento o no fue asi
y precisé tratamiento con hormona de crecimiento. Conocer etnia, tiempo que lleva en
Espafia, si es adoptado, si hubo fertilizacion in vitro. Valorar la presencia de patologia
crénica. Realizar estudio nutricional, grado de actividad fisica y si hay distorsion de la
imagen corporal. Valorar igualmente si el olfato es correcto.

e Antecedentes familiares. Descartar consanguinidad, etnia y pais de los padres. Valo-
rar la talla de los padres y la talla genética para comparar con los percentiles del hijo.
Obtener los datos del desarrollo de los padres (menarquia madre, afeitado del padre).
Si hay antecedente en mujeres de ovario poliquistico o de hirsutismo.

2. Examen fisico completo teniendo en cuenta la intimidad y privacidad y dando un aire
educacional, se recogeran:

Datos: Peso (percentil, DE), Talla (percentil, DE), IMC (percentil, DE), Tensién arterial (percentiles)
velocidad crecimiento

Inspeccién: fenotipo, vello, lesiones cutdneas (acné, manchas café-leche ), bocio, telarquia,
pubarquia, adipomastia, aumento tamafio bolsa escrotal

Palpacion: distinguir entre tejido glandular / adipomastia, tamafio y simetria testicular,
bocio, megalias

Auscultacion cardiopulmonar y examen completo. Es necesario describir el estadio puberal
de Tanner (figuras 1y 2).
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Para la entrevista el
acronimo FACTORES
(familia, amigos,
colegio, toxicos,
objetivos, riesgos,
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a recordar los
aspectos a investigar

Para el examen
fisico es necesario
tener en cuenta

la intimidad,
privacidad y dar un
aire educacional
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En los varones se debe valorar el tamafo testicular con el orquidémetro de Prader:

e < 4Tannerl,

e >=A4Tannerl],

e >= 8 Tanner IIl aunque lo marca el crecimiento de pene y vello;
e >=12 coincide con Tanner IV

e >=18-20 con Tanner V

8. Conclusion

La adolescencia y pubertad son procesos esenciales del desarrollo del ser humano. El papel
del pediatra es prioritario ya que la mayoria de los problemas y procesos clinicos que aparecen
pueden seguirse en Atencidn primaria pues, como vemos, no es necesario la realizacion de
pruebas complementarias o tratamientos especificos salvo en las situaciones especiales descri-
tas. No obstante se realizara la derivacién a la atencién especializada ante aquellos procesos de
pubertad adelantada que progresa muy rapidamente, ante importante ansiedad familiar o del
paciente, ante problemas psicosociales significativos y siempre que el profesional lo considere
oportuno.
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Tablas y Figuras

Tabla L.

Adquisicion de objetivos psicosociales
durante la adolescencia

- Adolescencia inicial Adolescencia media Adolescencia tardia

Independencia < Interés por padres

vacio emocional

Comportamiento/humor
inestables

(N EL T L= Preocupacion por el

cuerpo, ;soy normal?

Inseguridad
Comparacion

Relaciones con amigos =
sexo (+ 0 -).
Sentimientos ternura,
miedos

Identidad

> Capacidad cognitiva
Autointerés y fantasias
objetivos idealistas
Intimidad
Sentimientos sexuales
No control impulsos

> Conflicto con los
padres, mas tiempo
amigos

Aceptacién del cuerpo
Hacerle atractivo (TCA)

> Integracion amigos,
Conformidad reglas,
valores... separar familia
R. heterosexuales...C.R.

> Capacidad intelectual

> Sentimientos (otros)
notan sus limitaciones
Omnipotencia ...
Conductas de riesgo

Temas de revision
Pubertad y adolescencia

Reaceptacion consejos/
valores paternos

Dudas para aceptarla

Aceptaciéon cambios

Imagen preocupa si
anomalia

< Importancia grupo
< Experimentacion
> Relaciones intimas

P. Abstracto establecido
Objetivos realistas
Valores morales,
religiosos, sexuales
Comprometerse y
establecer limites

TCA: trastorno del comportamiento alimentario, CR: conductas de riesgo, (+6 -) aspectos positivos (de-
porte, relaciones...) y negativos (implicarse en conductas arriesgadas) P. abstracto: pensamiento abstracto
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Figura 1.
Eje hipotalamo-hipdfiso-gonadal
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Figura 1. Eje hipotalamo-hipéfiso-gonadal. La secrecion pulsatil de GnRH inicia
la pubertad.

Figura 2.
Estadios de Tanner en la mujer

Desarrollo mamario (Tanner, 1962) Desarrollo del vello pubiano (Tanner, 1962)
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Figura 2. Modificado de Mufioz Calvo MT, Pozo Romdn J. Pubertad normal y sus
variantes. Pediatr Integral 2011; XV/(6):507-518
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Figura 3.

Estadios de Tanner en el varon

Desarrollo genital (Tanner, 1962)

-
7 Estadio 2 (G2)

Estadio 3 (G3)

Estadio 4 (G4)

v‘ Estadio 5 (G5)

|
i

Primer signo puberal
Volumen testicular > 4 ml

Desarrollo del vello pubiano (Tanner, 1962)
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Estadio 3 (P3)

Estadio 4 (P4)

Estadio 5 (P5)

2% 14% 8% 1a% 2%

Figura 3. Modificado de Mufioz Calvo MT, Pozo Romdn J. Pubertad normal y sus
variantes. Pediatr Integral 2011; XV(6):507-518

Figura 4.

Secuencia de eventos puberales en chicas

I Duraciéon media de la pubertad 4 aios (1,5-8 afos)
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de Tanner)

1 1 L

Menarca [l

T T T T T

Crecimianto /\

Edad %z en Espana:
12.5+-0,8 afios.
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Figura 4.
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Figura 5.
Secuencia de eventos puberales en chicos.

I Duracion media pubertad 3 afos (2-5 anos)

Edad (Afos)

a8 9 10 11 12 13 14 15 16 17
T T T T T T T T

3° crecimiento rapido /\
de la talla

1° Volumen
tasticular {ml)

e
4a6 8ald 10ai1s5 15a25
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" Cambio voz Tanner IV
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Vello pubiang
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8 =] 10 11 12 13 14 15 16 17
Edad (Afos)

Figura 5.
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Preguntas tipo test

1. Aunque no se sabe muy bien que determina el inicio de la pubertad ;qué es funda-
mental para el inicio de ésta?

a) Elevacion de FSH

b) Elevacion de LH

c¢) Disminucién de la secreciéon de cortisol

d) Aumento de la secreciéon de cortisol

e) Incremento de la hormona liberadora de gonadotropinas

2. Qué signo marca el inicio de pubertad en los varones?

a) Pubarquia

b) Axilarquia

c) Acné

d) Aumento del tamano testicular
e) Cambio de voz

3. ¢Cuales son los objetivos psicosociales a conseguir durante la adolescencia?

a) Lograr la independencia de los padres
b) Tomar conciencia de la imagen corporal
c) Establecer relaciones con los amigos

d) Establecer la identidad

e) Todas son ciertas

4. La telarquia prematura aislada se caracteriza por:

a) Se asocia a pubarquia

b) Siempre evoluciona a pubertad precoz central

c) Esfrecuente que se presente antes de los dos afos de vida
d) Se asocia a adelanto de la edad 6sea

e) Estipica la presencia de acné

5. El crecimiento puberal se caracteriza por:

a) Ocurrir antes en las mujeres que en los hombres

b) Producirse en los hombres en el estadio de Tanner IV

c) Ser "disarmonico” iniciandose por las extremidades inferiores
d) Todas las anteriores son ciertas

e) Sonciertasayb

Respuestas en la pagina 106
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Resumen

La edad en que la pubertad se inicia es muy variable y, en condiciones normales, esta
influenciada, ademas de por el sexo, por factores genéticos y ambientales. Su presen-
tacion precoz o tardia puede ser una simple variacion extrema de la normalidad o el
reflejo de alguna de las multiples patologias que pueden influir o condicionar el mo-
mento de su aparicién. En cualquier caso, aun en ausencia de patologia, el desarrollo
de los caracteres sexuales secundarios a una edad “inadecuada” es motivo de preocu-
pacion para los padres y los pacientes y puede tener repercusiones negativas en la vida
adulta. El pediatra de Atencion Primaria es el profesional que se enfrenta inicialmente a
este tipo de situaciones y debe ser capaz de realizar un enfoque diagnéstico adecuado,
diferenciar aquellas variantes normales del desarrollo de las que no lo son, orientar a
los padres y al paciente y, en aquellos casos que considere necesario, derivar al pacien-
te a un servicio de Endocrinologia Pediatrica.

Palabras clave: Pubertad normal, Pubertad precoz, Pubertad adelantada, Retraso puberal

Abstract

The age in which puberty initiates varies greatly and, under normal conditions, it is
also influenced by gender, genetic and environmental factors. Its early or late pres-
entation may be a simple extreme variation of normality or the manifestation of any
of the multiple pathologies that may influence the moment of its appearance. In any
case, even in the absence of disease, the development of secondary sexual characteris-
tics at an “inadequate” age is a reason for concern for the parents and the patients and
may have negative repercussions in the adult age. The primary healthcare pediatrician
is the professional who initially faces this situation and one who should be capable of
performing an adequate diagnostic approach, differentiating normal variants of development
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Pubertad precoz es
la aparicion de los
caracteres sexuales
secundarios antes
de los 8 aiios en las
nifas y de los 9 afos
en los ninos (= 2,5-3
SDS por debajo de
la edad media para
el sexo y poblacion
estudiada)
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from those which are not, guiding the parents and patient, and in those cases were
considered necessary,referring the patient to a Pediatric Endocrinology service.

Key-words: Normal puberty; Precocious puberty; Early puberty; Pubertal delay

Introduccion

Las alteraciones en la cronologia de la pubertad pueden determinar trastornos no solo del
desarrollo gonadal y genital, sino también, del crecimiento, de la composicién y proporciones
corporales, asi como de los aspectos psicolégicos y emocionales propios de la adolescencia.

PUBERTAD PRECOZ (PP)
1. Concepto

Se define la PP como: la aparicién de los caracteres sexuales secundarios antes de los 8 afios en
las niflas y de los 9 afios en los nifios (= 2,5-3 SDS por debajo de la edad media para el sexo y
poblacion estudiada; Figura 1)@

Unido al concepto de PP, estaria el de “pubertad adelantada” (PA), como: aquella que se inicia
proxima a los limites inferiores de la normalidad. Tampoco existe un consenso internacional que
establezca con claridad sus limites, pero podriamos situarlos entre los 8-9 afios en las nifas y
entre los 9-10 afios en los nifios. Al igual que la PP, la PA es mucho mas frecuente en nifias y
se considera habitualmente la expresién de uno de los extremos del rango normal de edad de
desarrollo puberal; es decir, una variante de la normalidad, que puede ser familiar (“aceleraciéon
constitucional del crecimiento y de la pubertad”; ACCP) o esporadica, pero que no preci-
saria, en general, tratamiento. Los nifios con esta variante se caracterizan, clinicamente, por un
patrén de crecimiento y desarrollo caracteristico, que conlleva un crecimiento acelerado a partir
de los 1-2 afios de vida, con talla prepuberal por encima del carril correspondiente a su talla
diana, aceleracion de la edad 6sea (1-3 SDS por encima de su edad cronolégica), inicio puberal
a una edad en los limites inferiores del rango normal y finalizacion temprana del desarrollo
puberal y del crecimiento, alcanzando, habitualmente, una talla acorde con su contexto familiar.

El desarrollo puberal precoz acelera el ritmo de crecimiento, pero méas aun la maduracion Osea;
de forma que, aunque estos nifios parezcan inicialmente altos, el cierre de los cartilagos de
crecimiento y la finalizacion del crecimiento a una edad temprana conlleva un riesgo de mo-
dificacion de las proporciones corporales (acortamiento de extremidades) y, especialmente, de
pérdida de talla final®. Esta pérdida puede ser muy variable, pero suele ser tanto mayor cuanto
maés precoz es el inicio puberal, mayor la edad 6sea (EO), mayor el tiempo de evolucién y mayor
la rapidez de progresién de la EO y del desarrollo puberal. Ademas, existirian determinadas po-
blaciones de riesgo para una mayor afectacion de la talla, como serian aquellos pacientes con:

— Talla baja en el momento del diagnostico

— Cuadro sindrémico asociado a talla baja

— Antecedentes de RNPEG (recién nacido pequefio para la edad gestacional)
— Deficiencia asociada de hormona de crecimiento (GH)
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— Patologia oncoldgica con radioterapia craneal y, especialmente, craneo-espinal

— Antecedentes de adopcion internacional

Las consecuencias psicosociales y conductuales de presentar una PP han sido poco estudiadas
y, ademas, pocas veces son tenidas en consideracién a la hora de valorar a estos pacientes. En
las nifias, donde mayoritariamente se han llevado a cabo estos estudios, se han descrito situa-
ciones de estrés y de dificultad de adaptacidon ante los rapidos cambios fisicos y psicologicos
que se producen, rechazo por parte de sus compaifieros y tendencia al aislamiento y a la de-
presion. Ambos sexos, pero sobre todo los varones, pueden mostrar un aumento de la libido,
con desarrollo de conductas masturbatorias o sexuales inadecuadas, especialmente si existe un
cierto grado de retraso mental que limite su capacidad de control. En las nifias, se ha descrito
también un inicio mas precoz de las relaciones sexuales e, incluso, un mayor riesgo de abuso
sexual. Las pacientes que han tenido una PP muestran en la adolescencia mas problemas de
conducta, incluso delictiva, menor competencia social y suelen alcanzar niveles educativos mas
bajos®. Esta desadaptacion social parece limitarse a la adolescencia y desaparece en la edad
adulta. En cualquier caso, al igual que ocurre con los riesgos auxolégicos, los riesgos psicoso-
ciales en un paciente concreto son dificiles de predecir.

2. Clasificacion

El incremento de los esteroides sexuales (ES), que es lo que determina la aparicion y desarrollo
de los caracteres sexuales secundarios, puede tener distinto origen (tabla I), lo que permite
clasificar la PP en:

. PP central (PPC). Conocida, también, como: PP verdadera o PP dependiente de gona-
dotropinas; ya que, el incremento de ES es el resultado de una reactivacién normal, pero
precoz, del eje hipotdlamo-hipdéfiso-gonadal (HHG) y, por ello, siempre es isosexual.

e PP periférica (PPP). Conocida, también, como: pseudopubertad precoz o PP indepen-
diente de gonadotropinas. La fuente de ES puede ser exégena o enddgena, gonadal o
extragonadal, pero, en cualquier caso, el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios
no es la consecuencia de la activacion del eje HHG. Dependiendo del ES aumentado (an-
drégeno o estrogeno) y del sexo del nifio, las manifestaciones clinicas puede ser isosexua-
les (apropiadas al sexo del nifio) o contrasexuales (contrarias al sexo del nifio).

. PP mixta (PPM). Se la conoce, también, como: PP combinada o PPC secundaria; ya que,
resulta de una mezcla o combinacion de una PPP y una PPC. La exposicién prolongada a
ES, provocada por una PPP, aceleraria el crecimiento, la EO y la maduracién de los centros
hipotalamicos implicados en el inicio del desarrollo puberal, causando la reactivacion pre-
coz del eje HHG y el desarrollo secundario de una PPC.

3. Etiopatogenia y manifestaciones clinicas

3.1. Pubertad precoz central (PPC)

La PPC se debe a una reactivacion precoz del eje HHG y se caracteriza clinicamente por un
desarrollo precoz de los caracteres sexuales secundarios, que siempre son isosexuales y que
siguen la secuencia normal de aparicién, con aumento de tamafio y de la actividad de las
gobnadas.
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Dentro de las
formas de PPC
idiopatica, alrededor
de un 30 % son
familiares

Dentro de las causas
organicas de PPC,

la mas frecuente

es el hamartoma
hipotalamico®, que
puede encontrarse
en un 2-28 % de los
casos de PPC

26

La PPC se caracteriza clinicamente, en las nifias, por la aparicion (telarquia) y desarrollo progre-
sivo de la mama antes de los 8 afos, que puede ser, inicialmente y durante unos meses, unilate-
ral, y por el incremento del volumen testicular (> 4 mL) en los varones antes de los 9 afios, que
es seguido, habitualmente y en ambos casos, por el desarrollo de la pubarquia y axilarquia. La
EO se adelanta, habitualmente mas de 2 SDS por encima de la edad cronoldgica y, en las nifias,
la VC experimenta una rapida aceleracién (estiron puberal) que coincide o incluso puede pre-
ceder a la aparicion del botén mamario. En los varones, el estirén puberal es un fendbmeno mas
tardio en el desarrollo puberal (estadio III-IV de Tanner) y no suele coincidir con el incremento
inicial del volumen testicular; no obstante, en los casos de PPC, también tiende a adelantarse
(finales del estadio II o principio del III)®.

Es una patologia con un claro predominio en nifias, en las que la etiologia es habitualmente
idiopatica; mientras que, en los nifios son mas frecuentes que en las nifias las causas organicas
(40-94 % frente a un 10-20 %). Otro factor relacionado con la organicidad es la edad; de forma
que, a menor edad de inicio puberal, mayor riesgo de organicidad.

Dentro de las formas de PPC idiopatica, alrededor de un 30 % son familiares®. Es probable que
la mayoria correspondan a formas méas o menos extremas de ACCP; no obstante, se han descrito
situaciones de PPC familiares de base monogénica. Las primeras que se describieron fueron
mutaciones activadoras en el sistema de las kisspeptinas, un grupo de péptidos que resultan
del proceso proteolitico del producto del gen KiSS1 (1g32), secretados por neuronas de los nu-
cleos arcuato y anteroventral del hipotalamo, y que se consideran como unos de los principales
mediadores del inicio de la pubertad. Estos péptidos, en condiciones normales, incrementan su
secrecion antes del inicio de la pubertad y se unen a un receptor ligado a las proteinas G de
la membrana de las neuronas productoras de GnRH, denominado GPR54 (GPR54 o KiSSIR, en
19p13.3), incrementando considerablemente la amplitud de los picos secretorios de GnRH. Se
han descrito dos mutaciones activadoras en KiSS1, una en homocigosis y otra en heterocigosis,
y una mutacion activadora en el gen que codifica para su receptor (KiSSIR), todas ellas asocia-
das a una PPC hereditaria, aunque con expresividad familiar variable®. Mas recientemente, se
han descrito en varias familias con PPC familiar, mutaciones en heterocigosis, con pérdida de
funcién en el alelo paterno, en el gen MKRN3 (15g11.2).

Dentro de las causas organicas de PPC, la mas frecuente es el hamartoma hipotaldmico®, que
puede encontrarse en un 2-28 % de los casos de PPC. Estos tumores son malformaciones con-
génitas benignas formadas por tejido nervioso desorganizado en el que se incluyen neuronas
productoras de GnRH. Aunque se ha especulado que estas neuronas podrian actuar como un
generador ectopico de GnRH, el mecanismo responsable de la PPC no esta plenamente acla-
rado. Tipicamente, en la RM craneal, los hamartomas aparecen como una masa pedunculada
que cuelga del hipotalamo, entre el tuber cinereum y los cuerpos mamilares, justo detras del
quiasma Optico. Pueden ser asintomaticos o asociarse a: PPC, crisis gelasticas (crisis comiciales
de risa inmotivada), epilepsia secundariamente generalizada y alteraciones cognitivas y con-
ductuales. La mayoria de estos tumores no crecen o lo hacen muy lentamente y responden al
tratamiento habitual con analogos de GnRH; por lo que, la cirugia no suele estar indicada, salvo
que condicionen una epilepsia intratable.

Otras multiples alteraciones del sistema nervioso central (SNC) como: malformaciones, tu-
mores, gliomas hipotaldmicos o del quiasma en la neurofibromatosis tipo I, displasia septo-
Optica, mielomeningocele e hidrocefalia, entre otras, pueden provocar una pubertad precoz
(tabla I). Se cree que estas lesiones alterarian las sefiales de inhibicion ténica que recibe el hipo-
talamo, favoreciendo la reactivaciéon del eje HHG.

La irradiacion craneal, utilizada en el tratamiento de tumores del SNC o como tratamiento
coadyuvante en otras patologias oncoldgicas, como la leucemia linfoblastica aguda, sobre todo
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cuando se administra a edades muy precoces, puede predisponer al desarrollo de una PA o PPC.
Dosis bajas de radioterapia (18-24 Gy) a menudo se asocian a PPC en nifias; mientras que, dosis
por encima de 25 Gy incrementan el riesgo de PPC en ambos sexos, con frecuente asociacion
a deficiencia de GH, combinacién que puede ser especialmente negativa para la talla adulta
del paciente. Por encima de los 30 Gy, es frecuente que tras una pubertad temprana/precoz
desarrollen una deficiencia de gonadotropinas (hipogonadismo hipogonadotropo). Cuando se
administran 50 o mas Gy, no suele haber PP, sino una falta de desarrollo puberal secundaria a
hipogonadismo hipogonadotropo®.

3.2. Pubertad precoz periférica (PPP)

Es aquella PP en la que el incremento de ES responsable del desarrollo de los caracteres se-
xuales secundarios no es debido a una activacion prematura del eje HHG. Por tanto, no es una
verdadera pubertad, sino una pseudopubertad precoz, y los caracteres sexuales secundarios
pueden, no solo perder su secuencia de aparicion habitual, sino, en algunos casos, ser contra-
rios al sexo del paciente (contrasexuales).

Los ES implicados en el desarrollo de una PPP pueden ser andrégenos, estrégenos o una mezcla
de ambos?, y su origen exdégeno (fuentes externas alimenticias, topicas, orales o parenterales)
o enddégeno (suprarrenal o gonadal). El eje HHG no solo no esta activado, sino que suele estar
completamente inhibido por el exceso de ES circulantes, a través de los mecanismos normales
de retrocontrol negativo. Las manifestaciones clinicas de la PPP dependen, fundamentalmente,
del tipo de ES responsable:

. En las nifias, la pérdida de la secuencia normal en la aparicion de los caracteres sexuales
secundarios supone que, por ejemplo, el primer signo de desarrollo puberal pueda ser
una menstruacién, sin un claro desarrollo mamario previo ni aceleracién del crecimiento.
El hallazgo de hiperpigmentacién areolar precoz con desarrollo mamario todavia incom-
pleto es sugerente de rapida y marcada elevacién de los niveles séricos de estrogenos.
La presencia de un sangrado vaginal en ausencia completa de telarquia es mas suge-
rente de una causa local (agresién sexual, cuerpo extrafio o tumor vaginal) que de una
verdadera PP. Un acné severo, de rapida progresion y, especialmente, el agrandamiento
del clitoris (virilizacién) debe hacernos sospechar la presencia de un tumor productor de
andrégenos.

«  Enelcasodelos varones, es muy caracteristico de la PPP, el desarrollo progresivo de signos
de virilizacion, como seria el incremento del tamafo del pene, sin un aumento significativo
del tamafio testicular. En algunos casos (testotoxicosis, restos adrenales testiculares, tu-
mores productores de gonadotropina coridnica - HCG -, etc.), el volumen testicular puede
incrementarse ligeramente (4-8 mL), pero, en cualquier caso, es un volumen inadecuado
para el grado de desarrollo de los caracteres sexuales secundarios. El desarrollo de sig-
nos feminizantes (ginecomastia marcada) es excepcional, pero puede producirse en el
contexto de exposicion a una fuente externa de estrégenos o en raros casos de tumores
testiculares (tumor de células de Sertoli asociado al sindrome de Peutz-Jegher) o adrenales
productores de estrogenos.

Las causas que pueden determinar una PPP quedan reflejadas en la tabla I. Las dos entidades
nosolégicas mas caracteristicas responsables de PPP son: el sindrome de McCune-Albright y la
testotoxicosis.
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El sindrome de McCune-Albright (SMA) es una enfermedad rara, con una prevalencia estima-
da de 1:100.000-1.000.000, mas frecuente en nifias, aunque puede darse en ambos sexos®. Ori-
ginalmente, fue definido clinicamente por la triada de: displasia fibrosa poliostotica, manchas
de color “café con leche” de bordes irregulares (“en costa de Maine") y PPP, debida al desarrollo
de quistes ovaricos autbnomos secretores de estrogenos. Posteriormente, se ha visto que otras
endocrinopatias hiperfuncionantes pueden estar presentes, como: hipertiroidismo, gigantismo
hipofisario, hipercortisolismo o raquitismo hipofosfatémico, entre otras. Se debe a una muta-
cion activadora postcigética en el gen de la subunidad alfa de la proteinas G de la membrana
(GNASI; 20q13.32), que se produce temprano en la embriogénesis y determina un mosaicismo
que puede afectar, de forma variable, a tejidos endocrinos (génadas, tiroides, adrenales, hip&fi-
sis y paratiroides) y no endocrinos (timo, bazo, pancreas, rifdn, corazén, etc.). Debido a ello, la
expresividad clinica puede ser, también, muy variable y el diagndstico, en algunos casos, dificil.

La testotoxicosis o PP familiar del varén es una forma de PPP limitada a los varones, debi-
da a una mutacién activadora, de herencia autosémica dominante (esporadica o familiar) en
el receptor de LH (LHCGR; 2p16.3), que ocasiona una activacién autonoma de las células de
Ley-dig. Suele ponerse de manifiesto a los 2-4 afios de edad con la aparicidn de: signos pu-
berales, virilizacion y aceleracion del crecimiento, que conduce a una talla final baja por cierre
precoz de los cartilagos de crecimiento. En nifias, estas mutaciones no producen PPP; ya que, es
necesaria la presencia de LH y FSH para la produccion de estrogenos.

Los quistes foliculares ovaricos secretan estrégenos de forma transitoria, lo que puede oca-
sionar desarrollo mamario y, en ocasiones, cuando la produccion estrogénica cae, sangrado
vaginal esporadico. Los quistes que producen esta sintomatologia suelen ser relativamente
grandes y pueden ser recurrentes, lo que puede acelerar la maduracion 6sea y favorecer el de-
sarrollo de una PA o una PPC secundaria. Ademas, en los que alcanzan un mayor tamafio, puede
favorecerse la torsion ovarica y la necesidad de tratamiento quirurgico.

La exposicién a ES exégenos (disruptores endocrinos) puede determinar una PPP iso o con-
trasexual, dependiendo de su accién hormonal y del sexo del paciente. Una de las hipdtesis
propuestas para explicar la alta incidencia de PA/PPC en nifias adoptadas de paises en vias de
desarrollo seria la de los disruptores endocrinos. En estas nifias se han encontrado frecuente-
mente niveles elevados de pesticidas derivados del DDT (diclorodifenildicloroetano), productos
que siguen utilizdndose en estos paises como insecticidas en el &mbito rural. Segun esta hi-
potesis, la exposicion cronica a la actividad estrogénica de estos productos podria madurar el
hipotalamo al tiempo que suprimiria su actividad. La eliminacion de la exposicién al migrar a
paises desarrollados, donde estos pesticidas estan prohibidos, supondria el incremento de la
liberacién de GnRH y el inicio de la pubertad.

Tumores ovaricos, testiculares o adrenales productores de ES, son causas raras de PPP iso o
contrasexual. Los tumores ovaricos (sobre todo los de células de la granulosa/teca) frecuente-
mente causan sintomas locales (dolor, distension, ascitis, efecto masa, etc.) y suelen secretar es-
troégenos, aunque en ocasiones producen andrégenos y virilizacion. El diagnostico en las formas
tipicas se basa en el hallazgo ecografico de una masa sélida o sélido-quistica en el ovario,con
niveles séricos elevados de estradiol y suprimidos de LH/FSH. Los tumores testiculares mas
frecuentemente asociados a PPP son los derivados de las células de Leydig, que suelen ser be-
nignos en la infancia y presentarse con signos de virilizacién, incremento del tamafo de uno de
los testiculos (nddulo, frecuentemente palpable) y niveles séricos elevados de testosterona. Los
tumores adrenales (adenomas y adenocarcinomas) suelen producir andrégenos (virilizaciéon) y
cortisol (sindrome de Cushing); si bien, excepcionalmente pueden producir también estrogenos
y feminizacion.
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3.3. Pubertad precoz mixta o combinada

Se habla de PP mixta o combinada, cuando una PPC desencadena secundariamente una PPC.

Nifios expuestos a altos niveles séricos de ES como consecuencia de una PPP (hiperplasia su-
prarrenal congénita pobremente controlada, SMA...) pueden desarrollar una posterior PPC. Se
ha especulado que los ES podrian "impregnar” el hipotadlamo, causando la maduracién del eje
HHG y la puesta en marcha de la PPC; o bien que, el hipotdlamo, acostumbrado a una inhibicion
por niveles muy elevados de ES, al disminuir estos como resultado de un tratamiento efectivo
de la PPP, se reactivara, poniendo en marcha la PPC. En la mayoria de los casos, la PPC solo se
inicia si la EO es superior a los 10 afos.

4. Evaluacion diagnostica

La aparicién antes de los 8 afios en las nifias y de los 9 afios en los nifios de los caracteres sexua-
les secundarios puede ser la manifestacién de una PP (central o periférica y de causa orgéanica o
idiopatica), pero con mas frecuencia se tratara de una variante normal, benigna y no progresiva,
de pubertad, que no requerira habitualmente tratamiento (algoritmo 1). Por ello, un diagnéstico
correcto puede evitar costosos y prolongados tratamientos no exentos de potenciales efectos
secundarios. La evaluacion diagndstica de estos pacientes conlleva una anamnesis y exploracién
completas, con énfasis en determinados aspectos, y un nimero limitado de pruebas comple-
mentarias basicas®.

4.1. Anamnesis detallada

Debe interrogarse sobre la edad y el orden de aparicion de los caracteres sexuales secundarios,
asi como sobre las caracteristicas de su progresion (rapida, lenta, ciclica). En las nifias, la evo-
lucién ciclica de la telarquia es muy sugerente de quistes foliculares recurrentes. La aparicion
precoz de vello pubiano y/o axilar sin otros signos de virilizacion (clitoromegalia o aumento del
tamafio del pene, hirsutismo, marcada aceleracion de la EOQ, aumento de la masa muscular...)
sugiere adrenarquia prematura (variante de la normalidad) y no PP, y puede acompafiarse de
otros signos de androgenizacién leve-moderada, como: aceleracién de la EO de 1-2 afios, olor
corporal de caracteristicas puberales, presencia de comedones o acné leve y aumento de gra-
sa en el pelo. Deben recogerse y llevarse a la gréfica de crecimiento los datos de la evolucién
de la talla, el peso vy, sobre todo, de la VC. Debe interrogarse, también, sobre posibles signos
de hipertensién intracraneal (cefalea, vémitos o trastornos visuales) sugerentes de patologia
organica intracraneal. Los antecedentes familiares (padres, hermanos y familiares préximos)
de PA o PP, asi como de patologias hereditarias que puedan modificar el tempo normal de la
pubertad deben ser recogidas (hiperplasia suprarrenal congénita, testotoxicosis, resistencia a
glucocorticoides...)

4.2. Exploracion fisica

Se deben recoger cuidadosamente los pardmetros antropométricos (talla, peso y proporciones
corporales), el estadio puberal de Tanner, asi como otros datos sugerentes de desarrollo pu-
beral, virilizacién o feminizacion: olor corporal, acné, ginecomastia, galactorrea, pigmentacion
areolar, estrogenizacion de la mucosa vaginal, leucorrea, volumen y simetria testicular, tamafio
del clitoris, etc. Debe recogerse, también, la presencia, localizacion y caracteristicas de manchas
cutaneas sugerentes de neurofibromatosis o SMA.
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4.3. Edad ésea (EO)

Suele ser la primera prueba complementaria a realizar ante la sospecha de una PP; ya que,
en condiciones normales, el grado de desarrollo puberal se correlaciona mejor con la EO
(r = 0,82) que con la edad cronolégica (r = 0,72). En las PPC idiopaticas, la EO esta tipicamente
acelerada al menos un 20% por encima de la edad cronoldgica (= 2 SDS) y, en el caso de las
nifas, proxima, habitualmente, a los 10-11 afos. Por el contrario, en las PP de causa organica,
la aceleracion de la EO es mas variable y depende de la duracién y grado de exposicion previa
a los ES. También, la EO es Util para realizar predicciones de talla adulta y valorar la posible
repercusion de la PP sobre la talla final, tanto en el momento del diagndéstico como a lo largo
del seguimiento del paciente; no obstante, hay que tener en consideracion que la fiabilidad
de estas predicciones, en condiciones normales es escasa y, en los pacientes con PP, cuando
la EO estd muy acelerada, todavia menor y con tendencia a sobrevalorar las expectativas de
talla adulta.

4.4. Determinaciones hormonales

La presencia de niveles séricos elevados de estradiol o testosterona seria, I6gicamente, lo pri-
mero a demostrar ante una sospecha de PP; sin embargo, su determinacion puede no ser de
mucha utilidad en las fases iniciales de la pubertad, ya que, se sitian con frecuencia por debajo
del limite de deteccion de los inmunoanalisis convencionales, especialmente en el caso del
estradiol.

La determinacion en suero de andrégenos suprarrenales o de sus precursores, especialmente:
sulfato de dehidroepiandrosterona (SDHEA), A4-androstendiona y 17-OH-progesterona, puede
ser de utilidad en aquellas situaciones clinicas sugerentes de incremento de andrégenos de po-
sible origen adrenal, como seria el caso de tumores suprarrenales o de la hiperplasia suprarrenal
congénita; en este Ultimo caso, puede ser necesaria la estimulacion previa con ACTH (test de
ACTH) para descartar formas de presentacion tardia.

La prueba hormonal mas importante en el diagnostico de PP es la determinacion de los niveles
séricos de gonadotropinas (LH y FSH) tras estimulo con 100 pg/m? de LHRH (test de LHRH)
o con un analogo de GnRH (test de GnRHa)®. Esta prueba nos permitiria distinguir, al menos
tedricamente, una PPC (patron de respuesta puberal: claro incremento de LH y FSH, con pre-
dominio de LH: cociente LH/FSH > 1) de una variante de la pubertad no progresiva (patron de
respuesta prepuberal: escaso o nulo incremento de LH y FSH con predominio de FSH: LH/FSH
<1) y de una PPP (secrecion de LH/FSH inhibida). Con los inmunoanalisis mas modernos, el
punto de corte para una respuesta prepuberal de LH seria de alrededor de 5 mUI/mL. Por otra
parte, en la situacién mas frecuente en la practica clinica, como es el caso de las nifias con inicio
de desarrollo mamario entre los 7 y 8 afios (70 % de las telarquias prematuras), la diferenciacién
entre una PPC idiopatica (susceptible de tratamiento) y una telarquia prematura aislada (varian-
te de la normalidad que no precisa tratamiento) puede ser muy dificil y, a veces, sélo un segui-
miento estrecho puede diferenciarlas (tabla II). En estos casos, es frecuente el hallazgo de un
patron de respuesta de LH y FSH a LHRH intermedio entre lo que hemos denominado puberal
y prepuberal (incremento moderado en los picos de secrecion de LH y FSH con predominio de
FSH o solo un claro incremento de FSH); de hecho, algunos autores consideran que estas for-
mas de telarquia prematura de evolucién variable (pueden regresar, mantenerse sin progresar
o progresar lentamente) serian parte de un continuum en la activacion del eje HHG y que entre
un 15-20 % de ellas terminan evolucionando hacia una PP.
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4.5. Pruebas de imagen

Una RM craneal, para evaluar la anatomia de la region hipotalamo-hipofisaria y descartar pa-
tologia orgénica, deberia realizarse si se demuestra una activacion precoz del eje HHG, espe-
cialmente en varones, donde el riesgo de patologia organica es claramente superior (40-90 %
en varones frente a un 8-33% en nifas). En las nifas, cuando la pubertad se inicia entre los 6 y
8 afos y sin sintomatologia neuroldgica, el riesgo de patologia organica es muy escaso (2-7 %)
y se discute la conveniencia de realizar una RM craneal; no obstante, la mayoria de los centros
continla realizdndola.

La ecografia abdémino-pélvica puede, ademas de descartar la presencia de tumoraciones
(suprarrenales, ovario, higado, etc.) responsables de una PPP, permitirnos, en el caso de las
nifas, valorar el tamafo ovarico y uterino. Un volumen ovarico (longitud x anchura x altura x
0,5233) de < 1 mL es claramente prepuberal, pero los limites para considerarlo puberal, varian
entre 1 y 3 mL, segun los autores. La presencia de pequefios quistes (< 9 mm), en ocasiones
multiples (2 a 4), es un hallazgo frecuente y normal en nifas prepuberales (50-80 %). Tipicamen-
te, no suelen producir cantidades significativas de estrégenos, aunque en ocasiones pueden
elevar transitoriamente sus niveles séricos, determinando un desarrollo mamario transitorio.
Un incremento del volumen (> 2 mL), una relaciéon cuerpo/cuello mayor de 1 o la presencia de
linea endometrial, son signos sugerentes de niveles elevados de estrdgenos circulantes y, por
tanto, de inicio puberal.

La ecografia testicular puede ser de utilidad en varones con pubertad precoz periférica, espe-
cialmente si existe asimetria testicular, para detectar tumores o restos adrenales, en ocasiones
no palpables.

5. Tratamiento

5.1. Pubertad precoz central

El tratamiento de la PP central lo que pretende es, seguin los casos, revertir, detener o, al
menos, enlentecer el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios, conservar el poten-
cial de crecimiento y evitar las consecuencias psicosociales y conductuales de una pubertad
temprana.

En este caso, el tratamiento busca frenar o suprimir la activacién del eje HHG. El tratamiento de
eleccion son los analogos de GnRH (GnRHa) de liberacion sostenida (depot). En los casos en los
gue exista una causa organica, debera hacerse tratamiento etioldgico si es posible, aunque este
rara vez tiene efecto sobre la evolucion de la pubertad.

La administracién de GnRHa de liberacién sostenida produce, tras una breve estimulacion de la
liberacién de gonadotropinas, una prolongada desensibilizacién de los receptores hipofisarios
de GnRH, con inhibicién de la secrecion de LH/FSH y, como consecuencia, de la produccién y
liberacién de ES. Los mas utilizados son: la triptorelina depot, a la dosis de 80-100 pg/kg, vy el
acetato de leuprolerina, a la dosis de 150-200 ug/kg, que se administran, ambos, por via intra-
muscular cada 25-28 dias.
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La utilizacién de los GnRHa en los casos de PPC idiopética con inicio a una edad préxima a los
limites considerados normales es controvertida; ya que, los efectos beneficiosos del tratamiento
sobre la talla final son, en la mayoria de los pacientes, escasos o nulos. Por ello, no existe un
consenso internacional®® y la indicacién de tratamiento se establece de forma individualiza-
da, teniendo en consideracion factores psicosociales (repercusion psicoldgica, familiar, social y
conductual) y auxoldgicos (expectativas de crecimiento, edad dsea, rapidez de progresion de la
EO y de los caracteres sexuales secundarios). Tras el inicio de la terapia, la VC puede disminuir
considerablemente; en estos casos, algunos estudios han sugerido que la adicién de GH al
tratamiento con GnRHa podria mejorar la VC y las expectativas de talla final; no obstante, no
existen suficientes estudios controlados que demuestren la seguridad y eficacia de esta asocia-
cion, para poder establecer una clara indicacion.

Otro aspecto controvertido seria el momento mas adecuado para suspender el tratamiento con
GnRHa. Aunque no existe consenso, en el caso de las nifias, se recomienda que se haga a una
edad cronoldgica de = 11 afos y EO de = 12-12,5 afios; ya que, por encima de estas edades
podria no solo no mejorar, sino incluso empeorar las expectativas de talla adulta. En los varones,
la experiencia es muy escasa y suele recomendarse, sin mucha base cientifica, la suspensién del
tratamiento alrededor de los 12 afios de edad cronoldgica y de los 13-13,5 afios de EO®Y. Pocas
semanas o meses después de la suspension, la pubertad progresa y se recupera la respuesta
puberal al estimulo con GnRH. En las nifias, la menarquia se produce, habitualmente, entre 6 y
18 meses después.

5.2. Pubertad precoz periférica

Los objetivos del tratamiento de la PPP son similares a los de la PPC; si bien, en este caso, los
GnRHa son ineficaces y lo que se utilizan son farmacos que inhiben directamente la produccién
de ES o su accion sobre los 6rganos diana.

El tratamiento de la PPP sera etioldgico en aquellos casos en los que sea posible: quirdrgico (ex-
tirpacién del tumor ovarico, testicular, suprarrenal o productor de HCG) o médico (tratamiento
con hidrocortisona en la hiperplasia suprarrenal congénita, quimioterapia en los suprarrenalo-
mas malignos metastasicos, etc.). En el resto de los casos, el tratamiento sera sintomatico, con
farmacos que, como: ketoconazol, acetato de ciproterona, espironolactona, flutamida, testolac-
tona, letrozole y anastrozole, entre otros, son capaces, por diferentes mecanismos, de reducir
o inhibir la producciéon de ES o de bloquear su accién en los 6rganos diana®. En general, estos
tratamientos no son demasiado eficaces, rara vez se alcanza con ellos una detencién completa
en el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios y una adecuada talla final y, en algunos
casos, sus efectos secundarios son importantes.
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PUBERTAD RETRASADA (PR)

1. Concepto

Se considera la “pubertad retrasada”, cuando no se ha iniciado el desarrollo puberal a una edad
2-2,5 SDS por encima de la edad media de su aparicion en la poblacion de referencia®d. A
efectos practicos, la ausencia de telarquia en las nifias a una edad de 13 afios y la ausencia de
incremento del volumen testicular (> 4 mL) a los 14 afos. Se habla de “pubertad detenida”, cuan-
do la pubertad, iniciada tardiamente o no, no llega a completarse y transcurren méas de 4-5 afios
entre su inicio y el desarrollo gonadal completo en los varones o la menarquia en las mujeres. Por
ultimo, se habla de "ausencia de pubertad” o “infantilismo sexual”, cuando la pubertad no llega
a iniciarse.

La PR, especialmente en los varones, puede conllevar importantes repercusiones psicosociales
gue son, con frecuencia, el motivo por el que el paciente acude a la consulta. En una época de
extremada sensibilidad y labilidad psicoldgica, donde la imagen corporal es muy importante
para la autoestima del sujeto. La falta de desarrollo puberal y la talla baja, que frecuentemente
acompanfa al retraso puberal, les hace con frecuencia objeto de burlas y vejaciones por parte de
sus compafieros de edad, al tiempo que son relegados de las actividades deportivas y sociales,
especialmente de aquellas que conllevan una interrelacién con el otro sexo. Como consecuen-
cia, es frecuente que los pacientes desarrollen una mala imagen de si mismos, baja autoestima,
conductas depresivas y tendencia al aislamiento y a una cierta agresividad, alteraciones que, en
ocasiones, pueden desembocar en fracaso escolar y en problemas familiares y sociales graves.
Por otra parte, la PR puede tener, también, repercusiones fisicas, sobre la masa ésea (masa 6sea
disminuida por el retraso en la apariciéon de los ES) y auxolégicas: alteracién de las proporciones
corporales (extremidades mas largas con relativo acortamiento del segmento superior) y pér-
dida de talla final. Por motivos desconocidos, un pequefio porcentaje de los pacientes con PR
pueden no alcanzar una talla adulta adecuada a su contexto familiar®®,

2. Etiopatogenia y clinica

Las causas que pueden provocar una PR son mdltiples; no obstante, pueden ser facilmente
divididas en cuatro categorias (tabla III):

«  Retraso puberal simple. Englobaria aquellos retrasos temporales en el inicio puberal de
causa desconocida (idiopaticos) o debidos a factores constitucionales o genéticos (“retra-
so constitucional del crecimiento y de la pubertad” - RCCP-).

«  Retraso puberal secundario a enfermedades cronicas. Serian el resultado de trastornos
funcionales en el eje HHG secundarios a multiples patologias crénicas o endocrinopatias
(hipogonadismo hipogonadotropo funcional o transitorio).

. Hipogonadismos hipogonadotropos (HHipo). Serian aquellos pacientes que fracasan
en su desarrollo puberal por anomalias en los mecanismos de control hipotalamo-hipofi-
sarios de la pubertad.

«  Hipogonadismos hipergonadotropos (HHiper). Serian aquellos pacientes que fracasan
en su desarrollo puberal por fallo gonadal primario.

ADOLESCERE « Revista de Formacion Continuada de la Sociedad Espafiola de Medicina de la Adolescencia « Volumen V « Enero-Febrero 2017 « N° 1

Se considera
pubertad retrasada,
cuando no se

ha iniciado el
desarrollo puberal
a una edad 2-2,5
SDS por encima

de la edad media
de su aparicion

en la poblacion

de referencia. A
efectos practicos,

la ausencia de
telarquia en las
ninas a una edad
de 13 afnos y

la ausencia de
incremento del
volumen testicular
(= 4 ml) a los 14 ainos

33



Temas de revision

Pubertad precoz y retraso puberal

Practicamente todas
las enfermedades
cronicas, si son lo
suficientemente
importantes

en gravedad y
duracion, repercuten
de un modo
negativo sobre el
crecimiento y la
maduracion

34

La PR es una situacion frecuente, aunque su incidencia real es dificil de establecer. Estadisti-
camente, deberia afectar, al menos, a un 2-3 % de la poblacién. También, deberia tener una
incidencia similar en ambos sexos, pero, y al contrario de lo que ocurre con la PP, se presenta
especialmente en varones (= 70 %). En ambos sexos, la causa mas frecuente es el simple retraso
en su inicio, de etiologia familiar o idiopatica, que representaria alrededor del 60 % de los casos
de PR en varones y del 30 % en mujeres.

2.1. Retraso constitucional del crecimiento y de la
pubertad

El retraso puberal simple de etiologia idiopatica o familiar (RCCP) es la causa mas frecuente de
PR y asociado o no a un componente de talla baja familiar, la causa mas frecuente de talla baja
en la infancia.

EI RCCP es mas frecuente en varones, que llegan a consultar por este problema en proporciones
de 9:1. Se considera una variante cronoldgica de la normalidad y, aunque puede presentarse de
forma esporadica o idiopatica, lo hace habitualmente en un contexto familiar de maduracién
tardia (60-90 % de los casos). El patron de herencia es sugerente de una herencia autosémica
dominante. Serian niflos normales con un patrén madurativo familiar mas lento que la media
de la poblacion. El cuadro clinico se caracteriza por un hipocrecimiento de inicio postnatal, con
un patrén de crecimiento caracteristico, que se acompafa de un retraso en la maduracion dsea
y en el inicio de la pubertad de 2 a 4 afios. Son nifios que hasta los 12-18 meses de edad crecen
normalmente. A partir de ese momento y hasta los 3-4 afios (fendmeno de canalizacion del
crecimiento), experimentan una caida en el ritmo de crecimiento que les lleva a situarse en un
carril de crecimiento inferior al que les corresponderia para su contexto familiar, con frecuencia
proximo o por debajo del percentil 3. Cuando existe un componente familiarimportante de talla
baja, el hipocrecimiento puede ser muy severo, con tallas por debajo de —3 SDS. A partir de los
3-4 afios, los nifios crecen a un ritmo normal, aunque habitualmente por debajo del percentil
50 de VC, y tienden a mantener el percentil de talla. Cuando alcanzan la edad en la que habi-
tualmente se produce la pubertad, se observa un nuevo periodo de desaceleracion del ritmo de
crecimiento, lo que se conoce como “depresion prepuberal de la VC", que los aleja nuevamente
de los percentiles normales hasta que se inicia el estirén puberal. Este se produce de forma
normal aunque tardiamente y el pico de VC suele ser menor; de forma que, es un estirén me-
nos aparente y se ganan menos centimetros que cuando éste se produce a una edad media o
temprana, compensandose asi el mayor nimero de afios de crecimiento. La talla final se alcanza
también tardiamente y suele ser acorde con el contexto familiar, aunque, en alrededor del 15
% de estos pacientes, por causas desconocidas, la talla final se sitta por debajo de lo esperable
para su contexto familiar®,

2.2. Retraso puberal secundario a patologia cronica

Practicamente todas las enfermedades crénicas, si son lo suficientemente importantes en
gravedad y duracién, repercuten de un modo negativo sobre el crecimiento y la maduracién
(tabla 1V).

Los mecanismos fisiopatoldgicos que median el retraso puberal en las patologias cronicas son
multiples y varian dependiendo de la enfermedad y de la terapia empleada®®. En la mayoria
de los casos, un cierto componente de malnutricion (exceso de pérdidas, disminucion de in-
gesta o aumento de necesidades) suele estar presente, lo que condiciona unas modificaciones
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hormonales de adaptacién que afectan, sobre todo, al eje GH-IGF-1 (resistencia parcial a la
accion de la GH, retraso de crecimiento y de la maduracion ésea) y al eje HHG (retraso puberal
secundario a hipogonadismo hipogonadotropo funcional transitorio). Ambos fenémenos, el
hipocrecimiento y la PR se consideran como mecanismos de adaptacion a la escasez, absoluta
o relativa, de nutrientes. Otros mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la PR dependen de la
enfermedad responsable, como son, entre otros: trastornos hidroelectroliticos, hipoxia crénica,
citoquinas inflamatorias, disfunciones hormonales, problemas psicopatoldgicos y tratamientos
cronicos (corticoterapia, transfusiones repetidas, quimioterapia...)

En la mayoria de los casos, el cuadro clinico remeda clinica y hormonalmente al RCCP (hipo-
crecimiento con retraso de la maduracién ésea y del inicio puberal con niveles bajos de gona-
dotropinas y ES). En otras ocasiones, cuando la enfermedad se manifiesta una vez iniciada la
pubertad, puede condicionar una “pubertad detenida” (por ej., anorexia nerviosa), con posterior
progresion de los caracteres sexuales secundarios si la enfermedad mejora. Méas raramente,
algunas patologias cronicas, por la propia enfermedad (hemocromatosis, galactosemia) o por
la terapia empleada (quimioterapia, radioterapia, cirugia), pueden a la larga determinar hipogo-
nadismos hipo o hipergonadotropos definitivos con ausencia de desarrollo puberal.

2.3. Hipogonadismos hipogonadotropos (HHipo)

Los HHipo son responsables de alrededor del 10 % de los retrasos puberales. Se caracterizan
por niveles muy disminuidos o ausentes de las gonadotropinas circulantes, LH y FSH. Pueden
ser debidos a defectos congénitos o adquiridos y presentarse aislados o asociados a otras de-
ficiencias hormonales (tabla III).

Los HHipo adquiridos son los mas frecuentes y, en su mayoria, debidos a procesos tumorales
o infiltrativos que afectan a la region hipotalamo-hipofisaria y que originan deficiencias hipo-
fisarias multiples®”. La causa mas frecuente son los tumores, bien por invasion tumoral directa
del area hipotalamo-hipofisaria, o bien como consecuencia de su extirpacion quirdrgica o de la
radioterapia aplicada para su tratamiento. El mas frecuente de estos tumores en la infancia es
el craneofaringioma, pero otros tumores, como: germinomas, gliomas o prolactinomas, pueden
determinar manifestaciones clinicas similares. La dosis de radioterapia recibida por el hipota-
lamo o la hipdfisis necesaria para producir un HHipo no esta claramente establecida, aunque
suele ser mayor de 40 Gy. Dosis de 30-55 Gy pueden determinar, inicialmente, una pubertad
precoz o adelantada y, mas adelante, por el efecto progresivo de la radiacién, conducir a un
HHipo. Procesos infiltrativos (histiocitosis, sarcoidosis, hemocromatosis), traumatismos cranea-
les, procesos infecciosos o inflamatorios (hipofisitis autoinmune) que afecten al area hipotala-
mo-hipofisaria son otras posibles causas de HHipo. La hemocromatosis, por acumulo de hierro
en hipotalamo-hipofisis puede provocar un HHipo y por acimulo gonadal un HHiper.

La prevalencia de HHipo congénitos se estima en alrededor de 1:10.000 personas y la mayoria
son casos esporadicos, con un predominio en varones 3-5:1%Las formas familiares pueden
heredarse con caracter autosomico dominante, recesivo o recesivo ligado al X. Los HHipo con-
génitos pueden presentarse aisladamente, asociados a otras deficiencias hipofisarias o en el
contexto de otros cuadros sindrémicos complejos (tabla III).

*  HHipo congénitos aislados.- Clésicamente y desde una visién clinica, estas formas de
hipogonadismo se han clasificado como "HHipo congénitos con y sin alteraciones del
olfato”; no obstante, esta diferenciacion puede ser algo artificial, dado que el avance en los
estudios genéticos ha puesto de manifiesto, como mutaciones en un mismo gen e incluso
en una misma familia puede dar lugar a HHipo con y sin alteraciones del olfato.
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La asociacion de HHipo congénitos y alteracion del olfato (anosmia o hipoosmia) secun-
daria a aplasia/hipoplasia de los bulbos olfatorios es lo que se conoce como sindrome de
Kallmann (SK). Este sindrome supone alrededor de un 15 % de los HHipo y es cinco veces
mas frecuente en varones que en mujeres. La asociacién de HHipo, por deficiencia de
GnRH, y anosmia tiene su explicaciéon en el origen embriolégico comun de las neuronas
productoras de GnRH y de las neuronas olfatorias (Figura 1). Los pacientes con SK pueden
mostrar ademas de los trastornos del olfato, de los que frecuentemente no son cons-
cientes, alteraciones muy variadas, entre ellas: agenesia renal unilateral, defectos atriales
septales, ceguera para los colores, hipoacusia neurosensorial, sincinesias de los dedos,
lesiones de linea media (labio-paladar hendido, agenesia de uno o mas dientes y agenesia
del cuerpo calloso), etc. Los casos esporadicos son los mas frecuentes, mas de dos terce-
ras partes. En los casos familiares, las manifestaciones pueden ser muy variables entre los
distintos familiares afectos: anosmia aislada, pubertad tardia, infertilidad, HHipo o pérdida
temprana de la menstruacién, entre otras. El primer gen responsable del SK, el gen KAL1
(Xp22.31), se descubri6é en 1992 y codifica para una proteina, la anosmina, que facilita el
crecimiento y la migracién neuronal. Desde entonces, se han descrito, al menos, 16 genes
diferentes asociados al sindrome (tabla III) que serian responsables en conjunto de menos
del 50 % de los SK'y con patrones hereditarios diferentes (autosomicos dominante, recesi-
vo y ligado al X).

Las bases genéticas de los HHipo congénitos aislados sin anosmia (HHipo normoés-
micos), al igual que ocurre con los SK, son sélo parcialmente conocidas. Algunos de los
genes que se han asociado a cuadros de HHipo sin anosmia son: GnRH1 (GnRH), GnRHR
(receptor de GnRH), KISSI (kisspeptina), KISSIR (receptor de las kisspeptinas), LEP (leptina),
LEPR (receptor de leptina), PC1 (prohormona convertasa-1), TAC3 (neurokinina B), TAC3R
(receptor de TAC3), DAX1 (miembro de la superfamilia de receptores nucleares huérfanos),
LHB (subunidad B de la LH) y FSHB (subunidad B de la FSH). Las mutaciones en LER LEPR y
PC1 cursan con obesidad de inicio temprano y las mutaciones en DAX1 se asocian a hipo-
plasia suprarrenal congénita. Sorprendentemente, alrededor del 10-20 % de estas formas
de HHipo aislado congénito, tanto con, como sin anosmia, pueden experimentar cierto
grado de reversibilidad espontanea®.

HHipo asociados a otras deficiencias hipofisarias.- Son debidas a anomalias congéni-
tas en el desarrollo del SNC (displasia septo-6ptica, holoprosencefalia, etc.) de base ge-
nética conocida o no, como seria el caso de algunas formas de displasia septo-dptica
asociadas a mutaciones en HEX1, o a mutaciones en factores de transcripcion implicados
en el desarrollo de las diferentes lineas células hipofisarias: LHX3, LHX4, PROP1 y POUIF1
(Pit1). El gen mas frecuentemente afectado es PROPI, cuyas mutaciones determinan una
deficiencia combinada de: GH, Prl, LH, FSH, TSH vy, frecuentemente, pero de forma mas
tardia, también de ACTH.

HHipo asociados a cuadros sindréomicos.- Determinados sindromes pueden asociar cua-
dros clinicos de HHipo, como es el caso de los sindromes de: Prader-Willi, CHARGE (cuan-
do es por mutaciones en CDH7, se puede asociar anosmia), Laurence-Moon, Bardet-Bied|,
4H, entre otros.

Las manifestaciones clinicas de los HHipo son variables dependiendo de su etiopatogenia
y momento de aparicion (congénitos, infancia, pubertad o edad adulta), como seria el caso
de: trastornos del olfato, rasgos sindrémicos, anomalias congénitas asociadas, sintomas
debidos a otras deficiencias hipofisarias (GH, ADH, ACTH...), etc. En general, las formas
congénitas, dado que la diferenciacion sexual estd controlada por la gonadotropina co-
ridnica placentaria (HCG) y no por las gonadotropinas fetales, no presentan ambigiedad
genital, aunque si condicionan con frecuencia criptorquidia bilateral con micropene o una
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hipoplasia de labios menores, debido a su accién en la fase final de la gestacién. Durante
el periodo prepuberal, el crecimiento y la maduracion 6sea suelen ser normales, pero al
llegar a la edad puberal, la ausencia de ES determina que no se desarrollen los caracteres
sexuales secundarios (puede aparecer vello pubiano escaso por accion de los andrégenos
suprarrenales) y se retrase el cierre de los cartilagos de crecimiento, lo que favorece el
desarrollo de proporciones corporales eunucoides (aumento de las extremidades con in-
cremento de la braza, > 5 cm que la talla, y disminucion del cociente segmento superior/
segmento inferior). Algunos pacientes pueden iniciar la pubertad y no completarla (puber-
tad detenida) o completarla y desarrollar el hipogonadismo, posteriormente, en la edad
adulta, manifestandose en forma de infertilidad y disfuncién sexual.

2.4. Hipogonadismos hipergonadotropos (HHiper)

Este tipo de hipogonadismos son debidos a fallo gonadal primario y se caracterizan por niveles
séricos elevados de gonadotropinas y disminuidos de ES. Pueden ser congénitos o adquiridos
(Tabla III). La incapacidad de la génada para producir adecuadas cantidades de ES e inhibina de-
termina la falta de retroinhibicion de estos sobre el hipotadlamo y la hipdfisis, incrementandose
la secrecion pulsatil de GnRH y, por tanto de LH y FSH.

Las dos causas mas frecuente de HHiper congénito son dos cromosomopatias congénitas:
el sindrome de Klinefelter y el sindrome de Turner.

«  Elsindrome de Klinefelter o sindrome de disgenesia de los tubulos seminiferos (47, XXY y
sus variantes) es la causa mas frecuente de hipogonadismo en el vardn (1:500-1.000 nifios
nacidos vivos). La funcion de los tibulos seminiferos y de las células de Leydig esté altera-
day la espermatogénesis ausente. Dependiendo de los niveles de testosterona, la puber-
tad puede desarrollarse normalmente, retrasarse o empezar a una edad normal, aunque
sin una adecuada progresion. Las manifestaciones clinicas son variables, pero la talla suele
ser alta y en la pubertad y edad adulta los testes son pequefios y duros y la ginecomastia
es frecuente. Otras anomalias asociadas incluirian: retraso mental variable, dificultades en
el lenguaje, problemas de conducta, incremento en la incidencia de determinados tumores
(cancer de mama y tumores de células germinales de localizacidon mediastinica, retroperi-
toneal y pineal) y alteraciones tiroideas, entre otras.

. El sindrome de Turner (45, X0 y sus variantes) es la causa mas frecuente de HHiper en la
mujer (1:2.500-3.000 nifias nacidas vivas). Sus manifestaciones clinicas resultan de la ausen-
cia de genes que escapan a la inactivacion del X. Estas niflas pueden presentar diferentes
alteraciones y anomalias, incluyendo: hipocrecimiento, fallo gonadal, rasgos sindromicos
(pterigium colli, linfedema, térax en coraza, hipoplasia areolar, cubitus valgo, alteraciones
ungueales, acortamiento de metacarpianos, implantacién baja del cabello y de las orejas,
boca de pez, nevus multiples, etc.), cardiopatia, malformaciones del sistema urinario, etc. Los
sintomas mas constantes son el hipocrecimiento (95 %)y el fallo gonadal (90 %). Pese a ello,
un 30% son capaces de iniciar espontadneamente la pubertad, aunque sélo un 2-5% llegan a
completarla y a tener reglas espontaneas (menopausia precoz con amenorrea secundaria).

«  Las causas adquiridas de HHiper son relativamente infrecuentes: torsién gonadal bila-
teral (testicular u ovarica), castracion quirdrgica (tumores), traumatismos severos en el es-
croto y testiculos, orquitis bilaterales (por ej. parotiditis) y, en el caso de las mujeres, galac-
tosemia o fracaso ovarico precoz de etiologia idiopatica o autoinmune. El tratamiento del
cancer, debido a la quimioterapia y radioterapia, con frecuencia aplicadas conjuntamente,
es una causa creciente de HHiper adquirido.
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3. Evaluacion diagnostica

Las causas que pueden provocar un retraso puberal son multiples. Una valoracién basica inicial
incluiria: una historia personal y familiar, una exploracién fisica completa y una serie de pruebas
complementarias que pueden variar en funcién de los hallazgos de la historia y exploracion®?,

3.1. Anamnesis detallada

Una historia familiar de PR est& presente en la gran mayoria de los casos de RCCP, pero también
puede formar parte de la historia familiar en pacientes con HHipo. Un interrogatorio cuidado-
so puede poner de manifiesto la presencia de sintomas sugerentes de patologias concretas
(anosmia, infertilidad, galactorrea, hipotiroidismo, etc.) o de patologias crénicas inadvertidas,
asi como un exceso de ejercicio o un trastorno de la conducta alimentaria. Los antecedentes
de criptorquidia, quimioterapia, radioterapia gonadal o craneal y la administracién crénica o
prolongada de medicamentos que puedan interferir en la funcion gonadal debe ser, también,
recogida. La reconstruccion de la grafica de crecimiento y peso puede ser de utilidad, junto con
los datos auxoldgicos parentales. El hipocrecimiento es un hallazgo habitual en: RCCP, malnu-
tricion, patologia crénica o Turner; mientras que, en la mayoria de las formas de HHipo la talla
suele ser normal o incluso alta. Un bajo peso para la talla puede indicar trastornos nutricionales
o enfermedad croénica inadvertida; mientras que, hipotiroidismo, exceso de glucocorticoides,
deficiencia de GH o determinados sindromes (Prader Willi, Turner, etc.), suelen tener un claro o
moderado incremento del peso para la talla.

3.2. Exploracion fisica

Debe ser completa, analizando especialmente: talla, peso, signos de malnutricion o patologia
cronica, estigmas sindrémicos (Turner, Klinefelter...) y signos neuroldgicos sugerentes de pato-
logia intracraneal (fondo de ojo, campimetria y estudio del olfato pueden ser necesarios). Debe
realizarse una cuidadosa valoracién del estadio de desarrollo puberal; ya que, signos incipientes
de desarrollo puberal pueden pasar inadvertidos para los pacientes o alteraciones en la secuen-
cia normal de la pubertad pueden sugerir patologia. En las nifias con desarrollo puberal normal,
pero sin menarquia, deben descartarse causas anatomicas de amenorrea (himen imperforado,
septum transverso vaginal o disgenesia miilleriana -sindrome de Rokitansky-), mediante una
adecuada exploracion ginecoldgica y ecogréfica.

3.3. Edad ésea (EO)

El RCCP, la patologia cronica, las endocrinopatias y los hipogonadismos presentan, habitual-
mente, un retraso de EO de 1 a 4 afos. Una talla normal-baja, con ralentizacion reciente y EO
inferior a 11 afios en una nifa y a 13 afios en un vardn es muy sugerente de retraso puberal
simple; por el contrario, la ausencia de signos puberales a una EO de méas de 11 afios en las
nifas y de mas de 13 afos en los nifios es muy sugerente de hipogonadismo.
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3.4. Otras pruebas complementarias

Su realizacion dependera de la historia, exploraciéon y EO.

.

Analitica general. En pacientes en los que la historia clinica o la exploracion fisica sugie-
ran la presencia de patologia cronica subyacente, debe realizarse una evaluacion indivi-
dual orientada a la sospecha clinica. Esta puede incluir: hemograma y bioquimica basica,
marcadores de enfermedad celiaca, anticuerpos antitiroideos, TSH, T4 libre, prolactina y
marcadores de deficiencia de GH (IGF-I, IGFBP-3). La sospecha de una deficiencia de GH
puede obligar a realizar test de GH precedidos de la administracién de ES (primacion) para
diferenciar una deficiencia real de GH de una deficiencia transitoria asociada a RCCP.

Cariotipo. Su realizacién estaria indicada ante la presencia de estigmas sindrémicos o en
el caso de: gonadotropinas elevadas, nifias con talla baja de etiologia incierta o varones
con testes pequeiios e inadecuados para el grado de desarrollo puberal.

RM craneal. Podria poner de manifiesto patologia organica intracraneal, en area hipotéla-
mo-hipofisaria, 0 anomalias de la via olfatoria (agenesia de bulbos o nervios olfatorios).

Ecografias pélvico-abdominales. Podrian poner de manifiesto malformaciones congéni-
tas asociadas (renales en el SK) o anomalias vaginouterinas (agenesia o malformaciones
uterinas, septum vaginal...), tamafo y morfologia del Utero y ovarios, localizacion de testes
criptorquidicos...

Estudios hormonales. Un aspecto fundamental de la evaluacion del retraso puberal, pero
especialmente compleja, es la valoracion del eje HHG. Los niveles séricos de testosterona
y estradiol son de escasa utilidad en las fases iniciales de la pubertad; ya que, sus niveles
séricos se sitUan, con frecuencia, por debajo del limite de deteccion de la mayoria de los
inmunoanalisis. A partir de los 10-11 afios de EO, a veces incluso antes, es frecuente obser-
var en los HHiper niveles séricos elevados de LH y FSH basales o tras estimulo con GnRH.
El diagndstico de los HHipo completos también es sencillo cuando la EO supera, al menos
en un afio, la EO en la que habitualmente la pubertad se inicia. Se observan en este caso,
niveles séricos disminuidos de LH y FSH tras estimulo con GnRH. El principal problema de
diagnéstico diferencial se plantea entre el RCCP y el HHipo (sobre todo si es parcial, aislado
e idiopatico) cuando la EO del paciente estéa retrasada por debajo de las edades en que nor-
malmente se inicia la pubertad. En estos casos, existe un considerable solapamiento entre la
pobre respuesta de los pacientes con RCCP y la observada en pacientes con HHipo. Inhibina
B y hormona antimiilleriana, marcadores de la célula de Sertoli, pueden ser en ocasiones de
utilidad para diferenciar HHipo y RCCP; ya que, la presencia de niveles séricos de inhibina By
hormona antimilleriana muy disminuidos o ausentes es més caracteristico de los HHipo que
de los RCCP. No obstante, en muchos casos, solo el tiempo y la evolucién espontanea de la
pubertad permitiran excluir o confirmar, definitivamente, el hipogonadismo®>.

Estudios moleculares. Los pacientes con hipogonadismo y cariotipo normal, asi como
los hipogonadismos sindromicos son candidatos para estudios moleculares mas amplios.
Estos deberian estar orientados, en funcién del diagndstico y los hallazgos clinicos y hor-
monales, hacia genes concretos. En el caso de que las caracteristicas clinicas del paciente
no orienten hacia un diagndstico concreto, se puede considerar, en colaboracion con el
genetista clinico, la posibilidad de realizar otros estudios genéticos mas amplios: estudios
de MLPA (Multiplex Ligation-dependent Probe Amplification), GWAS (Genoma-Wide Asso-
ciation Studies) o estudios de secuenciacion de alto rendimiento (NGS: Next-Generation
Sequencing). Este ultimo tipo de estudios permite la secuenciacién del genoma completo,
de capturas selectivas (paneles de genes implicados en determinadas patologias), de re-
giones concretas o de todas las regiones codificantes y reguladoras conocidas de todo el
genoma (exoma).
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4. Tratamiento

4.1. Retraso constitucional del crecimiento y de la
pubertad

EI RCCP se considera una variante de la normalidad; por consiguiente, en la gran mayoria de los
casos, una clara explicacion al paciente y a los padres, junto con un adecuado control y apoyo
psicélogico, son suficientes. Sélo aquellos casos en los que el retraso sea mas severo y existan
graves repercusiones psicoldgicas y sociales (depresion, baja autoestima, fracaso escolar, etc.)
seran susceptibles de tratamiento.

En los varones, suele administrarse testosterona, a dosis baja, en forma de preparados depot
de ésteres de testosterona (enantato o cipionato), en una inyeccion intramuscular mensual de
50-100 mg, y a partir de los 12-12,5 afios de EO o de los 14 de edad cronol6gica®. Por debajo
de esa edad, rara vez es necesario desde el punto de vista psicologico y el riesgo de acelerar
la EO y comprometer la talla definitiva es mayor. La testosterona acelera la VC, el desarrollo
de los caracteres sexuales secundarios y favorece el desarrollo espontédneo de la pubertad. Se
recomienda realizar ciclos de tratamiento de 3-6 meses, alternando con periodos similares de
observacion durante los cuales se vigila la progresion espontanea de la pubertad. Si tras 2-3
ciclos, la pubertad no se ha iniciado (aumento del volumen testicular), lo mas probable es que
nos encontremos ante un hipogonadismo hipogonadotropo.

En las nifas, la incidencia de RCCP es muy inferior a la de los varones y la experiencia menor. Se
recomienda que el tratamiento no se inicie antes de los 13 afios de edad cronoldgica y de los
11-12 aflos de EO y que se utilicen estrégenos (estradiol o etinil-estradiol) a dosis muy bajas, al
objeto de no acelerar en exceso la maduracion ésea y comprometer la talla final.

En pacientes con RCCP con malas expectativas de talla adulta se ha sugerido la posibilidad de
emplear otro tipo de tratamientos, como seria el caso de la GH; sin embargo, al menos con las
pautas utilizadas, la GH no parece ser capaz de mejorar significativamente la talla final en estos
pacientes. Otros estudios mas recientes sugerian que los inhibidores de la aromatasa de 32
generacion (letrozol y anastrozol) asociados a andrégenos podrian acelerar la VC, enlentecer la
progresion de la maduracion dsea y mejorar las expectativas de talla final y, todo ello, sin efec-
tos secundarios resefiables; no obstante, los resultados disponibles a talla final, aunque todavia
insuficientes para poder establecer conclusiones definitivas, no sostienen estos potenciales be-
neficios y si posibles efectos secundarios, entre ellos: marcada elevacion de los niveles séricos
de testosterona, de repercusion incierta, desarrollo de anomalias vertebrales, disminucién del
colesterol HDL y aumento del hematocrito@.

4.2. Retraso puberal secundario a patologia cronica
El tratamiento y la prevencion del retraso puberal en pacientes con patologias crénicas se basa
en el tratamiento éptimo y precoz de la enfermedad de base, junto con una adecuada nutricion

(aporte suficiente de macro y micronutrientes).

Las pautas para inducir y mantener el desarrollo puberal no difieren, en general, de las emplea-
das en el RCCP o en el hipogonadismo.
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4.3. Hipogonadismos

En los hipogonadismos es necesario inducir o completar el desarrollo de los caracteres sexuales
secundarios y posteriormente, establecer una pauta cronica de reemplazamiento de ES.

Disponemos de tres opciones terapéuticas para inducir la pubertad: administracién pulsatil de
GnRH, administracion de gonadotropinas y administracién de ES. La eleccion dependera del
diagnostico (en los HHiper, la Unica opcion son los ES), de los objetivos terapéuticos (incremen-
to de volumen testicular, fertilidad ), de la disponibilidad (la terapia con GnRH esta limitada a
muy pocos centros en Europa) y de las preferencias del paciente.

Durante la infancia, en los varones con HHipo puede ser necesario tratamiento para resolver la
criptorquidia y mejorar el micropene. La criptorquidia, sobre todo cuando es bilateral, puede
tener consecuencias negativas para la fertilidad futura, por ello se recomienda su correccion
quirtrgica temprana, preferiblemente entre los 6-12 meses de vida®®. En cuanto al micropene,
puede ser tratado con pequefias dosis de testosterona depot (25 mg/mes), 1-3 dosis, preferi-
blemente durante los primeros 6-12 meses de vida o con gonadotropinas (HCG y FSH). Estudios
recientes sugieren que el tratamiento con gonadotropinas en este periodo de la vida podria te-
ner, ademas, efectos beneficiosos sobre el desarrollo testiculary la futura fertilidad del paciente,
aungue estos resultados son todavia muy preliminares para establecer conclusiones definitivas.

En la adolescencia y edad adulta, los objetivos del tratamiento son: conseguir un desarrollo
puberal completo, con una secuencia y ritmo normal de aparicion de los caracteres sexuales
secundarios, lograr la mejor talla adulta posible, evitar la osteoporosis y las complicaciones
cardiovasculares y psicosociales, y, en aquellos casos en que sea factible, adquirir y optimizar
la capacidad reproductiva®?>?®. Una propuesta aceptable seria, remedando el desarrollo puberal
normal, inducirlo alrededor de los 11 afios de EO en las nifias y de los 12 afios en los varones e
incrementar lentamente los niveles séricos de ES para conseguir el desarrollo puberal completo
en un periodo de 3-4 afios. Cuando la talla final estd comprometida (deficiencia de GH, Turner),
puede ser necesario retrasar la induccion de la pubertad, al objeto de lograr unas mejores ex-
pectativas de talla adulta.

En varones, la forma mas sencilla de inducir el desarrollo puberal es la administracion de tes-
tosterona, que puede ser por via oral (no disponible en Espafia), parenteral o transdérmica. En
la practica, suelen utilizarse preparados depot de testosterona de accién prolongada (enantato
o cipionato) por via intramuscular. La dosis inicial serd de 25-50 mg cada 4 semanas y se in-
crementarad en 50 mg, cada 6-12 meses, para, a lo largo de un periodo de 3-4 afios, alcanzar
la dosis de sustitucion de un adulto, que oscilaria entre 200-250 mg cada 10-14 dias. Un in-
conveniente de esta terapia es que el volumen testicular no aumenta, tampoco, ni se induce
la fertilidad. En los nifios con HHipo en los que se desee incrementar el volumen testicular, la
terapia intramuscular o subcutdnea con gonadotropinas o la administracién pulsatil, mediante
bomba, de bolos de GnRH, por via subcutanea, puede ser una alternativa. Una vez completado
el desarrollo puberal, la terapia de mantenimiento en los varones se realiza, habitualmente, con
testosterona. Aunque en este caso, también puede administrarse por diferentes vias, las mas
utilizadas son: la intramuscular (200-250 mg de enantato de testosterona cada 10-14 dias o
1000 mg de undecanoato detestosterona c¢/2-3 meses) y la transdérmica (parches de testos-
terona); ya que, los preparados orales de testosterona (undecanoato de testosterona) no esta
comercializados en nuestro pais®. La fertilidad, en el adulto, requiere de la administracion
gonadotropinas o de bolos de GnRH, por via subcutdnea, durante periodos prolongados para
inducir la espermiogénesis.
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En las niias, la induccion de la pubertad se realizara con estrogenos y con dosis iniciales muy
bajas; ya que, los estrdgenos son un potente inductor de la fusion epifisaria. Los regimenes
mas habitualmente empleados incluyen la administracién oral o transdérmica de estradiol. La
via transdérmica, con parches de composicién matricial es la mas recomendada, ya que tiene
la ventaja sobre la via oral, de una mayor biodisponibilidad, mejor tolerancia gastrointestinal y
menor toxicidad hepato-biliar al evitar el paso inicial por el higado. Estos parches matriciales,
dependiendo del preparado, liberan 25, 50, 75 o 100 ug/dia de estradiol, pero permiten su frag-
mentacion y la administracion de dosis més bajas y progresivamente crecientes de estradiol.
La dosis inicial seria de 0,05-0,1 pg/kg, habitualmente 1/8 de parche de 25 pg que, de forma
ideal, se aplicaria durante los primeros 3-4 meses solo por la noche (se pondria al acostarse
y se retiraria por la mafana); posteriormente, el 1/8 de parche se mantendria durante todo el
dia (se cambian 2 veces/ semana) y las dosis se irian incrementando cada aproximadamente
6-12 meses, durante un periodo no inferior a 2-3 afios, hasta alcanzar la dosis diaria de sus-
titucion estrogénica de una mujer adulta, que corresponderia habitualmente a unos 50 pg/
dia de estradiol®-.Una vez alcanzado un adecuado desarrollo mamario (T4-5) y uterino (Utero
en la ecografia de >35-40 mm, con linea endometrial visible) o bien si produce un sangrado
menstrual o pequefios manchados, debe afadirse un progestageno ciclico, preferentemente
micronizado para favorecer su absorcion (200 mg/dia, antes de acostarse, del 10-21 dia de
ciclo, en forma de capsulas orales u évulos vaginales) para la proteccion uterina y establecer
ciclos menstruales regulares mensuales. Una vez completado el desarrollo puberal, es necesario
establecer una terapia sustitutiva a largo plazo. Se podria seguir con la asociacién de estrégeno
transdérmico y progestageno oral-vaginal, pero, en la mayoria de los casos, suele administrase
una combinacién continua o ciclica de estrogenos-progestagenos, habitualmente por via oral
o transdérmica. Una gran variedad de preparados combinados de estrégenos-progestagenos
estan disponibles en el mercado en forma de pildoras orales anticonceptivas y pueden ser em-
pleados. Deben elegirse, si estan disponibles, aquellos que contengan estrdgenos naturales vy,
si no es posible, los de menor contenido estrogénico (15-20 g de etinil estradiol). La opcién a
la via oral es la administracién transdérmica continua de estrégenos-progestagenos que, habi-
tualmente, aportan una dosis diaria de 50 pg/dia de estradiol. Los parches se cambian cada 3,5
dias (dos por semana), durante 3 semanas, transcurridas las cuales se suspende una semana el
tratamiento, durante la cual se produce la regla. La induccién de fertilidad, requiere, como en el
caso de los varones, de la administracion prolongada de gonadotropinas o GnRH.

ADOLESCERE + Revista de Formacién Continuada de la Sociedad Espafiola de Medicina de la Adolescencia « Volumen V « Enero-Febrero 2017 « N° 1



Tablas y Figuras

Tabla L.
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Etiopatogenia de la pubertad precoz (PP)

PP central
Idiopatica
« Esporadica
«  Familiar

« Tras adopcion internacional

Genética:
< Mutaciones activadoras en K/SS1
e Mutaciones activadoras en KISSIR
(GPR54)
« Mutaciones inactivantes en MKRN3 (de
origen paterno)

Secundaria a alteraciones del SNC:
e Tumores:
— Hamartoma hipotalamico
— Craneofaringioma
— Otros: astrocitoma, glioma, ependi-
moma, pinealoma, neuroblastoma,
adenomas secretores de gonadotro-
pinas*, etc.
« Anomalias congénitas:
— Hidrocefalia
— Mielomeningocele
— Defectos del desarrollo del cerebro
medio
« Lesiones quisticas:
— Quiste aracnoideo, glial o pineal
— Quiste hidatidico
 Infecciones:
— Meningitis, encefalitis y abscesos
« Irradiacion craneal
» Lesiones vasculares
» Lesiones del SNC de otro tipo

Asociada a determinados cuadros sindromi-
cos:

« Neurofibromatosis tipo I

e S. de Russel-Silver

e S. de Beuren-Williams

e S.de Cohen

« Disomia uniparental materna del

cromosoma 14

PP central tras exposicion a ES (PP mixta)

PP periférica

Funcién gonadal autonoma
— S. de McCune-Albright (gen G,a)
— PP familiar del varén o testotoxicosis
(LHR)
— Quistes ovaricos

Tumores gonadales:

— Ovario:
— Células de la granulosa
— Células de la teca
— Celularidad mixta

— Testiculo:

— Células de Leydig
— Células de Sertoli (asociacion a

S. Peutz-Jeghers)

— Otros: restos adrenales, etc.

Exposicién o ingestién de ES exégenos

Tumores secretores de HCG
(sélo en varones):

— Hepatoblastoma

— Pinealoma

— Germinoma

— Coriocarcinoma

— Teratoma

— Otros

Patologia suprarrenal:
— Hiperplasia suprarrenal congénita
— Corticosuprarrenaloma (adenoma o carci-
noma)

Hipotiroidismo primario severo
(S. Van-Wyk-Grumbach)

Resistencia generalizada a los glucocorticoides

SNC: sistema nervioso central. S: sindrome. ES: esteroides sexuales. HCG: gonadotropina corionica.
S: sindrome; G,o: gen de la subunidad alfa de las proteinas G de membrana; LHR: gen del receptor

para la LH; KISS1: gen de las kisspeptinas; KISSIR: gen del receptor de la kisspeptinas.
* Aunque se ha sugerido esta posibilidad, no hay evidencia sélida de que los adenomas hipofisarios
secretores de gonadotropinas puedan ocasionar un PP.
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Tabla II.

Criterios para ayudar a diferenciar

entre una verdadera pubertad precoz (PP)
central y telarquia prematura aislada
(variante normal de la pubertad) en nifias*

Criterios clinicos

» Progresion a través de
estadios puberales
» Velocidad de crecimiento

» Edad 6sea

» Prediccion de talla adulta

Criterios ecograficos

» Ecografia pélvica

Criterios hormonales

» Estradiol

e Test de LHRH

Progresion de un estadio al
siguiente en 3-6 meses

Acelerada (> 6 cm/afno)

Avanzada, habitualmente
> 1 aflo

Inferior a talla diana o se redu-
ce en las predicciones de talla
seriadas

Volumen uterino > 2 mL, longi-
tud > 34 mm, forma de pera o
presencia de linea endometrial

Niveles séricos aumentados con
el avance del desarrollo puberal.

Patron puberal

PP central verdadera Telarquia prematura aislada

Estabilizacion o regresion de
los signos puberales

Habitualmente normal para la
edad

Normal o avanzada < 1 afio

Dentro del rango de la talla
diana

Volumen uterino < 2 mL, lon-
gitud < 34 mm, forma tubular
prepuberal

Niveles séricos indetectable o
préximos al limite de deteccion

Patron prepuberal o intermedio
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Tabla IIL
Etiopatogenia de la pubertad retrasada

Retraso puberal simple (RCCP) Hipogonadismos hipergonadotropos:

Retraso puberal 2 a patologias cronicas (tabla IV)

Hipogonadismos hipogonadotropos (HH):

T1: testosterona. SIPA: sindrome de insensibilidad periférica a los andrégenos. FSHR: receptor de FSH.
LHR: receptor de LH. LHB: subunidad B de la LH. FSHB: subunidad 3 de la FSH. S: sindrome. SNC: sis-
tema nervioso central.
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Tabla 1V,
Principales patologias cronicas responsables de
retraso puberal

Figura L
Eje hipotalamo-hipdfiso-gonadal (HHG)

Neuronas de GnRH
(4-5 semanas de gestacion)

Hipotdlamo

(neuronas de GnRH
a las 9 semanas de gestacion)

¥

Placoda olfatoria

_@ Hipdfisis
‘(gonadotropas)

D

Gonada

1l

Cambios puberales
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Preguntas tipo test

1. ;Cual de las siguientes afirmaciones respecto al eje hipotalamo-hipofiso-gonadal en
el nifio es cierta?

a)

Se encuentra activo en las 7 primeras semanas de vida intrauterina y luego experimen-
ta una inhibicion a lo largo del resto de la gestacion

En los varones es responsable de la diferenciacién sexual

La duracion de la minipubertad es variable pero suele ser mas prolongada en las nifias
La secrecion de gonadotropinas se dispara en las primeras 24 horas de vida postnatal
como consecuencia de la desaparicion de los esteroides placentarios

En la minipubertad de las nifias predomina la secrecion de LH

2. ;Cual de las siguientes afirmaciones respecto a la pubertad precoz (PP) es cierta?

Es mas frecuente en varones que en mujeres

La PP periférica representa un 60 % de los casos de PP en mujeres
La causa mas frecuente de PP central es la forma idiopatica

La causa mas frecuente en las nifias es el sindrome de Turner
Todas las anteriores son falsas

3. ¢Cual de las siguientes afirmaciones respecto a la pubertad precoz (PP) es cierta?

a)
b)
)
d)

e)

Una PP es aquella que se inicia antes de los 9 afios en una nifa

Una PP es aquella que se inicia antes de los 10 afios en un varén

La PP central siempre es isosexual; es decir, los caracteres sexuales secundarios que se
desarrollan se corresponden con el sexo del paciente

La PP periférica depende en ocasiones de la activacion del eje hipotalamo hipofiso-
gonadal

La PP periférica es mucho mas frecuente en nifias de adopcion internacional

4. ;Cudl de los siguientes conceptos es falso?

a)

b)

En nifias, se habla de retraso puberal cuando la telarquia no se ha iniciado a la edad de
13 anos

En varones se habla de retraso puberal cuando el volumen testicular no ha alcanzado
los 4 o mas mililitros de volumen a la edad de 14 afios

Se considera que una pubertad esta “detenida” cuando no se ha completado en 3 afios
Se habla de ausencia de pubertad, cuando esta no llega a iniciarse

La causa mas frecuente de pubertad retrasada es el retraso constitucional del creci-
miento y de la pubertad

5. ¢Cual de las siguientes afirmaciones respecto al retraso puberal es cierta?

a)
b)
)
d)

e)

Es mas frecuente en mujeres que en varones

En varones la causa mas frecuente es el sindrome de Klinefelter

El hamartoma hipotaldmico es la causa mas frecuente de retraso puberal de causa
organica

Solo alrededor del 10 % de los retrasos puberales son debidos a hipogonadismos
hipogonadotropos

La edad Osea en los retrasos puberales que acompafian con frecuencia a las patologias
cronicas suele ser similar a la edad cronoldgica

Respuestas en la pagina 106
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Resumen

La auxologia es la ciencia que estudia el crecimiento y desarrollo, un campo de cono-
cimiento que utiliza multiples metodologias, entre las que la antropometria es una de
las mas sencillas y Utiles en la practica clinica. Los cambios puberales se inician a una
edad muy variable, que depende de factores genéticos y ambientales, son sexualmente
dimorficos y afectan, fundamentalmente: al crecimiento, a la composicion corporal y a
la maduracién sexual, valorada esta, habitualmente, mediante el estadiaje de Tanner. El
fendmeno mas caracteristico del crecimiento puberal es el “estirdn puberal”, cuyo inicio
y amplitud se ve influenciada por el sexo y el tempo de maduracién. El IMC es un ex-
celente indice de obesidad y malnutricion; si bien, su interpretacién en la pubertad de-
beria hacerse en funcion del grado de maduracién alcanzado. La edad 6sea es el mejor
indicador de la maduracion bioldgica y se correlaciona mejor que la edad cronoldgica
con la mayoria de los parametros antropométricos (talla, velocidad de crecimiento,
IMC, masa 6sea, edad de inicio puberal, edad de la menarquia, expectativas de talla
adulta...), especialmente durante la pubertad; de hecho, la edad dsea esta implicada en
la mayoria de los métodos de prediccién de talla adulta.

Palabras clave: auxologia, pubertad, estirén puberal, indice de masa corporal, IMC

Abstract

Auxology is the science that studies growth and development, a field of knowledge that
uses multiple methodologies, among which anthropometry is one of the most simple
and useful in clinical practice. Pubertal changes begin at a very variable age, depending
on genetic and environmental factors, being sexually dimorphic and they fundamentally
affect: growth, body composition and sexual maturation, being the latter usually assessed
by Tanner staging. The most characteristic phenomenon of pubertal growth is the “pu-
bertal spurt”, whose onset and amplitude is influenced by sex and tempo of maduration..
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BMI is an excellent index of obesity and malnutrition, although its interpretation at
puberty should be made according to the degree of maturation achieved. Bone age is
the best indicator of biological maturation and it correlates better than chronological
age with most anthropometric parameters (height, growth velocity, BMI, bone mass,
pubertal onset age, age of menarche, final height...), especially during puberty; in fact,
bone age is employed by most adult height prediction methods.

Key-words: auxology, puberty, adolescent growth spurt, Tanner stage, body mass in-
dex, BMI

1. Introduccion

La pubertad es el periodo del desarrollo humano en el que tienen lugar los cambios biolé-
gicos y somaticos que marcan la diferencia entre la infancia y la edad adulta. Es un proceso
madurativo de limites muy imprecisos, que se inicia con la aparicion de los caracteres sexuales
secundarios y finaliza, una media de 4-5 afos después, cuando se ha alcanzado la talla adulta,
la maduracién sexual completa y la capacidad reproductora. La adolescencia es un proceso
madurativo de limites todavia mas amplios e imprecisos que la pubertad; ya que, se inicia con
ella, pero finaliza cuando el sujeto ha alcanzado, ademas de los cambios fisicos propios de la
pubertad, los cambios emocionales, psicolégicos, sociales y mentales que llevan al sujeto a
comportarse como un adulto. La OMS define la adolescencia, como: el periodo de crecimiento
y desarrollo humano que se produce después de la nifiez y antes de la edad adulta, entre los
10y los 19 afios.

Desde el punto de vista endocrinoldgico, el inicio de la pubertad supone la reactivaciéon del eje
hipotalamo-hipofiso-gonadal (HHG) y el incremento consiguiente de la produccién de esteroi-
des sexuales (ES), principalmente testosterona en el varén y estradiol en la mujer, que son los
responsables finales del desarrollo de los caracteres sexuales secundarios®. Los ES estimulan la
secrecion de hormona de crecimiento (GH) y el incremento consiguiente de factor de crecimiento
semejante a la insulina nimero 1 (IGF-1); ambos acttan, junto con los ES, de forma sinérgica para
inducir el estiron puberal (EP). Los estrogenos, tanto en nifias como en nifios (aromatizacion de
testosterona), parecen ser los principales responsables del incremento de GH que se produce en
la pubertad, asi como del posterior cierre de las placas de crecimiento. En los Ultimos afios, se
ha hecho también evidente el papel de la leptina, como hormona que relaciona la nutricién y el
balance energético con el crecimiento y el desarrollo puberal; de forma que, esta hormona libe-
rada por el tejido adiposo estaria implicada en los mecanismos que regulan la ganancia ponderal
normal, el inicio de la pubertad y en el dimorfismo sexual en la composicion corporal.

Desde el punto de vista clinico, en las nifas, suele ser la telarquia, y en los varones, el incremen-
to del volumen testicular, los primeros signos que heraldan el inicio de la pubertad.

La auxologia (del griego auxein —crecimiento—-y logos —ciencia-) es la ciencia que estudia el cre-
cimiento y desarrollo?, un campo de conocimiento que utiliza multiples metodologias, entre las
gue la antropometria es una de las mas sencillas, pero de enorme utilidad en la practica clinica
y en la que nos vamos a centrar a lo largo del articulo. Los cambios somaticos que se producen
durante la pubertad, objeto de la valoracién auxoldgica en el adolescente, son sexualmente
dimérficos y afectan, fundamentalmente: al crecimiento en altura, al crecimiento diferencial de
determinados segmentos corporales, a la composicién corporal y a la maduracion sexual.
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2. Antropometria basica

El término "antropometria” hace referencia al estudio comparativo de las medidas del cuerpo
humano. La talla, el peso y, en los primeros afios de vida, el perimetro cefalico son los para-
metros antropométricos mas importantes. Su utilizacién en la valoracion del crecimiento de un
nifio conlleva tres pasos sucesivos: 1) su medicion o calculo, empleando una estricta metodolo-
gia®>; 2) la comparacion de los datos recogidos con estandares de referencia adecuados para
la poblacion estudiada (sexo, etnia, pais de origen); y 3) su analisis e interpretacion posterior
en funcion de la historia familiar y personal del nifio, de los datos aportados por la exploracién
general y de su ritmo o grado de maduracion.

La comparacion de un determinado indice antropométrico con estandares de referencia nos
permite determinar si el sujeto estd o no dentro de los limites de la variacion normal, lo que
expresaremos, en el caso de parametros de distribucién normal, como percentiles (P) o des-
viaciones estandar de la media (SDS o Z-Score). La SDS (Z) seria la diferencia entre el valor del
parametro que queremos calcular (X) y la media de ese pardmetro para una determinada pobla-
cion (u) dividida por la desviacion tipica o estandar (o) de ese parametro para la poblacién dada:
Z= (X -p)/ o. Segun las propiedades de una distribucidon normal: entre + 1 SDS, se encontraria
el 68 % de la poblacién; entre + 2 SDS, el 97,7 % de la poblacién; y entre + 3 SDS, aproximada-
mente, el 99,7 % de la poblacion. Como norma general: “cuanto mas alejado esté un parametro
de la media, mayor sera el riesgo o la probabilidad de que obedezca a una causa patolégica”;
por ello, como norma general, consideramos como probablemente patoldgicos, a los sujetos
que se alejan més de 3 SDS de la media; mientras que, los situados entre 2 y 3 SDS por encima
o por debajo de la media serian casos limite, en ocasiones patolégicos.

La mayoria de los pardmetros antropométricos estan influenciados por factores genéticos aso-
ciados al origen étnico de la poblacion y por factores ambientales. De ahi que, lo ideal seria
disponer de estandares desarrollados para la poblacién y etnia del sujeto estudiado. En los
Ultimos 150 afios, en Europa y EE.UU., se ha observado un incremento progresivo en la talla de
la poblacién (1-1,5 cm/década) a expensas fundamentalmente de un mayor crecimiento de las
piernas, asi como una mayor precocidad en la edad de inicio puberal e incrementos en el indice
de masa corporal [IMC: peso (kg)/talla? (m)]. Estos fendmenos, conocidos como “tendencia
secular” del crecimiento y de la pubertad, obligan a que periédicamente deban actualizarse
los estandares de referencia para estos parametros. En muchos paises, el incremento secular
de la talla se ha enlentecido o casi detenido y la edad de la menarquia se ha situado alrededor
de los 13 afios; una situacion que es diferente para el grado de adiposidad (IMC), que continla
incrementandose en muchos paises de nuestro entorno®.

En Espafia, disponemos de varios estandares de referencia propios para los pardmetros an-
tropométricos mas habituales: talla/longitud, velocidad de crecimiento (VC), peso, perimetro
cefélico, IMC, talla sentado, relacién peso/talla, velocidad de incremento del peso, perimetro
braquial, pliegue tricipital, subescapular.. (Herndndez y cols., Carrascosa y cols. y Ferrdndez
y cols., entre otros). En el aflo 2010, se han publicado los “Estudios Espafioles de Crecimiento
2010" (EEC2010, disponibles libremente en la pagina web de la Asociacion Espafiola de Pe-
diatria: http://www.aeped.es/noticias/estudios-espanoles-crecimiento-2010), resultantes de la
fusion de los estudios transversales realizados en los Gltimos afios en: Andalucia, Catalufa, Pais
Vasco, Aragén y Madrid, que ha permitido demostrar la ausencia de diferencias significativas
entre las poblaciones de los diferentes estudios y obtener un amplio estudio transversal desde
el nacimiento a los 22 afios (19.975 varones y 18.486 nifias), que refleja el crecimiento postnatal
en sujetos sanos, caucasicos, de padres espafioles. Ademas, se ha incorporado a este estudio un
estudio longitudinal desde el nacimiento a la talla adulta (259 varones y 281 mujeres), con datos
recogidos entre 1980 al 2002, por el Centro Andrea Prader de Zaragoza, que ha permitido entre
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otros resultados, desarrollar gréficas de talla y VC en funcion del tempo madurativo (madurado-
res tempranos, intermedios o tardios)?.

Un problema que se plantea, cada vez con mayor frecuencia, es qué valores de referencia utilizar en
el caso de nifos inmigrantes o adoptados de paises en desarrollo. En un reciente consenso inter-
nacional, se ha recomendado utilizar en estos nifios las gréficas del pais de origen, y para los hijos
de estos, las graficas del pais de adopcidon®. Esto se debe, por un parte, a que las modificaciones
nutricionales, socioecondmicas y de salud en general, consecuencia de la inmigracion, determinan
modificaciones en la talla adulta de los descendientes de estos inmigrantes, y por otra, a la postu-
lada existencia de un factor regulador del crecimiento dependiente de la comunidad; segun esta
hipotesis, este factor “dependiente de la comunidad”, de mecanismo desconocido, determinaria
la adecuacioén de la talla de los sujetos de una comunidad a la media de la de esa poblacién®©.

2.1. Fiabilidad de las mediciones antropométricas

Uno de los aspectos que mas condiciona la utilidad clinica de la antropometria es la falta de
fiabilidad de las mediciones®. Toda mediciéon antropométrica conlleva un margen de error que
suele expresarse como: “error técnico de la medicién” (ETM). Se obtiene tomando una serie
de duplicados (minimo 50) de la medida en un grupo de sujetos. Cuando solo un observador
realiza las mediciones, la ecuacién para calcular el ETM = raiz cuadrada del sumatorio de las
diferencias entre los duplicados (D) dividido por el niUmero de individuos medidos (n) multipli-

cado por dos (ETM= (X D?/ 2n).

La fiabilidad de las mediciones requiere de: 1) aparatos de medicion precisos; 2) personal en-
trenado en las técnicas auxoldgicas; y 3) controles periddicos de calidad, tanto del aparataje
como del personal encargado de la recogida de los datos. Pese a ello, la reproductibilidad de
las mediciones antropomeétricas es siempre escasa; ya que, los tres elementos de la medicion
(instrumento, observador y sujeto) son fuentes de error y la varianza de cada uno de ellos con-
tribuye a la varianza total de la medicién®@.

La talla y la velocidad de crecimiento (VC) son los parametros antropométricos mas importantes en
la valoracion del crecimiento de un nifio y por ello nos vamos a referir especialmente a ellos, a la
hora de evaluar la fiabilidad de sus determinaciones. Los aparatos para medir la altura de un sujeto
pueden incluirse en tres grandes grupos: 1) estadiémetros, tableros verticales con una tabla horizon-
tal contrapesada para ajustar a la cabeza, sin duda los mas precisos; 2) minimetros, cintas metalicas
que cuelgan de un gancho fijado a la pared y que se bajan hasta ajustarse a la cabeza del nifio; y
3) tallimetros convencionales, escalas verticales con una barra horizontal movible. La disponibilidad
de aparatos de medicién precisos y el empleo de técnicas correctas de medicién no es suficiente
para conseguir una buena reproductibilidad; de hecho, mediciones repetidas del mismo nifio, con
el mismo aparato y por el mismo observador, raramente son iguales y menos aun si el observador
es diferente®. Mas del 90 % de la variabilidad intraobservador parece ser achacable al nifio. Este, al
contrario de lo que ocurre con un objeto rigido, tiene una medida que varia ligeramente de un mo-
mento a otro. La variabilidad interobservador depende de pequeiias variaciones en la practica de las
técnicas de medicidn (posicion de la cabeza, mayor o menor traccion, grosor del cabello...); asi, entre
observadores experimentados, pueden encontrarse diferencias en la medicién de una talla concreta
tan grandes como de 1,5 cm. Considerando, todas las fuentes de variacion, un buen observador
podria mantener su ETM para la talla por debajo de 2,5-3 mm, o lo que es lo mismo, en el 95 % de
los casos, la medicion que haga de un sujeto estara entre + 5-6 mm del valor real.

Cuando el pardmetro antropométrico que medimos requiere de mediciones separadas en el
tiempo, como es el caso del incremento de talla (VC), la imprecisién aumenta; ya que, se suman
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dos errores de medicién. Un buen observador con un ETM para la talla de 2,5 mm, tendria un
ETM,_de unos 3,5 mm/afio; por lo que, en el 95 % de los casos, la medicién que haga de la VC
de un sujeto estard entre £ 7 mm/afo del valor real. Si la medicién la realizan dos observadores
diferentes, el error podria ser considerablemente mayor.

3. Valoracion del crecimiento en la pubertad

El fendbmeno mas caracteristico del crecimiento puberal es el denominado “estirén puberal”
(EP), consistente en una aceleracién brusca e intensa del crecimiento en longitud, durante un
periodo aproximado de 1,5 afos, seguida de una desaceleracion progresiva hasta que se cie-
rran los cartilagos de crecimiento y el crecimiento cesa practicamente por completo a una
edad media de 17 afios en las mujeres y de 21 afios en los varones. El EP es precedido por una
disminucion progresiva de la VC a medida que la pubertad se acerca, la llamada “depresion
prepuberal de la VC", que es especialmente marcada y prolongada en los maduradores tardios.

En las nifias, el EP se inicia temprano en el desarrollo puberal; de hecho, suele coincidir con el
inicio de la pubertad y la aparicién del botén mamario (estadio II de Tanner), a una edad media
de 10,5-11 afos®19, El pico de méaxima VC se sitla alrededor de los 9 cm/afio y se produce ha-
bitualmente en el estadio III de Tanner, alrededor de los 12 afios de edad. La 1* menstruacion
(menarquia) suele tener lugar alrededor de 2 afos después del inicio puberal, 12,5-13 afios
(estadio IV de Tanner), siendo el crecimiento postmenarquia muy variable, entre 4y 11 cm (me-
dia de 6-7 cm). Por el contrario, en los varones, el EP no coincide con el inicio de la pubertad,
sino que se inicia alrededor de un afo después, a los 12,5-13 afios, en un estadio III de Tanner
y unos 2 afios de media mas tarde que en las nifias. El pico de maxima VC suele producirse en
el estadio IV de Tanner y es también mayor que en las nifias, alrededor de unos 10-11 cm/afio.

El EP es una reciente adquisicién de la especie humana y su aparicion o aumento de amplitud
parece haber coincidido con la mejoria en las condiciones sociales, nutricionales y de salud en
general; de hecho, en algunas poblaciones actuales que todavia viven en condiciones desfavo-
rables (enfermedades crénicas, malnutricion o hipoxia por la altitud), el EP es todavia inaparen-
te®. La mayor amplitud en el EP es uno de los factores que mas ha contribuido a la mejoria en
el crecimiento experimentada en los Ultimos 150 afios (tendencia secular del crecimiento). En las
modernas poblaciones europeas, la ganancia de talla, desde el inicio del EP hasta la finalizacion
del crecimiento, es de unos 30-35 cm en varones y de unos 25-30 cm en mujeres (15-20 % de
la talla adulta)®. EI 99 % de la talla adulta de un sujeto se ha alcanzado cuando la edad 6sea se
sitla alrededor de los 17 y 15 afios en los varones y mujeres, respectivamente.

El EP muestra un patrén distal-a-proximal, con mayor crecimiento inicial de manos-pies y seg-
mentos mas distales de las extremidades, seguido de la parte proximal de las extremidades vy,
por ultimo, habitualmente después de que se ha producido el pico de méaxima VC, de las partes
mas centrales del esqueleto®. Por tanto, medidas que relacionan la armonia corporal, como el
cociente talla sentado/talla en bipestacion o la braza experimentan modificaciones significati-
vas a través de la pubertad que pueden dificultar su valoracion. Por otra parte, aunque todas las
estructuras corporales participan en el EP, lo hacen de manera desigual; de forma que, durante
el EP crece proporcionalmente mas el tronco que las extremidades. Por eso, cuando se acorta el
periodo de crecimiento prepuberal, como sucede en los casos de pubertad precoz, el segmento
inferior es proporcionalmente mas corto en relacion con la talla total; por el contrario, en las pu-
bertades retrasadas o hipogonadismos, son habituales unas extremidades proporcionalmente
maés largas (habito eunucoide).
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La amplitud del EP no depende de la talla genética del sujeto y es similar en sujetos con talla
familiar alta o baja, pero si se ve afectada por el ritmo de maduracién®?. Los maduradores ra-
pidos tienen un estiron puberal méas potente que los maduradores normales y estos, a su vez,
mayor que el de los maduradores tardios (figura 1), lo que contribuye a compensar el mayor o
menor nimero de afos de crecimiento prepuberal. Los dos afios més de crecimiento prepube-
ral que tienen los nifios y la mayor amplitud de su EP determinan los 12,5-13 cm de diferencia
entre la talla adulta de ambos sexos, asi como la mayor longitud proporcional en los varones de
las extremidades respecto al tronco (mayor periodo de crecimiento prepuberal).

Durante el EP, se produce también un dimorfismo sexual en el crecimiento en anchura del tron-
co, con un mayor incremento del didmetro transversal de los hombros (didmetro biacromial)
en los varones, aunque mas tardio, y un mayor didmetro transversal de la pelvis en las mujeres
(didmetro bi-iliaco).

3.1. Aspectos metodologicos

3.1.1. Talla

Los niflos por encima de los 2 afios deben ser medidos en bipedestacion, preferentemente con
un aparato de precision (estadiometro) y lo que es mas importante, con una técnica de medi-
cion correcta®. Durante la medicion, el nifio debe apoyar los talones, las nalgas, la espalda y el
occipucio contra un soporte vertical y el plano definido por el margen superior del orificio del
conducto auditivo externo y el borde 6seo inferior de la orbita (plano de Frankfurt) debe estar
paralelo al suelo. La talla, suele expresarse en P para la edad y sexo; no obstante, cuando este
parametro se sitUa fuera de los limites considerados normales, es preferible su conversién a
SDS, lo que nos aporta una idea més clara de cuanto se aleja dicho pardmetro de la normalidad.

3.1.2. Velocidad de crecimiento (VC)

La VC es el incremento de talla por unidad de tiempo y es, probablemente, el parametro an-
tropométrico mas dificil de interpretar, especialmente durante la pubertad, cuando las varia-
ciones pueden ser mayores; ya que, ademas de presentar un patron ciclico y estacional, esta
influenciada por: edad, sexo, ritmo madurativo y talla familiar, entre otros factores normales y
patoldgicos®. Se expresa en cm/afio y se aplica a la edad intermedia entre las edades en que
se realizd la observacién; por ejemplo: si un nifio crecié 8 cm entre los 13 y 14 afos, se aplica-
rian esos 8 cm en la gréfica de VCy en el calculo de la SDS a los 13,5 afios de edad. El tiempo
transcurrido entre las dos mediciones debe ser calculado con exactitud utilizando el intervalo
decimal y extrapolando el crecimiento obtenido a un afio, mediante una simple regla de tres;
por ej.: si un nifio ha crecido 6,3 ¢cm en un intervalo de 0,89 afios, su VC seria igual a 6,3 / 0,89,
es decir 7,08 cm/afio. El intervalo ideal de observacion es de un afo (entre 0,88-1,12 afios) y en
ningun caso inferior a 6 meses; ya que, el error se incrementaria como resultado de las grandes
fluctuaciones que, en periodos mas cortos de tiempo, puede experimentar la VC; no obstante,
si en el intervalo de tiempo disponible, se ha iniciado el EP, es preferible, para no minusvalorar
su intensidad, utilizar el intervalo entre el inicio del EP y la fecha actual, siempre que sea igual
0 superior a 6 meses.
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3.2. Interpretacion de los resultados en funcién del

ritmo madurativo y talla familiar

3.2.1. Interpretacion en funcién del ritmo madurativo (edad bioldgica)

La edad biolégica (EB) es un constructo tedrico que hace referencia al grado de maduracién
fisica alcanzado (grado de organizacién y complejidad) y que sirve para relacionar individuos de
distinta EC pero con similar grado de maduracion®. Las diferencias en el ritmo de maduracién
entre diferentes sujetos, aunque se hacen mas aparentes en la pubertad, estan presentes a lo
largo de todo el desarrollo, incluso en el momento del nacimiento. Esta tendencia a desarrollar
maés rapido o mas lento es lo que se conoce, en términos auxoldgicos, como “tempo de creci-
miento”. La talla final de un sujeto y el tempo de crecimiento son practicamente independien-
tes, pero la talla alcanzada por un nifio en un determinado momento si esta relacionada con
su tempo de crecimiento, o lo que es lo mismo, con su EB; de ahi, la importancia, a la hora de
analizar el crecimiento de un nifio, de poder determinar cudl es su ritmo madurativo®?.

Dentro de los multiples indicadores de maduracion biolégica disponibles (edad de desarrollo
puberal, estadio de maduracion, edad de la denticién, nivel mental, niveles séricos hormona-
les...), el método mas utilizado para determinar la EB es el que deriva del anélisis de los sucesi-
vos estadios de maduracién del esqueleto visualizados mediante radiografias. Esta metodolo-
gia es lo que se conoce habitualmente como “edad 6sea” (EO) o “esquelética”. En la practica
clinica, la EO: 1) es el principal indicador de maduracién bioldgica (EB); 2) se correlaciona mejor
que la EC con muchos parametros: talla, VC, edad de la menarquia, edad de inicio puberal, masa
6sea...); 3) es independiente del tamafo; y 4) tiene la ventaja sobre otras metodologias de que
es aplicable a todo el periodo de crecimiento®'!2. Asi, por ejemplo, en pacientes con ritmo de
maduracién adelantada o retrasada, es mejor correlacionar la talla con la EO que con la EC. De
igual forma, si analizamos la edad de inicio puberal, observaremos que existe una variabilidad
normal de unos 4-5 afos, entre individuos del mismo sexo y con condiciones de vida similares®.
Esta variabilidad parece estar determinada por factores genéticos (75-80 % de la variabilidad) y
ambientales (25-30 %), pero se reduce considerablemente si consideramos, en vez de la EC, la
EOQ; de forma que, la pubertad se iniciaria cuando la EO alcanza los 10,5-11 afios en las nifias y
los 11,5-12 afios en los nifios.

Desde el punto de vista metodoldgico, la determinacion de la EO puede hacerse en cualquier
area del esqueleto, pero, en la practica, se utiliza, habitualmente, una radiografia anteroposte-
rior de la mano y mufeca izquierdas. Con esta metodologia, la radiacion a la que se somete al
niflo es minima (menos de 0,00012 milisievert o 0,012 mrem), inferior a la que recibiria por 20’
de exposicion a la luz ambiente a nivel del mar®, y posibilita, ademas, el anélisis de un gran
numero de huesos largos y cortos. Dos son los principales métodos empleados en la valoracion
de la maduracion 6sea: los atlas y las técnicas de puntuacion hueso-especificas® 12, En la prac-
tica clinica, el método maés utilizado es el atlas de Greulich y Pyle®, no solo por su simplicidad,
sino también, porque es un componente fundamental de dos de los métodos de prediccién de
talla adulta mas ampliamente utilizados: el método de Bayley-Pinneau® y el método de Roche-
Wainer-Thyssen®. Algunos endocrindlogos pediatricos utilizan también para valorar la EO el
método numérico hueso-especifico de Tanner y cols. (TW)1; si bien, tiene el inconveniente de
precisar un mayor entrenamiento y un mayor consumo de tiempo.

El atlas de maduracion esquelética de Greulich y Pyle (GP)®® se divide en dos partes. La
primera consta de dos series secuenciales de radiografias de mano-mufieca: varones y mujeres.
Cada radiografia fue elegida entre 100 radiografias de nifios de la misma edad, como la mas
representativa de la tendencia central. La pagina adyacente a cada radiografia modelo aporta
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informacion sobre la EO de cada uno de los huesos. La segunda parte del atlas es una descrip-
cion detallada de los indicadores de madurez de cada uno de los huesos. Aunque los autores
recomiendan una forma mas compleja para valorar la EO con este método, la mayoria de los
usuarios del atlas, simplemente, comparan la radiografia problema con las radiografias secuen-
ciales y le asignan la EO correspondiente a la mas parecida. Si la radiografia es intermedia entre
dos de las radiografias secuenciales, se le asigna una EO intermedia entre ambas. Un observa-
dor experimentado en el uso de este atlas tendria un ETM de + 0,25 afios; es decir, en el 95 %
de los casos la EO calculada estaria entre + 6 meses de la EO real; no obstante, en un estudio
realizado entre radidlogos pediatricos el ETM fue practicamente el doble y, probablemente, sera
mayor aun en evaluaciones rutinarias®.

Los atlas presentan algunos problemas a la hora de evaluar la EO que conviene poner de mani-
fiesto: 1) la utilizacién de la “edad” como unidad de medida puede dificultar la comprensién del
fendmeno madurativo, ya que, estos “afos” no son equivalentes entre niflos/nifias (mayor ritmo
madurativo en nifias) o en circunstancias que alteran el ritmo de evoluciéon normal de la EO, como
seria, por ejemplo, la presencia de esteroides sexuales en los trastornos de la cronologia puberal;
2) los atlas establecen un orden de aparicion y transformacion de los huesos que, en la realidad,
no siempre es constante y esta sujeto a variaciones genéticamente determinadas o influidas por
diferentes patologias, lo que da lugar a edades éseas “disociadas” (en el caso de la mano, la mayor
disociacion/discordancia suele producirse con los huesos del carpo, lo que unido a su menor re-
levancia en el proceso de crecimiento frente a la de las epifisis, hace que en los casos mas dificiles
convenga ignorarlos en la evaluacion); 3) en los atlas, existe un gran intervalo de tiempo entre las
radiografias modelo, lo que sugiere una maduracion “a saltos”, cuando en la realidad es un proce-
so continuo (esta es la causa de que en la practica clinica con frecuencia se asignen edades dseas
intermedias a las de las radiografias modelo); 4) la tendencia a asignar una EO similar a la EC con-
lleva en los atlas una menor objetividad; y 5) los atlas nos proporcionan, Unicamente, el promedio
de maduracion, pero no el rango de normalidad dentro del cual una determinada radiografia
puede ser considerada normal. Estas son algunas de las razones por las que se desarrollaron los
métodos de valoracion mediante la puntuacion hueso-especifica.

Dentro de los métodos de puntuacién hueso-especificos, el que més difusion ha tenido es el de-
sarrollado, en 1962, por Tanner, Whitehouse y Healy (método TW1). En este método, cada hueso
de la mano y mufieca se clasificaban separadamente en 8-9 estadios de maduracion a los que se
asignaba una puntuacion. Estas puntuaciones se sumaban para obtener la maduracion esqueléti-
ca. Una version modificada de ésta, y publicada en 1983, es la que maés se ha utilizado en la clinica,
el método TW219. En ella, ademas de otras modificaciones, se introducen puntuaciones diferen-
tes seguin el sexo. Dentro del método TW2, se contemplan tres posibles formas de puntuacién de
la maduracion ésea, la mas utilizada es la “puntuacion RUS” (Radius, Ulna and Short bones), que
incluye la valoracion de: las epifisis distales del radio y del cubito y los metacarpianos y falanges
del I, 'y V dedos (13 huesos). La suma de las puntuaciones de cada uno de estos huesos es el
grado de maduracién esquelética, cuyo valor maximo es de 1.000 (adulto). De manera practica,
esta puntuacién puede transformarse, con una tabla de equivalencias en EO, o bien, llevarse a una
grafica de distribucion de las puntuaciones en relacién con la edad cronoldgica, para establecer el
percentil correspondiente para la EC. La fiabilidad del método TW2 ha sido analizada en numero-
so estudios y los intervalos de confianza al 95 %, expresados como EO, para un mismo observador
son de + 0,5 a + 0,8 afos, y para dos observadores diferentes de, aproximadamente, + 1 afo.

El método TW?2 presenta algunas ventajas sobre el atlas de GP: mayor objetividad, mayor sen-
sibilidad a la hora de valorar pequefias modificaciones de la edad 6sea (intervalos de 0,1 afio
frente a intervalos de 0,5-1 afio en el atlas) y la posibilidad, al trasformar la valoracién 6sea en
un fendmeno cuantitativo, de establecer percentiles o DE mediante su procesamiento mate-
matico. Pese a estas tedricas ventajas, la fiabilidad de ambos métodos es similar y depende,
probablemente, més de la experiencia del observador que del método utilizado.
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Un aspecto importante a tener en cuenta cuando comparamos maduraciones 6seas, es que los
resultados utilizando el atlas de GP y el método TW2 son diferentes. Para una misma radiografia,
la EO obtenida con el atlas de GP es superior (0,5-1 afo) a la obtenida con el método TW2. La
causa de esta diferencia radica en el distinto nivel socioecondémico de las poblaciones estudiadas,
mucho mas bajo en la poblacién utilizada en el método TW2. Esta diferencia en la EO obtenida
por ambos métodos ha sido corregida en la nueva version del método, TW3@7, publicado en
2001, con la incorporacion a la muestra de mas de 1000 radiografias, tomadas entre 1985 y 1995,
de nifios europeos y americanos. Como consecuencia, los valores obtenidos con el TW3 se ase-
mejan mucho mas a los obtenidos con el atlas de GP. Sorprendentemente, pese a las numerosas
mejoras incorporadas en esta nueva edicion, la difusién del método TW3 ha sido escasa y, hoy
dia, es dificil conseguir la publicacion, cuya edicién se agotd y no parece prevista su reedicion.

Dada la importancia de la genética y el ambiente en la evolucion de la maduracion ésea, lo ideal
seria disponer de estandares de normalidad para cada poblacién concreta. En este sentido,
Hernandez y cols. publicaron, en 19918 un atlas de maduracion ésea, semejante al de GP, junto
con el método numérico correspondiente, semejante al TW2, pero realizado en una muestra
representativa de la poblacion espafiola. Este libro aportaba, ademéas, como método innovador
de valoracién de la maduracion ésea, el método SHS, un método numérico, hueso-especifico,
muy semejante en su concepcion al TW2 pero aplicado, en este caso, al pie-tobillo izquierdo y
a nifos hasta los 2 afios, edades en las que el resto de los métodos son dificilmente aplicables
por la falta de aparicién de los nucleos de osificacion de la mano.

La valoracion de la maduracion ésea entre distintos observadores puede ser variable. Esta falta
de reproductibilidad obedece a multiple motivos, entre otros: las caracteristicas técnicas de la
radiografia, falta de estadios intermedios, la subjetividad del observador, las variaciones en los
tempos de maduracién esquelética entre distintas poblaciones o la aplicacion del método a pa-
tologias para las que no fue desarrollado (los métodos se desarrollaron a partir de poblaciones
normales). Con el objeto de soslayar la subjetividad y mejorar su fiabilidad, en los ultimos afios
se han desarrollado procedimientos para la valoracién de la maduracion ésea asistidos por
ordenador que, basandose en el atlas de GH y, sobre todo, en el método TW3, permiten de-
terminar de forma automatica o semiautomatica la maduracién esquelética® . Estos métodos,
pese a su indudable interés al eliminar la varianza en la determinacién de la EO, no estan exen-
tos de problemas (infraestructura, necesidad de radiografias con colocacion precisa de la mano
y alta calidad técnica, tiempo consumido en su valoracion, interpretacion de variantes mor-
foldgicas de huesos...) que han limitado, al menos parcialmente, su utilizacién. Por otro lado,
no eliminan completamente la evaluacion radioldgica por el profesional; dado que, es posible
obtener otra informacién relevante desde el punto de vista clinico, de la vision de la radiografia
que los métodos computarizados disponibles son incapaces de analizar: acortamientos o ano-
malias de los huesos, estimacion indirecta de la masa 6sea y, en general, anomalias asociadas a
trastornos que afectan a la formacién del cartilago o del hueso.

3.2.2. Interpretacion de la talla en relacién con la talla parental

La talla es posiblemente el principal parametro antropométrico y muestra un modelo de he-
rencia poligénico, no dominante y no ligado al sexo. El coeficiente de correlacion entre la talla
media de los padres (TMP) y la talla de los hijos, se incrementa desde los 2-3 afios hasta apro-
ximadamente los 9 afios en las nifias y los 11 afios en los nifios, donde viene a ser de 0,75-0,80,
cuando la talla se expresa en cm, y de 0,55-0,65, cuando se expresa en SDS. Por encima de esas
edades, las diferencias en la maduracion y en el tempo de crecimiento la disminuyen, aumen-
tando nuevamente en las Ultimas etapas de la pubertad®?; por eso, muchos autores atribuyan
a la impredecibilidad del EP (duracion e intensidad) parte de los errores de prediccion de talla
adulta de los diferentes métodos. Mas aln, se ha sugerido que las predicciones de talla adulta

ADOLESCERE + Revista de Formacién Continuada de la Sociedad Espafiola de Medicina de la Adolescencia « Volumen V « Enero-Febrero 2017 « N° 1



Temas de revision

Valoracion auxoldgica bésica en el adolescente

deberian realizarse antes del momento esperado de inicio puberal (EO < 12 afios en varones
y < 10,5 aflos en nifas); ya que, hay una escasa racionalidad para repetir estas predicciones
durante la pubertad.

La posibilidad de predecir con cierta fiabilidad la talla definitiva de un sujeto o correlacionar su talla
en un momento dado con la talla de sus progenitores son aspectos muy importantes en la valora-
cion del crecimiento de un nifio®. Por una parte, nos ayudan a distinguir aquellos pacientes que son
pequefios/altos, pero con una talla acorde con la talla familiar, de aquellos que son pequefios/altos
para su propio potencial de crecimiento, o de aquellos que, simplemente, se encuentran retrasados
o adelantados en su proceso de maduracién. La forma de establecer esta correlacion de la talla de
un adolescente con la de sus progenitores consiste en realizar una prediccion de su talla adulta y
compararla con su talla diana (TD). La TD, también denominada talla genética, es, simplemente, la
talla esperable para los hijos/as de una pareja determinada, asumiendo un proceso normal de he-
rencia y unos efectos ambientales sobre el crecimiento similares en ambas generaciones. Para poder
hacer un calculo correcto, es necesario, ademas de disponer de unas tallas fiables de estos, que los
padres hayan crecido en un ambiente que no haya restringido su crecimiento o que, al menos, no
lo haya hecho en un grado mayor que el que disfrutan los hijos. Los padres tampoco han de haber
padecido una enfermedad capaz de condicionar su talla adulta; de ser asi, para los clculos, la talla
del progenitor puede ser sustituida por la media poblacional.

Se han descrito diferentes métodos para calcular la TD®, pero su agudeza en la monitorizacion del
crecimiento no ha sido nunca adecuadamente testada y la formula mas cominmente empleada
en la practica clinica, es la desarrollada por Tanner a partir de la TMP ajustada al sexo del nifio; este
ajuste toma en consideracion la diferencia de 13 cm entre la talla media de varones y mujeres en
la edad adulta. El intervalo de confianza al 95 % (rango de la talla diana) es de, aproximadamente,
+10 cm, en el caso de los varones, y de £ 9 cm, en el caso de las mujeres (+ 2 veces la SDS residual
de la regresion entre la TMP y la talla adulta de los hijos). Aunque en la practica clinica ésta es la
forma habitual de establecer la TD, el célculo es ligeramente incorrecto; ya que, la férmula no tiene
en consideracion determinados aspectos que pueden influir en la talla adulta, como: el fendmeno
de “regresién a la media” (los hijos de padres mas bajos que la media o de padres mas altos que
la media tienden a aproximarse mas a la media de la poblacion), el factor “dependiente de la co-
munidad”, la presencia de una marcada diferencia entre la talla de los progenitores o la tendencia
secular del crecimiento, entre otros. Sea cual sea la formula utilizada para calcular la talla diana,
su interés radica en la posibilidad de compararla con la prediccion de talla del nifio analizado. Si
ésta se encuentra entre + 5 cm de la TD, lo que corresponderia a = +1 SDS (intervalo de confianza
al 68 %), lo méas probable es que no exista ningun problema de crecimiento; por el contrario, si la
diferencia es mayor de 5 cm, y sobre todo si es mayor de 10 cm, las posibilidades de que exista
una causa patoldgica responsable de la alteracidn del crecimiento se incrementanb.

La prediccién de la talla adulta en un sujeto determinado puede realizarse, también, mediante dife-
rentes metodologias. La forma maés sencilla de hacerlo, aunque no muy fiable, deriva del hecho de
que la mayoria de los nifios alcanzan un percentil de talla definitiva similar al percentil de talla que
han seguido entre los 2 y 9 afos. Por consiguiente, lo Unico que habria que hacer es extrapolar el
percentil o la SDS de talla del nifio a esa edad al percentil o SDS equivalente en talla definitiva (Talla
Proyectada). Un aspecto que limita este método de prediccién es que el tempo de crecimiento es
extremadamente variable de unos sujetos a otros. Dado que la talla de un sujeto guarda mayor rela-
cion con la EO que con la EC, seria posiblemente més exacto utilizar el percentil o la SDS para la EO
y extrapolarlo a la talla adulta, siempre que la diferencia no supere los 2 afios; aunque este método
ha sido ampliamente usado, no existen datos que establezcan su grado de exactitud o fiabilidad.

La importancia de la EQ, mas que la de la EC, a la hora de realizar predicciones de talla adulta es

puesta de manifiesto por su utilizacién en los tres métodos de prediccion de talla adulta mas utiliza-
dos en la practica clinica, los métodos de: Bayley-Pinneau™, Roche-Wainer-Thissen® y TW2-316.17),
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El método de Bayley-Pinneau (BP) fue desarrollado por Nancy Bayley y Samuel R. Pin-
neau en el afo 19523y es, probablemente, por su sencillez, el método de prediccién de
talla adulta mas utilizado en el mundo. Se basa en la existencia de una alta correlacion
entre la EOQ, establecida a partir del atlas de GP, y el porcentaje de la talla adulta alcanzado.
Las tablas fueron convenientemente reproducidas y corregidas en la edicion del atlas de
GP de 1959%3. Existen tablas para nifios y nifas, diferenciando aquellos con maduraciones
normales, aceleradas (edad dsea - edad cronoldgica > 1 afo) o lentas (edad cronolégica
- edad 6sea > 1 afio). Asi, por ejemplo, en un nifio con un ritmo de maduracién normal
(EO=EC), cuando su EO sea de 9 afios, habra alcanzado un 75,2 % de su talla adulta; por
consiguiente, si en ese momento su talla es de 130 cm, su prediccion de talla definitiva
serd de 172,9 cm. Una tabla accesoria con las SDS de la prediccién para cada edad y sexo
permiten el calculo aproximado del intervalo de confianza. Una limitacion importante del
método es que no se modifican los célculos si la EO esta retrasada uno o mas afios; si bien,
la falta de fundamentos experimentales aconseja que no se aplique a nifios con retrasos o
adelantos en la maduracién dsea superiores a dos afios. Los propios autores indican que
cuando la EO esta retrasada mas de 2 afos es probable que los nifios alcancen una talla
adulta menor de la prevista y, al contrario, nifios con EO adelantada més de 2 afios seran,
probablemente mas altos que lo predicho por el método.

El método de Roche-Wainer-Thissen (RWT), publicado en el aflo 1975%%, es metodolé-
gicamente muy diferente del método de Bayley-Pinneau®. Se basa en ecuaciones de re-
gresion multiple que se aplican a nifios con edades comprendidas entre los uno y dieciseis
afos, con intervalos de 3 meses. Los parametros incluidos en las ecuaciones de regresion
son: la EO evaluada con el atlas de GP, la talla en decubito en cm (= talla de pie + 1,25
cm), el peso en kilogramos y la talla media de los padres (TMP) en cm (TMP). Si la TMP es
desconocida, puede substituirse por la talla media de la poblacién; si bien, la fiabilidad de
la prediccién disminuye.

El método de Mark 2- TW2 (M-TW2) fue publicado en el afio 198319 y est4 basado, al
igual que el de Roche-Wainer-Thissen, en ecuaciones de regresién multiple. Las ecuacio-
nes empleadas varian dependiendo de la edad, el sexo, la ocurrencia o no de la menarquia
en las nifas y de la disponibilidad de datos (progresién de la edad 6sea y velocidad de
crecimiento). Los pardmetros incluidos en las ecuaciones son: la EQ, en este caso calculada
con el método TW2-RUS, la talla, la EC, la VC en el Ultimo afio (AT) y el incremento de la
EO en el ultimo afio (AEQ). Los valores de los distintos coeficientes de la ecuacion (a, b, ¢,
d, e y k), asi como las SDS para calcular el intervalo de confianza, son dados en tablas. En
la nueva revision del método (TW3) se han realizado cambios considerables®?1”, también
en el método de prondstico de la talla final, incluyendo las ecuaciones empleadas y la po-
blacion en la que se basan dichas ecuaciones (First Zurich Longitudinal Growth Study).

Los tres métodos descritos son Utiles y relativamente fiables®?; si bien, existen una serie de
limitaciones comunes a todos ellos, como son, entre otras: una cierta impredecibilidad, de-
rivada de la variabilidad del brote de crecimiento puberal, el error derivado de utilizar datos
incorrectos o no comprobados (error inherente a la determinacién de la EO o a la medicion
de la talla) o la no consideracion de la influencia de la obesidad en la EO. En este sentido, se
ha sugerido que las predicciones de talla adulta precisarian de una correccion a la baja pro-
porcional al nUmero de SDS de IMC por encima de lo normal, especialmente en varones®.
Otra limitacion importante a la hora de aplicar los distintos métodos de prediccion de talla
final es que todos ellos fueron desarrollados analizando poblaciones normales, pero de di-
ferente area geografica y condicion social. En suma, su utilizacion clinica plantea tres proble-
mas diferentes: 1) su aplicacion a poblaciones de paises diferentes; 2) su aplicacién en casos
de nifios sanos constitucionalmente altos o bajos; y 3) su aplicacion a nifios con patologia®?.

En cuanto a su aplicacion a poblaciones diferentes, los estudios realizados sugieren que no exis-
ten grandes diferencias, al menos, entre los paises industrializados de origen étnico similar®.
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«  En niflos normales constitucionalmente altos o bajos, la fiabilidad de los tres métodos es
buena®?; si bien BP y RWT tienden en general a sobrestimar la talla definitiva, mientras que
M-TW?2 tiende a infraestimarla, sobre todo en aquellos con retraso en la EO, siendo mayor
el error cuanto mayor es el retraso madurativo. En nifias, aunque los resultados son muy
escasos Yy algo diferentes de los observados en varones, las predicciones realizadas con BP
y M-TW2 parecen ser las mas fiables.

. En situaciones claramente patoldgicas (pubertad precoz, sindrome de Turner, retraso de
crecimiento intrauterino, cuadros dismorficos o déficit de hormona de crecimiento, entre
otras) la aplicacién de estos métodos debe hacerse con extremada precaucion, ya que no
existen razones objetivas para que la metodologia, desarrollada en sujetos normales, sea
valida en estos casos. Los datos disponibles sugieren que, entre los métodos disponibles,
el BP seria, posiblemente, el mas fiable®,

4. Antropometria nutricional

La antropometria nutricional tiene por objeto, a partir de la medicion de diferentes pardmetros
corporales, determinar la situacion y las variaciones del estado nutricional, asi como algunos
aspectos de la composicion corporal. El uso de la antropometria para valorar el estado nutri-
cional puede ser especialmente complejo en adolescentes, como consecuencia de los cambios
normales que se producen en los indices antropométricos como consecuencia del desarrollo
puberal. Los parametros antropométricos directos mas importantes en la valoracién del estado
nutricional son, ademas de la talla, el peso, los pliegues cutédneos y determinados perimetros
corporales.

4.1. Peso para la edad y relacion peso/talla (IMC)

El peso se debe medir con el paciente desnudo o con la menor ropa posible en una bascula
de precision previamente equilibrada, a la misma hora y preferiblemente por la mafiana y en
ayunas. El nifio debe estar de pie, sin tocar nada e inmovil; ya que, ambas circunstancias pueden
modificar la medida. En los pacientes con amputaciones o alteraciones de los miembros, debe-
ria considerarse calcular el tedrico peso del paciente en caso de no existir amputacién, sumando
al peso real un 5% mas por miembro superior ausente o un 10 % en el caso de que la ausencia
corresponda a un miembro inferior®,

El peso para la edad y sexo es, probablemente, el pardmetro antropométrico nutricional méas
utilizado, pero su utilidad como dato aislado es escasa y, para aumentar su sensibilidad como
indicador del estado nutricional debe, al menos, relacionarse con la talla. La forma mas sencilla
de analizar esta relacion es su comparacion con curvas percentiladas de relacion peso/talla
(mas utilizadas en lactantes y nifios prepuberales) o mediante indices que relacionan ambos
parametros®; de ellos, el mas empleado es el denominado indice de masa corporal (IMC) o
indice de Quetelet [Peso (kg) / Talla® (m)].

EI IMC esté internacionalmente reconocido como un indice de sobrepeso/obesidad y malnutricion
por defecto en adultos®. A partir de los 18 afios, se considera, habitualmente, como sobrepeso un
IMC > 25 kg/m?y obesidad >30 kg/m?, ligeramente mas bajos para poblaciones asiaticas (muchas
poblaciones asiaticas tienen proporcionalmente mayor masa grasa para un IMC determinado, que
la poblacion caucéasica). La OMS define también, tres grados de delgadez: 1 (ligera), 2 (moderada)
y 3 (severa), en funcion de que el IMC esté por debajo de 18,5, 17 y 16, respectivamente. En los
nifios y adolescentes, las marcadas variaciones del IMC con la edad, sexo y grado de desarrollo
puberal hacen que estos criterios no sean utilizables y deban establecerse criterios por edad y
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sexo. Pese a que sus valores no presentan una distribucion normal, percentiles y SDS (preferible-
mente calculadas mediante el método LMS) para la edad y sexo son ampliamente utilizados para
valorar el estado nutricional, asi como el grado de sobrepeso o malnutricion. Las dificultades me-
todoldgicas y especialmente la epidemia de obesidad que asola los paises occidentales, elevando
en las graficas de reciente construccion el nivel de los percentiles de IMC, ha condicionado que
los puntos de corte (percentiles o SDS) utilizados para definir sobrepeso y obesidad o los distintos
grados de delgadez o malnutricion en la infancia no estén claramente estandarizados [percentiles
diferentes segun los distintos paises, distintas Sociedades y Organizaciones internacionales, o la
propuesta de Tim J Cole® de utilizar, como puntos de corte de las definiciones de sobrepeso y
obesidad, los percentiles que adquieren los valores de 25y 30, respectivamente, en la edad adul-
ta]. En nuestro medio, la Guia de Préactica Clinica para la Prevencion y Tratamiento de la Obesidad
Infanto-juvenil® postula como criterios para definir el sobrepeso y la obesidad los valores de los
percentiles 90 y 97, respectivamente, especificos por edad y sexo de la distribucion del IMC refe-
rido a los datos y curvas de Herndndez y cols. del afo 19883,

El IMC es internacionalmente utilizado como indicador indirecto de adiposidad y muestra una
correlaciéon razonablemente buena con otros métodos que estiman el porcentaje de grasa cor-
poral (%GC), como con la absorciometria dual de rayos X (DXA) (r: 0,7-0,8), que es el método
de referencia para la valoracion de la composicién corporal®. Méas auln, el incremento de IMC
es considerado, en los estudios epidemioldgicos, como un factor de riesgo para: hipertension,
enfermedad cardiovascular o diabetes tipo 2, entre otras enfermedades®. Pese a todo lo ante-
rior, lo cierto es que el IMC es més un indicador de exceso de peso para la talla, que de exceso
de grasa, y sujetos muy musculados muestran un elevado IMC con bajo %GC. Esta limitacion
del IMC es especialmente importante durante la edad pediatrica, como consecuencia de los
cambios asincronicos que se producen en la masa grasa y en la masa libre de grasa durante el
crecimiento. En concreto, durante la pubertad, los cambios en el peso son mas marcados que
los que afectan a la talla; motivo por el que el IMC, se incrementa rapidamente. Este incremento
no debe interpretarse como el resultado de un incremento de la grasa corporal; ya que, aunque
se produce un aumento del porcentaje de peso correspondiente a la grasa, (del 16 al 19 % en
varones y del 17 al 25 % en mujeres), la mayor parte del incremento de peso corresponde a
masa libre de grasa, especialmente en varones (musculo y hueso, especialmente)®@. El error de
no considerar el incremento de IMC como un fendmeno propio de la pubertad ha hecho que,
en ocasiones, nifios o nifias con pubertad adelantada o precoz sean falsamente diagnosticadas
de sobrepeso/obesidad. De ahi que, la interpretacién del IMC en el periodo puberal deberia
hacerse con precaucion y valorado mas en funcion del grado de desarrollo puberal, responsable
de estos cambios, que de la EC. Ademas, para discriminar si el aumento de peso se relaciona
con un exceso de grasa (obesidad) o de masa magra (constitucién atlética o adolescentes de-
portistas), es util medir el perimetro braquial y los pliegues cutaneos.

4.2. Pliegues cutaneos

Los pliegues cutaneos son parametros antropométricos Utiles para informar, aunque sea indi-
rectamente, sobre la composicién corporal; de hecho, la medida del espesor del pliegue cuta-
neo es uno de los mejores indicadores de la cantidad total de grasa subcutanea, que es, apro-
ximadamente, un 50 % de la grasa corporal total. Se realiza con un calibre de espesor especial
(skinfold caliper, figura 2), cuya caracteristica fundamental es la de ejercer una presion constante
de 10 g/mm?y cuya precision es de 0,1-0,2 mm. El espesor del pliegue cutaneo puede medirse
en diferentes zonas anatomicas (pliegue tricipital, subescapular, suprailiaco, bicipital, etc.), pero
los pliegues mas utilizados en la practica clinica son: el tricipital y el subescapular izquierdos; ya
que, permiten hacer una estimacién de la distribucién corporal de la grasa: generalizada (incre-
mento de ambos pliegues) o de predominio troncular (incremento del pliegue subescapular).
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La técnica de medicién de los pliegues cutaneos es sencilla®®, pero requiere mucho entrena-
miento y cuidado para ser precisa y su reproductibilidad, incluso en condiciones idoneas, es
escasa. El pliegue que se vaya a medir es pellizcado entre los dedos pulgar e indice de la mano
izquierda del observador. El calibre se coloca, aproximadamente, 1 mm por debajo, perpen-
dicular al pliegue. La mano derecha sostiene el calibre y la medida se lee cuando la aguja del
medidor se estabiliza o, si no lo hace, a los 3 segundos de la aplicacion:

- El pliegue tricipital. Se mide con el sujeto de pie y de espaldas al observador. Debe ser
vertical, en el punto medio de la cara posterior del brazo izquierdo, mientras éste permanece
extendido y relajado con la palma de la mano abierta y mirando a la cara lateral del muslo.

«  El pliegue bicipital. Se mide igual y al mismo nivel del tricipital, pero en la cara anterior
del brazo.

. El pliegue subescapular. Se mide, también, con el sujeto de pie y de espaldas al observa-
dor, con los hombros y brazos relajados e inmediatamente por debajo del angulo inferior
de la escapula izquierda. El pliegue puede ser vertical o ligeramente inclinado hacia abajo
y hacia fuera, siguiendo la tendencia natural de la piel en esa zona.

«  El pliegue suprailiaco. Se mide con el sujeto de pie. Debe ser horizontal, en la linea
medio-axilar anterior y en la zona inmediatamente superior de la cresta iliaca.

A partir del peso y de los pliegues cutaneos es posible estimar con bastante precision y me-
diante simples formulas matematicas la masa grasa e indirectamente la masa libre de grasa@®.

4.3. Perimetros corporales

Los perimetros corporales pueden aportar informacién sobre la composicién corporal (perime-
tros del brazo, pierna, toracico, abdominal, cadera, etc.). En este sentido, los que tienen posible-
mente un mayor interés clinico son el perimetro braquial y el perimetro abdominal.

*  Perimetro braquial. Se mide en lado izquierdo, con el brazo extendido y completamente
relajado, con una cinta métrica inextensible, a una altura en el punto medio entre el acro-
mion y el olécranon®. Estima, simultdneamente, el componente muscular y graso, por lo
que su disminucion es un buen indicador de malnutricién calérico-proteica, pero tiene el
inconveniente de estar mal normalizado. Por su sencillez y precision ha sido ampliamente
utilizado como indicador nutricional en los paises en vias de desarrollo. Un valor inferior al
75 % de la media para la edad indicaria malnutricién grave, entre el 75 y el 80 %, modera-
da, entre el 80 y el 85 %, leve, y por encima del 85 % se consideraria normal.

. Perimetro abdominal (PA). En los adultos, se ha demostrado que la circunferencia de la
cintura es un excelente marcador de la cantidad de grasa abdominal, méas sensible y espe-
cifico que otros parametros antropométricos que, como los pliegues cutaneos, son mas di-
ficiles de medir y de reproducir. Un PA en los adultos superior a los 102 cm en los hombres
y a 88 cm en las mujeres, se considera como uno de los cinco parametros del sindrome
metabdlico. Recientemente, se ha comenzado a estudiar el PA en los nifios prepuberes y
pUberes de ambos sexos, habiéndose demostrado que, en ellos, la circunferencia de la
cintura es también un buen indicador de la obesidad central, con utilidad clinica y epi-
demioldgica como predictor de complicaciones metabdlicas y de riesgo cardiovascular@®
cuando sus valores se sitdan por encima del percentil 90. Aunque disponemos de valores
de perimetro abdominal en nifios y adolescentes en poblacién espafiola, su medicién no
esta suficientemente estandarizada (punto medio entre el limite inferior de las costillas y la
cresta iliaca, a nivel del ombligo...) y se ha sugerido que la medida se realice unos 4 cm por
encima del ombligo®, hasta que la comparacion de las distintas formas de mediciéon con

ADOLESCERE « Revista de Formacion Continuada de la Sociedad Espafiola de Medicina de la Adolescencia « Volumen V « Enero-Febrero 2017 « N° 1

63



Temas de revision

Valoracion auxoldgica bésica en el adolescente

La falta de
correlacion entre el
volumen testicular y
el estadio de Tanner,
puede ser de utilidad
en la practica clinica
como indicador

de diferentes
patologias (sindrome
de Klinefelter,
pseudopubertades
precoces...)

En las ninas, la
telarquia o aparicion
del botén mamario
suele ser el primer
signo de desarrollo
puberal; mientras
que, en los varones,
el inicio puberal lo
marca el incremento
del volumen
testicular, que
alcanza o supera los
4 mL de volumen

64

los resultados de la RM abdominal (mejor prueba disponible para la medicion de la grasa
visceral) establezca cuél es la metodologia idénea.

Mas recientemente, se ha propugnado la utilizaciéon, como marcador de obesidad central y de
cribado de sindrome metabdlico en adultos, el cociente perimetro de cintura en cm/talla en
cm (CCT); de forma que, definiriamos obesidad central o abdominal cuando el CCT sea mayor
de 0,5, y sobrepeso abdominal cuando sea mayor de 0,45 en individuos de cualquier edad por
encima de los 6 afios. A partir de esta edad, el CCT es independiente de la edad, sexo, etnia y
estadio puberal; por ello, es posible que pronto sea incluido como criterio de sindrome meta-
bédlico en adolescentes?.

5. Valoracion clinica del desarrollo puberal

El inicio de la pubertad, desde el punto de vista clinico, lo marca la aparicion y el desarrollo de
los caracteres sexuales secundarios, que sigue una secuencia relativamente predecible que fue
categorizada en cinco fases o estadios por James Tanner a principios de la década de los sesen-
tal®. Tanner solo incluyo en sus estadios puberales: el desarrollo de los genitales en el vardn, de
la mama en las nifas y del vello pubiano en ambos (tabla I).

En 1966, Andrea Prader, introdujo el orquidometro (figura 3), un rosario de elipsoides de ma-
dera o plastico de tamafio progresivamente mayor, desde 1 a 25 ml. En condiciones normales,
existe una aceptable correlacidn con los estadios de Tanner (tabla I), aunque no siempre es asi;
por ejemplo, se considera normal un volumen testicular, en un adulto, mayor o igual a 12 mL,
aunque la mayoria de estos superan los 20 ml de volumen. La falta de correlacién entre el volu-
men testicular y el estadio de Tanner, puede ser de utilidad en la practica clinica como indicador
de diferentes patologias (sindrome de Klinefelter, pseudopubertades precoces...)

La secuencia de eventos puberales, aunque no es exactamente la misma para cada nifio o nifia,
es mucho menos variable que la edad a la que estos eventos ocurren. En las nifias, la telarquia
o aparicion del botdon mamario suele ser el primer signo de desarrollo puberal, a una edad
media de 10,5-11 afios (intervalo de 8 a 13 afios); mientras que, en los varones, el inicio puberal
lo marca el incremento del volumen testicular, que alcanza o supera los 4 mL de volumen o un
didmetro mayor o igual a 25 mm, a una edad media de 11,5-12 afios (intervalo de 9 a 14 afos).

Aunque existe una gran variabilidad en la secuencia evolutiva de los caracteres sexuales secun-
darios, el incremento testicular en los varones y la telarquia en las mujeres suele preceder en
unos meses al desarrollo del vello pubiano. En los varones, la ginecomastia puberal, la aparicién
de vello axilar (axilarquia) y el EP suelen iniciarse en el estadio III, coincidiendo con el aumento
en longitud del pene, mostrando el pico de maxima VC, habitualmente, en estadio IV. El cam-
bio en la voz y el vello de otras areas corporales andrégeno-dependientes, como: pecho, cara,
espalda y abdomen, suele iniciarse en la media pubertad (estadios III-1V). El vello en estas lo-
calizaciones progresa con mayor o menor rapidez a lo largo de los afios, pero su distribucién y
magnitud dependen, en gran medida, de factores genéticos y raciales. En las nifas, el inicio del
EP suele coincidir con la aparicion del boton mamario (estadio II) y el pico de maxima VC con el
estadio III. La menarquia es un fendmeno tardio en la pubertad de las mujeres y suele produ-
cirse en el estadio IV, unos dos afos después de iniciado el desarrollo puberal. En los varones
la edad de la espermarquia, primera eyaculacién, es mas dificil de establecer; ya que, con fre-
cuencia, se produce de forma involuntaria durante la noche (polucién nocturna), habitualmente
durante la fase Ill o IV de la pubertad. Al igual que ocurre con la menarquia, que es seguida
habitualmente de ciclos anovulatorios, la espermarquia no significa necesariamente fertilidad;
ya que, inicialmente la cantidad de espermatozoides en el semen suele ser muy escasa.

ADOLESCERE + Revista de Formacién Continuada de la Sociedad Espafiola de Medicina de la Adolescencia « Volumen V « Enero-Febrero 2017 « N° 1



Temas de revision

Valoracion auxoldgica bésica en el adolescente

jw oz <

W 0z-¢tT

W ZT-8

qw <

W >

1end
-13S3) UBWIN[OA
|@ Uod uoPERLI0)

(23UI9A SO| Bp EPEIP B

US 9)UsWajUsNdal) ‘9d) eIpie] sew oyonwi
195 apand (% (8) SSUOIeA SO| U Eqje eau
-1| e] eey ouelgnd Oj|9A [9p UOISUSIXS €T
SO|SNW SO| 9P BuIS)UI BIED |

e UOISUS)XJ 'SOXaS Soquie U 0sIaAul ojnb
-Uel} Ua uopNQUISIp U ‘0}Npe ap Of|9A

so[snw
SO| 9p BUISIUI BIED B| B SPUSIIXS 8S ON
‘eusnbad sew ease un opusuqnd osed
‘olnpe [e Iejiwis UoNQUISIP dP O||9A

(erpueysip e a|qisia) signd
|2 21qos ajuswelabl| spusnxe as anb ‘op
-ez11 sew A 0sanub sew ‘0INJSO sew Oj|d9A

(82190 3P SUBWE|OS B|qISIA) S2I0ARW
soiqe| so| ap obie| o] e o auad [ap aseq
e| us ‘opezii 0 0}dal ‘opejuswbid susw
-e19b1| ‘oble| ‘osedss ojjaA dp eudsald

(Jeurwia) ou oj|oA
ap obje asian apand) oj|aA ap epuasny

se/souIN
(d) oueignd ojj3p

Sd

vd

€d

ad

Td

ewew
e| a1qos uozad |9 aAnuyo.id ojos anb
BWIO} 9p ‘BjodIE B| 9P UOISIIDY

(¢71 us usdauewLad
seulu se| ap 9% 0z =) epeledas uop
-BAS|D BUN OPUBWLIOY ‘BWUEW B| 31COS
uens|aaiqos as uozad |9 £ ejoale e

Jejoaie ouewey |9 esadns anb ‘sou
-10JU0d Shs ap uoeledas uls ‘ejoale
e] A ewew e| ap ojuswne JoAep

e|0aJE B BP OJUBWINY

Jejoale onawelp
| esadns ou anb ejoaie | A ewew
e| 9P UOIDBAS|F ‘OlIBWEW U0Oog

ollewew oplfd) ap epuasny

SeuiN
0 §) sewe\

Jauuej ap soipeis3

SlL

148

€l

al

L

0}|npe ap sa|elusD

|e10.12s3 uoeuawbId | us ojusWAIOU]
$9159} A 0101053 9p OjuBIWEpUERIDE 10K
apue|b [9p of|0llesap uod 10soib

ua ayuswienuassRId auad [9p opuBWNY

0301259 A $9)59) 9p 0jUBIWIDAID J0ARIA
pnybuoj
ua ajuswiepualssald suad |9p oyuswiny

auad [ap ojusWine ojnu/oseds3
esobni A epidsfolus sew |1042s9 |91
$9159) A 0104253 9p OjuUBIWepUEIBY

sa|esaqndaud ssjeyiusn

sauotep
(9) ssje3iua

)

9

€9

@

%3]

0T eIdUI9)21 BP OPEWO] 4

A o1pess3

Al oipeisa

III oipejs3

I olpess3

101pe3s3

L(Uspeld ap onswopinbio)
Je|NdI1Sa1 USWUN|OA UOD UOIDE|24I0D A JBuue] ap [esagnd O||o1lesap ap SoIpelsy

TejqeL

sbinbi4 A spjqpj

65

ADOLESCERE « Revista de Formacion Continuada de la Sociedad Espafiola de Medicina de la Adolescencia « Volumen V « Enero-Febrero 2017 « N° 1



Temas de revision
Valoracion auxoldgica bésica en el adolescente

Figura 1.
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Figura 1. A) Curvas de velocidad de crecimiento (cm/afio) en varones con pubertad acelerada y pu-
bertad retrasada (variacion de la amplitud del estiron puberal en funciéon del tempo de maduracién).
B) Curvas de velocidad de crecimiento (cm/afio) en varones con talla alta y talla baja constitucional (ausen-
cia de variaciones en el estiron puberal en relacion con la talla genética).
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Figura 2. Evolucion de los pliegues cutaneos (tricipital y subescapular) en varones y mujeres (mo-
dificado de referencia 4). Se incluye fotografia del medidor/calibre de pliegues cutaneos (skinfold
caliper), cuya caracteristica fundamental es la de ejercer una presién constante de 10 g/mm?.

Figura 3.

Figura 3. Orquidometro de Prader
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Preguntas tipo test

1. Segun las propiedades de una distribucion normal, entre + 1 SDS, ;qué porcentaje de
la poblacion se encontraria?

a)
b)
)
d)
e)

25%
50 %
68 %
80 %
95 %

2. ;Cual de las siguientes afirmaciones respecto al estiron puberal (EP) es falsa?

a)
b)
)

d)
e)

El EP viene precedido por una disminucion progresiva de la velocidad de crecimiento
(depresion prepuberal de la velocidad de crecimiento)

La depresidn prepuberal de la velocidad de crecimiento es especialmente marcada en
los pacientes con pubertad adelantada

El estiron puberal muestra un patrén distal-proximal (mayor crecimiento inicial de par-
tes acras)

La talla genética no es el determinante principal de la amplitud del EP

La amplitud del estiron puberal esta influenciada por el ritmo madurativo

3. ¢Cual de los siguientes es el mejor método para valorar la “edad biolégica” de un
sujeto a lo largo de su desarrollo?

b)

La edad de la menarquia materna

La cronologia de la denticién

Los niveles séricos de esteroides sexuales
La edad 6sea

La edad de inicio puberal de los hermanos

4. ;Cual de las siguientes afirmaciones respecto a los parametros nutricionales mas ha-
bituales es cierta?

a)
b)

)

d

e)

El peso para la edad y sexo es el pardmetro antropométrico mas util para valorar el
estado de nutricion de un sujeto

EI IMC no es Util para valorar la delgadez de un sujeto, solo es util para valorar sobre-
peso/obesidad

El IMC es un indicador indirecto de adiposidad y muestra una buena correlacién con
otros métodos que estiman el porcentaje de grasa corporal, como con la absorciome-
tria dual de rayos X

El incremento del IMC que tiene lugar de forma normal durante la pubertad es un
claro indicador del incremento de la grasa corporal que se produce en este periodo
La circunferencia de la cintura es un buen indicador de la obesidad central, con utilidad
clinica y epidemiolégica como predictor de complicaciones metabdlicas y de riesgo
cardiovascular cuando sus valores se sitdan por encima del percentil 75

5. En los varones y, en condiciones normales, cudndo se considera que la pubertad ha

empezado:

a) El volumen testicular ha alcanzado un volumen de > 10 ml

b) El volumen testicular ha alcanzado un volumen de > 4 ml

c) El pene ha iniciado su crecimiento que, inicialmente, es preferentemente en longitud
d) Se hainiciado el estirén puberal

Cuando el vello pubiano esta presente

Respuestas en la pagina 106
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Resumen

La educacion es una de las ciencias mas cuestionadas en nuestra sociedad. Educado-
res, educandos y padres tienen razones para reclamar sus “derechos” por lo que los
conflictos son constantes. La clave de la educacién es la disciplina. Hemos pasado de
los modelos autoritarios clasicos, a otros negligentes, otros falsamente democraticos y
hemos llegado a la disciplina inductiva.

Se trata de conocer mejor la psicologia evolutiva, las respuestas humanas ante algu-
nas actitudes exigentes, crueles o excesivamente blandas y acomodaticias. Reconocer
la asimetria de roles en la familia, la relacion de educacién y la autoridad educativa y
proponer un proceso donde el respeto, el afecto y la autoridad ayuden al educando a
descubrir su biografia.

Palabras clave: Adolescencia, educacién, disciplina inductiva

Abstract

Education is one of the most questioned sciences in our society. Educators, learners
and parents have reasons to claim their “rights”, so conflicts are constant. The key to
education is discipline. We have gone from the classic authoritarian models, to negli-
gent, falsely democratic ones, arriving to inductive discipline.

It is a question of knowing evolutionary psychology better, and human responses to
some demanding, cruel or excessively soft and accommodating attitudes. But also to
recognize the asymmetry of roles in the family, the relationship of education and edu-
cational authority and to propose a process where respect, affection and authority help
the learner to discover his biography.

Key-words: Adolescence, education, inductive discipline
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1. Introduccion: ;Estamos fracasando en la
socializacion de las nuevas generaciones?

Hay hoy una fuente de conflictos muy generalizada: la dificultad para educar de una mane-
ra diferente a como se venia haciendo tradicionalmente a los hijos, sin recurrir a "pegarles”,
conseguir socializarles adecuadamente afrontando las inevitables tensiones y conflictos
de la necesaria "disciplina”. En efecto, bastantes padres, educadores y adultos dicen que
este es su principal problema reflejado en la demasiado frecuente pérdida de los “limites”
o control educativo sobre los menores, la menos grave, pero frecuente, mala educacién,
las rabietas insoportables y un sinfin de problemas que puede llevarles a sentirse des-
bordados. Hemos tomado conciencia de que no se puede maltratar a los hijos, pero, con
frecuencia, no sabemos tratarlos bien. La disciplina es necesaria, pero tiene que ser una
forma de buen trato.

Pero, al menos en occidente, acabamos el siglo XX e iniciamos el XXI, con una gran inseguridad
familiar, escolar y social en relacién con la socializacion de los menores: ;lo hemos hecho bien?,
centrandonos en la educacién familiar: ;No habremos basculado demasiado desde el autorita-
rismo hacia la permisividad?

Es verdad que, en la actualidad, la mayor parte de los hijos aseguran estar mejor y mas felices
dentro de la familia que hace 30 o 50 afios y que la familia es la institucién mas valorada,
también por los adolescentes jovenes. Pero, a la vez, han aparecido numerosos signos pre-
ocupantes que, aungue no estén generalizados, son muchos los adultos que los consideran
alarmantes.

No son pocos los padres y maestros que creen haber perdido el control educativo de los hijos
y de los alumnos, especialmente en el caso de los adolescentes. De hecho, una de las consul-
tas mas frecuentes de los padres a los psicdlogos empieza con esta declaracion: "no sé qué
hacer con él o ella, no puedo, hace lo que le da la gana”; la mayoria de educadores considera
los problemas de disciplina como el principal problema escolar. En estos dias nos contaba un
director de instituto: "le he comunicado a un alumno, después de seguir todo un proceso, que
le expulsamos 15 dias del centro; y me ha respondido que por qué no le expulso durante seis
meses, que él no quiere estar aqui. ;Qué puedo hacer?”

Los propios adolescentes son conscientes de las dificultades que plantean a los padres y a los
educadores, hasta el punto que nos han expresado -en el contexto de un estudio cualitativo-
que de mayores hay dos cosas que no quieren ser: profesores y padres.

Naturalmente que estos cambios en los hijos no han ocurrido en el vacio, sino en un contexto
de transformaciones profundas de la familia y las relaciones entre sus miembros. De todos estos
cambios uno es bien significativo: la puesta en cuestion de los modelos de disciplina tradiciona-
les (desde los afos 70 del pasado siglo) y la toma de conciencia actual de que no hemos sabido
encontrar una alternativa a estos modelos tradicionales.
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2. Las formas de disciplina gue hemos venido
usando y su posible fracaso (Lopez, 2008)

2.1. Disciplina autoritaria

Esta forma de socializar ha sido la empleada durante siglos. En realidad, solo ha sido puesta en
cuestion en las Ultimas décadas del siglo XX y en estos inicios del siglo XXI. A lo largo de toda
la historia conocida, la autoridad de los padres, de los educadores y de los adultos sobre los
menores no era puesta en duda. Ni siquiera era necesario justificar esta relacién de autoridad.
Los menores eran propiedad de los padres y debian someterse a su voluntad. La propiedad
de los hijos que permitia a los padres tomar las decisiones mas importantes sobre su vida y
controlar su conducta.

La concepcion educativa era en si misma autoritaria y punitiva: “la letra con sangre entra”, "hay
que enderezar el arbol antes de que se haga grande”. Y la relacién era de utilitarismo: "el
trabajo de un nifio es poco, pero es tonto el que lo desprecia”.

Las normas de disciplina no necesitaban otra justificacion que el pasado, la religién o la auto-
ridad de los padres.

Esta disciplina autoritaria tenia muchas variantes y grados de rigidez:

a. Coherente o incoherente: los padres y educadores podian mantener un formato de disci-
plina estable, de forma que los menores sabian a qué atenerse, o alternar de forma impre-
visibles cambios en las normas por mero capricho, negligencia o arbitrariedad. Esta dimen-
sion de coherencia-incoherencia podia afectar a todo el proceso de disciplina (dictado de
la norma, vigilancia de su cumplimiento y uso de premios y sanciones) o a alguna de estas
partes, por ejemplo, imponiendo normas autoritarias, pero sin que luego su cumplimiento
sea vigilado o tenga consecuencias de uno u otro tipo.

b.  Combinar el autoritarismo con afecto o con rechazo: los padres podian ser autoritarios vy,
a la vez, afectuosos; o autoritarios y frios, distantes e incluso hostiles.

c.  Combinar el autoritarismo de uno de los padres (casi siempre el padre) con la condes-
cendencia de otro (normalmente la madre), de forma que el menor tenia dos referentes
contradictorios.

d. Serautoritarios de por vida con los hijos (es la verdadera vocacion de la disciplina autorita-
ria mas genuina) o ir flexibilizando la autoridad a partir de la juventud (algo que de hecho
hicieron o se vieron obligados a hacer muchos padres).

De hecho, si el autoritarismo no era extremo, ni muy rigido, cuando se aplicaba de forma
coherente, afectuosa y con acuerdos entre padre y madre, los resultados socializadores
podian ser buenos.

Pero cuando en los aios sesenta, por lo que hace relacion al mundo occidental, nuevas
ideas se extendieron por el mundo (sobre los derechos de la infancia, los valores de la de-
mocracia, la critica a las instituciones y sistemas autoritarios, etc.) esta forma de educar entré
en crisis. La relacién padres/hijos se hizo conflictiva, primero con los hijos jévenes, después con
los adolescentes y finalmente con los mas pequefios. La autoridad del hombre sobre la mujer
y la autoridad de los padres y educadores sobre hijos y educandos se empieza a cuestionar,
exigiendo cambios, a la vez que se producia una rebelién, mas o menos visible, generalizada.
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Lo cierto es que hoy, después de los cambios en la sociedad y en la familia, esta forma de
disciplina no solo esta en crisis (de ello, como se verd, nos alegramos), sino que es irrecu-
perable. De forma que los padres, educadores y adultos nostalgicos, mas vale que se lo piensen
mejor y busquen otras alternativas, si no quieren ser ellos los que sufran las peores consecuencias.

2.2. Ladisciplina a través del control emocional

Es una forma de disciplina que puede coexistir con todas las demas, especialmente con la
autoritaria. De hecho, en el pasado, era muy frecuente que para disciplinar a los hijos se
usara el autoritarismo y el chantaje emocional, por parte de ambos padres o, ésta era una
de las formas prototipicas, a través del ejercicio de dos roles bien diferenciados: el padre el rol
de autoridad y la madre el rol del control emocional de los hijos. Casi una reproduccion, mas
compleja, claro estd, de la tipica pareja de policias: “el bueno y el malo”, pero con un mismo
objetivo.

En este caso, el énfasis no esta en la norma, ni en la autoridad en cuanto indiscutible, sino
en las implicaciones emocionales. Los resortes emocionales son usados para ejercer el
control sobre la conducta de los hijos.

Estas estrategias pueden tener numerosas variantes: ser formas habituales o esporadicas, combi-
narse con autoritarismo, negligencia o demagdgica relacién de amistad o democracia, con afecto u
hostilidad, etc. De hecho, casi todos los menores conocen esta estrategia de sus padres o de su ma-
dre, y en numerosos casos (si se trata de un uso esporadico y en un contexto de relaciones adecua-
das) saben que no se corresponderan jamas con la realidad: que su madre no se va a morir aunque se
quede embarazada y, sobre todo, que no van a dejar de quererle, ni le van a abandonar. Es decir, se ha
construido una relacion segura que no se ve amenazada por el uso de estrategias de este tipo.

Pero si no se ha construido una relaciéon de apego segura y si esta forma de controlar a los

hijos es sistematica (ambas cosas suelen estar en interaccion, potenciandose mutuamente) los

efectos pueden ser devastadores:

a. provocar, alimentar o aumentar la inseguridad de vinculo del apego, con todo lo que eso
supone.

b. generar sentimientos de miedo (a dejar de ser querido, a ser abandonado, etc.).
provocar desvalorizacion (perder el valor, la estima, la dignidad).

d. fomentar sentimientos de culpa y la obligacion de tener que reparar el dolor emocional
provocado.

e. desarrollar una forma de relacion basada en la "dependencia emocional” y la “irracionalidad”.

El resultado de ella es la inseguridad y la ansiedad, asi como la dependencia de por vida de las
expectativas de los padres. No es infrecuente encontrar personas de cuarenta y mas afios pensar,

nou

decir y, sobre todo sentir asi: “si mis padres se enteraran de lo que estoy haciendo”, “esto no se lo

"on

puedo decir a mi madre porque se muere”, “tengo que hacer esto o aquello, porque mis padres
sufririan mucho si no lo hago”’, “no puedo permitirme...porque mis padres... Son hijos o hijas de-
pendientes o que se ven obligados a hacer (no sin culpa y contradicciones) una doble vida frente a

sus padres: la vida que los padres quieren que hagan y la vida que de hecho ellos han optado tener.

Con esto no queremos decir que los hijos no deban tener en cuenta los sentimientos de los
padres, sino que éstos no pueden fundamentar el valor de la norma, no pueden sustituir la
necesaria racionalidad de la disciplina, no pueden ser la causa para hacer cosas, que considera-
mos adecuadas, seguin nuestros propios criterios, o para dejar de hacer cosas que nos parecen
injustificadas.
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2.3.

Hay fundamentalmente dos formas de negligencia:

La negligencia como forma de disciplina

La primera es la negligencia a la que nos referimos cuando hablamos de maltrato por negli-
gencia: los padres, en este caso, no ofrecen a los hijos cuidados basicos esenciales, entre ellos, la
proteccion, la vigilancia y el control educativo necesario para que sobrevivan o no estén sujetos
a graves peligros. Se desentienden de sus obligaciones basicas, es un maltrato por omision,
mas que por accion. No son pocos los casos de maltrato negligente; pero en este caso todos
sabemos que es grave e inadecuado, hasta el punto que la ley prevé que estos padres pierdan
la tutela de los hijos, si no cambian.

Pero aqui, nos interesa mucho mas una forma de negligencia que hemos empezado a llamar
negligencia por amor. Esta forma de disciplina, junto con la forma que estudiamos a continua-
cion, es la mas extendida entre los padres actuales. Padres que quieren a sus hijos, que incluso
los quieren incondicionalmente y les prestan todo tipo de consuelo y ayuda.

El pensamiento educativo de los padres actuales es muy variable. Pero se caracteriza por el
rechazo del autoritarismo clésico y la confusion de ideas y criterios cuando se trata de definir
en positivo lo que se debe hacer. A ello han contribuido también los profesionales (pediatras,
psicologos y educadores), que criticando con razdn el sistema autoritario, generalizaron ideas
peregrinas infundadas sobre las practicas de crianza.

Finalmente muchos padres, de forma mas o menos confusa y hasta contradictoria, interioriza-
ron falsas creencias, entre las que destacamos las siguientes:

a.  "No hay que coger a los nifios, mecerlos, cantarles, etc.”, porque se hacen caprichosos y
dan mucha guerra. En el caso de los méas pequeos, si estan bien alimentados, limpios y
no estan enfermos, hay que dejarles llorar.

b. “Lainfancia es un periodo para gozar, no para hacer esfuerzos”. Todo lo que se pretenda
conseguir de los menores tiene que ser “por las buenas”, basandose en su interés, conquis-
tando su voluntad. Por eso, todas las tareas escolares deben ser prioritariamente diverti-
das, los profesores deben hacer las cosas interesantes para los menores, hay que hacerles
aprender todo jugando, etc.

El miedo a llevar a los hijos a un centro infantil es un buen ejemplo, extendido entre nume-
rosos padres que llegan a sentirse culpables por ello, contribuyendo asi a que los hijos se
adapten peor.

"o

El miedo a que a los hijos “les pase cualquier cosa”, “casi todas las cosas malas que suce-
den”, es otro ejemplo mas fuerte, que convierte a los padres en sobreprotectores.

Los ejemplos serian infinitos; suponen practicas educativas tolerantes con la mala educa-
cion (en palabras y hechos), asi como aquellas que les lleva a “no negarle nada”, ni “exigirle
casi nada”. Todo se queda para cuando la vida les obligue inexorablemente a aprender.

¢.  "Yatuvimos nosotros demasiada disciplina y autoridad”. Basandose en un rechazo visceral
de las pautas educativas autoritarias del pasado, se bascula hacia el extremo de la permisi-
vidad y la tolerancia, creyendo en una especie de "bondad original” de la infancia, la cual,
si es respetada, desarrollarg, sin disciplina, los mejores valores, sentimientos y conductas
de manera natural, sin esfuerzo y presién alguna.

Esta creencia tiene otra version juridica y penal: en nombre de los derechos de los me-
nores, no exigir responsabilidades cuando los menores hacen actos vandalicos, agreden
o roban. Es evidente que somos partidarios de medidas reeducativas y que éstas tienen
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que tener prioridad evitando programas carcelarios para menores que les llevan a mayor
marginacion.

d.  "El castigo es malo, es mejor premiarles”. Una de las caracteristicas de esta disciplina ne-
gligente es que ademas de tender a no poner normas y de no vigilar su cumplimiento, se
suele negar a usar el castigo con fines educativos. Al final, en los casos mas extremos, lo
que debe hacerse es premiar toda conducta considerada adecuada. La conducta adecuada
es objeto de venta, por parte de los hijos, y de compra, por parte de los padres.

e. "Siseles ha de castigar en el colegio, debe hacerse con un sistema de garantia total de los
derechos del menor y de los padres”. Los padres se han convertido en sobreprotectores de
los hijos, hasta el punto que los educadores no pueden tocarle “ni un pelo”, “hablarles con
autoridad”, etc,, sin que algunos de los padres les monten un “numero”, les amenacen o les

denuncien.

Los sentimientos mas caracteristicos de este modelo de negligencia oscilan entre el "miedo
a causar dafo o a que sufran los hijos”, “la ansiedad ante las posibles carencias de los hijos”,
etc.,, mientras les sobreprotegen; y “la impotencia y frustracion “, si llegan a comprobar que han

perdido el control educativo de los hijos.

Lo propio de este modelo es que se ha perdido la relacion de autoridad padres/hijos, educador/
educando. Y, por consiguiente, solo queda la posibilidad de que otros factores consigan controlar
educativamente a los hijos y a los alumnos, como sucede con frecuencia. Nos referimos al peso del
modelado y ejemplo de los padres y educadores (lo que lleva a un nimero importante de nifios
y nifias a imitarlos y socializarse asi adecuadamente), que a pesar de seguir un modelo negligente
tienen el atractivo de la bondad y del buen hacer; a la influencia de las instrucciones educativas
(que nunca desaparecen del todo en el proceso educativo, ni siquiera en los padres y educadores
negligentes), a la influencia de factores protectores presentes en los propios hijos y educandos (la
autoestima, el sentimiento de autoeficacia, la empatia, la inteligencia emocional, etc., factores casi
siempre relacionados con el hecho de ser queridos incondicionalmente y ser bien cuidados, incluso
aunque los padres cometan errores que etiquetamos de negligencia por amor).

2.4. Una variante de la negligencia educativa: la
llamada educacion democratica o de negociacion

En las Ultimas décadas, profesionales con la mejor voluntad del mundo, convencidos de que
no se debe volver al autoritarismo, pero también de que es necesario algun tipo de disciplina,
han empezado a hablar y proponer una supuesta nueva forma de disciplina llamada “democra-
tica” o de “"negociacién”. Esta propuesta hay aciertos indudables. Pero decimos sin rubor que
esta propuesta es inadecuada en las palabras que usa, los conceptos que maneja y tam-
bién, aunque este es el campo en que tiene aciertos, las estrategias que propone.

La idea fundamental (a partir del concepto de democracia) es que en el origen de las normas
deben participar los que las van a tener que cumplir, que éstas deben basarse en razones, que
las razones hay que darlas cuando se exige el cumplimiento de las normas, que las normas se
pueden discutir y cambiar, etc.

Incluso se ha llegado tan lejos que se ha defendido que hay que ser amigo de los hijos y amigo
de los alumnos. Lo ideal seria tener tal relacién de confianza, comunicacion, sinceridad y compa-

U

fierismo que pudiera decirse “mi hijo es también mi amigo”, “soy amigo de mis alumnos”.

Las variantes de esta propuesta son muchas: desde un autoritarismo camuflado de democra-
cia, hasta la negligencia educativa amigable.
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Este modelo esta lleno de buenas intenciones, algunas ideas supuestamente atractivas y, eso si,
normalmente de esfuerzos descomunales de los adultos por ganarse a los hijos y a los alumnos
“como sea". Incluso puede llegar a funcionar en bastantes casos, como ocurria con la negli-
gencia por amor, entre otras cosas porque nunca se trata de una verdadera democracia, una
verdadera negociacion y verdadera amistad entre iguales.

Por eso hay que empezar criticando las palabras y los conceptos que conlleva esta propuesta,
por demagdgicas, inadecuadas y de imposible cumplimiento:

Por tanto, hablar de la educacion familiar y escolar como democratica es demagdgico y simple-
mente imposible de realizar. Confunde, mas que aclara.

a. La "negociacion” es un concepto dindmico, pero que procede del mundo de los negocios
(¢hasta nuestro lenguaje educativo hemos de tomarlo de una sociedad de mercado y consumo?,
ino se nos ocurren otras palabra y otras ideas?), que supone intercambios de cosas, acuerdos
sobre procedimientos o maneras de hacer, etc. Supone que hay dos partes que tienen intereses
contrapuestos pero que se pueden armonizar si llegan a acuerdos (entendidos casi siempre como
contraprestaciones con las que ambos ganan) y que tienen poder similar en la negociacion.

La disciplina no es un negocio, ni una relacion de compra/venta, ni una negociacion; tampoco
es una relacion entre iguales, ni tiene por objetivo alcanzar un punto medio en un conflicto, que
deje satisfechos a padres/hijos o educadores/educandos. El criterio educativo es asi de simple:
busquemos el punto medio, negociemos.

Los padres y educadores no pueden, ni deben intentar, ser amigos de los hijos y de los alumnos.
La relacion puede ser excelente, pero no de amistad. Los amigos son de similar edad y cumplen
funciones muy distintas: ayudan a definir la propia identidad (soy nifio, soy joven como mis ami-
gos), satisfacen necesidades de juego (especialmente a partir de cierta edad, se prefiere a los
iguales para las diversiones), comunicacion (ciertas cosas se hablan y comparten mejor con los
iguales), exploracion y apoyo (se aventuran juntos, en grupo, para hacer cosas nuevas, algunas
de las cuales pueden plantear cierto conflicto con la familia), etc.

Los padres y educadores deben mantener las mejores relaciones con los hijos y los alumnos,
pero sin dejar de ser padres y educadores. “No dejes a tu hijo sin padre; no dejes a tu hijo sin
madre, que amigos ya tendra él", le decimos a los padres.

Por tanto, carece de sentido hablar de disciplina democratica, negociada y amigable. Es dema-
gogico y favorece que se cometan errores por negligencia, porque estas palabras, y los concep-
tos que expresan, niegan la esencia de una relacion educativa que es la asimetria de la relacion.
Negar esa asimetria es imposible y esforzarse en ello gravemente inadecuado.

2.5. La asimetria padres-hijos y la disciplina inductiva

Con ello llegamos al concepto nuclear de la educacion que a nuestro modo de ver incluye dos
elementos fundamentales:

a. Asimetria en los roles. No es una relacién entre iguales, ni una negociacién, ni una forma
democrética de tomar decisiones, sino que una de las partes tiene autoridad educativa
sobre la otra, que debe participar activamente en proceso educativo.

b. Relaciéon de educacion. No se trata de una relacién de coercion, sino de conduccion, de
orientacién. La relacion de educacion supone que hay una autoridad educativa (que no re-
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nuncia a su rol) y un educando que obedece (que reconoce la autoridad educativa), en una
relacién que usa métodos especificos (los educativos): la participacion del educando, el dia-
logo, la discusion, la instruccién, la vigilancia/evaluacién, el refuerzo y el castigo educativo.

A diferencia de la disciplina autoritaria hace participar al que tiene que obedecer en la for-
mulacién de las normas, siempre que sea posible, explica las razones en que se basa y admite la
discusion y el cambio de la propia norma o de su forma de aplicacién en una situacién concreta.

Se distingue también del chantaje emocional De esta forma, si un nifio no estudia adecuada-
mente, el problema no debiera ser el disgusto que esto produce en sus padres, sino las conse-
cuencias que esta conducta tiene, en este caso, fundamentalmente para el propio nifio.

Se distancia de la disciplina “negligentes” y de la “"democratica”, porque no renuncia a la autori-
dad educativa, ni a la instruccion, la vigilancia, el refuerzo y el castigo.

No hay educacion, ni familia, ni escuela, ni sociedad sin regulaciéon normativa. Toda relacion y
todo grupo tienen que tener ciertas reglas del juego que eviten los abusos de la autoridad o del
ciudadano, que fomenten la colaboracion, etc.

Estas normas “no son sagradas”, sino elaboraciones convencionales discutibles que pueden
cambiarse.

La disciplina inductiva debe tener en cuenta el siguiente proceso:

(1) La primera caracteristica de la disciplina inductiva es que en ella se intenta que quie-
nes tienen que cumplir la norma descubran su sentido y participen en la formulacion
concreta de ésta. Los menores pueden descubrir la necesidad de que haya cierto orden, por
ejemplo, o ciertas normas sobre la colaboracién en la familia y el trabajo escolar, etc. Pueden
comprender que el caos, la falta de respeto y cortesia, las agresiones, etc., son disfuncionales y
lesionan finalmente los intereses de todos.

De hecho, tanto los hijos como los alumnos se quejan de dos extremos: cuando en la familia o
en la escuela no hay normas, cada uno hace lo que quiere y llega el caos, un extremo; cuando en la
familia o en la escuela todo se ordena y decide de forma autoritaria y rigida, sin tenerles en cuenta.

Finalmente, las normas tienen que estar basadas en razones, en lugar de en la mera tradicién o
el capricho de la autoridad.

(2) Las normas se explican unay otra vez, cuando se imponen o se hacen valer. La instruccion edu-
cativa es antes que nada la explicacion de las razones de lo que hay que hacer: explicar las normas, dar
ejemplo si fuera el caso, dar instrucciones concretas sobre como se pueden llevar a cabo, etc.

Las razones pueden ser muchas y muy diversas. Es importante darlas, a ser posible, en este orden:

a  Razones en funcién de quien tiene que obedecer la norma. Las ventajas que tiene para
el hijo o el alumno. De forma que aprenda que lo inteligente e incluso lo mas interesante
para él es seguir esa norma. Es mejor empezar justificando las normas por los beneficios
que tiene para el que la cumple.

b. Las desventajas que pueden tener para el hijo o alumno el no cumplir las normas. Las con-
secuencias negativas presentes o futuras. Hacerle ver que es un error para él mismo.

c. Las ventajas y desventajas que el cumplimiento de la norma tiene para los demas. Insis-
tiendo en que "todos salimos ganando”. Entre las desventajas, también conviene sefalar,
las consecuencias negativas para los demas y la necesidad de evitarlas, poniéndose en el
punto de vista de los demas.
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(3) Las normas pueden ser discutidas por parte de quien tiene que obedecerlas. Puede dis-
cutir la norma o su forma de aplicacion. Padres y educadores deben no solo aceptar, sino pedir
a los hijos y alumnos que discutan las normas y su aplicacién, especialmente cuando les parezca
gue no son correctas o se estan aplicando mal. Esta discusidn controla y puede evitar el auto-
ritarismo y la arbitrariedad de la autoridad, reclamando coherencia y permitiendo volver una
y otra vez sobre el sentido de la norma y sobre la forma maés eficaz de aplicarla en cada caso.

(4) La discusion de la norma no es un brindis al sol, un mero arte negociador, sino que la
autoridad educativa debe estar dispuesta a cambiar la norma o su forma de aplicacion en
la situacion concreta.

La autoridad dispuesta a cambiar es mas educativa, mas humana y mas racional. Es el reconoci-
miento de que las normas son convencionales y, por tanto, en esencia, discutibles.

(5) Una vez hecho este proceso, hay dos posibles situaciones, como en las rabietas infantiles.
O desaparece el conflicto porque la autoridad y quien tiene que obedecer estadn de acuerdo
0, como no dejara de suceder en numerosas ocasiones, llega el momento en que no se puede
renunciar a la asimetria educativa: el momento en que hay que hacer prevalecer la autoridad
de los padres y de los educadores.

Aungue no sean finalmente comprendidas, ni aceptadas, aunque haya amenaza de rechazo o
incumplimiento, la autoridad educativa debe existir y no se puede renunciar a ella.

(6) El cumplimiento de las normas debe ser vigilado y la conducta de los nifios y niias
premiada o castigada.

No hay disciplina sin vigilancia y sin hacer cumplir las consecuencias.

Los premios, como ya hemos sefialado, deben ser preferentemente autorefuerzos internos
("que bien que he conseguido estudiar esta tarde”) y refuerzos psicoldgicos de los padres y
educadores haciéndoles ver que se han dado cuenta de su esfuerzo, de su buen hacer, de su
capacidad. Los premios externos (con regalos o compras de uno u otro tipo) deben ser excep-
cionales y nunca una forma de “comprar una conducta adecuada”.

Los castigos conviene que, siempre que sea posible, sean constructivos, se trata de hacer cosas
bien hechas (ordenar, cuando no se ha ordenado, estudiar cuando no se ha estudiado) y reparar
lo mal hecho con acciones positivas. Los castigos meramente punitivos deben ser excepcionales
e ir acompafiados de otro tipo de castigos rehabilitadores, como los sefialados mas arriba.

En todo caso, los padres y educadores no pueden recurrir a ninguna forma de maltrato para
controlar a los nifos y las nifias. La educacién, al fin, es el reto del convencimiento y del
buen trato.

(7) La meta de la disciplina inductiva es su desaparicion. Ir dando paso a la autonomia
de los nifos y niias, a medida que van creciendo. Las razones deben ser interiorizadas y los
menores tienen que aprender a autorregularse poco a poco en todos los campos.

La sobreproteccion es un grave error, el pretender disefiar el proyecto de vida de los hijos a
imagen de los padres, el no darles la libertad que saben usar, es un grave error.
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Preguntas tipo test

1. Diga cual de estas afirmaciones le parece mas razonable sobre los conflictos en edu-
cacion:

a)
b)
)
d)

e)

Es una realidad negativa de nuestra sociedad

Existen porque los padres han perdido autoridad

Se producen cuando los profesores o educadores no conocen sus competencias

Son normales en una sociedad, democratica, abierta a los cambios donde existen de-
rechos de las personas e instituciones

Siempre los ha habido de igual forma y gravedad

2. Sobre la disciplina a través del control emocional, cual de las afirmaciones siguientes
es la mas acertada:

Se basa en el estilo autoritario clasico

Tiene muy en cuenta la relacion emocional entre educador y educando
Se puede prestar al chantaje

En ocasiones se asocia al estilo autoritario

La b, cy d son correctas

3. El estilo educativo democratico y negociador, es:

a)
b)
)

d)
e)

Un estilo adaptado a las sociedades democraticas

Es un estilo voluntarista

Es poco recomendable al confundir los valores democréaticos con los educativos. Cada
uno tiene sus propias normas

Defiende practicar la amistad con los hijos y alumnos como forma para educar
Acepta la negociacion como valor entre los educadores y educandos

4. ;Cual de los modelos educativos que conoce es el mas reconocido y recomendable?

a)
b)

)

d)
e)

El estilo autoritario clasico es el més conocido por sus resultados

El estilo negligente porque reconoce la necesidad de ser flexible y adaptado al edu-
cando

El estilo de disciplina inductiva porque es mas abierto, y ayuda al mejor desarrollo del
nifio

El modelo democrético y negociador

Ninguno de ellos

5. En la disciplina inductiva cual de todas estas afirmaciones forma parte de su practica:

Se acepta la existencia de norma como algo esencial en el aprendizaje

Dichas normas, se explican reiteradamente a lo largo del proceso educativo

Las normas pueden ser discutidas

La autoridad educativa debe estar dispuesta a cambiar la norma o su forma de aplica-
cion en alguna situacién concreta

Todas son correctas

Respuestas en la pagina 106
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Resumen

A continuacion se presenta la actuacién a seguir ante un retraso de la pubertad.
El retraso puberal es una situacion frecuente. En ambos sexos, la causa mas frecuente
es el simple retraso en su inicio, de etiologia familiar o idiopatica, que representaria
alrededor del 60 % de los casos de retraso puberal en varones y del 30 % en mujeres.

Palabras clave: pubertad, retraso puberal

Abstract

The steps to manage delayed puberty are presented in this article. Pubertal delay is
not uncommon. For both genders, the most frequent cause is simple delay in onset,
of familial or idiopathic etiology, which represents about 60% of the cases of pubertal
delay in men and 30% in women. Key words: puberty, pubertal delay.

Key-words: puberty, pubertal delay

Introduccion

Se considera “retraso puberal”, cuando no se ha iniciado a una edad 2-2,5 SDS por encima de
la edad media de su aparicion en la poblacién de referencia. Las causas que pueden provocar
un retraso puberal son multiples. Una valoracion basica inicial incluiria: una historia personal y
familiar, una exploracién fisica completa y una serie de pruebas complementarias que pueden
variar en funcién de los hallazgos de la historia y exploracién. (ver tabla 1y figura 1)
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Caso clinico

Conflictos familiares

L. Rodriguez Molinero
Pediatra. Doctor en Medicina. Acreditado en Medicina de la Adolescencia Consulta de Adolescencia. Hospital
Campo Grande. Valladolid.

Anamnesis

Acude una sefiora en consulta del centro de salud derivada de su Médico de Familia por quejas
sobre su hija Julia de 15 aflos, porque no la respeta, la insulta (la llama “hija de puta”) y ulti-
mamente la ha pegado rompiéndola dos costillas. Ademas la chica roba, pega, insulta y falta a
clase.

No fuma no bebe y al parecer no tiene contacto con drogas... Estudia 4° de ESO en un colegio
privado-concertado de gestion religiosa. Parece lista y dice que con poco “aprueba”. Siempre ha

sido problemética ya a los seis afios decia que “Queria suicidarse”. Se le cita para el dia siguiente
a una hora cdmoda que nos permita hablar ya que no viene con la chica.

Antecedentes familiares

Madre de 48 a. trabaja en un hotel. Padre 48 a. autonomo, tiene un trabajo de grabacion. Viven
separados desde cuatro afios antes. Tiene un hermano de 13 a.

Abuela materna murié a los 73 afios de una cardiopatia (llora cuando lo recuerda)

Abuelo materno murié de cancer hace 2 afios.

La madre ha estado en salud mental en tratamiento por desmotivaciéon y bajo humor. Llevé
tratamiento médico con Prozac durante unos meses que dejé porque la "atontaba mucho” y la
impedia hacer las tareas domésticas.

Dice que los nifios la han visto siempre triste y llorona.

Sobre la nifia, Sofia dice que fuera de casa y en el colegio es estupenda tanto que participa en
PROYDE (Programa sobre Progreso y desarrollo del colegio en el tercer mundo).

Entrevista dirigida

La madre es la tercera hija de 3; sus hermanas eran gemelas y con una diferencia de edad de 14
afos, por lo que ha tenido la sensacion de ser hija Unica. Sus hermanas se casaron pronto y no
estudiaron mientras que ella si, por lo que era considerada como la "hermana pija".
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Cuando tenia 9 a. Visitaba a sus hermanas que a su vez tenian hijos y le parecian insoportables
por lo que los hijos le parecian repulsivos.

Al preguntarla por el embarazo responde rapidamente que jhorroroso! No queria tener
hijos por la experiencia pasada, mientras que su marido si. Esto motivé una consulta con
un gabinete de esterilidad de la ciudad encontrando oligospermia en el marido por lo que
las medidas anticonceptivas se relajaron hasta el punto de no tomar ninguna. Asi fue como
se embarazo, rechazando desde pronto esta situacion. Estuvo deprimida, engordé y comia
mucho.

Parto: jMalo! Provocado, por rotura de bolsa prematura. Cesarea, “me hicieron una herida desde
el esterndn al pubis”.

PRN: 3.810. Hermosa, bonita, rica. Lloraba mucho durante los primeros meses, no cogia el pe-
cho pero por consejo de la abuela logré una lactancia materna durante unos meses a pesar del
cansancio fisico enorme.

Alos 7 m. de tener la hija quiso quedarse embarazada de nuevo ya que no soportaba que su
hija fuese Unica como ella. El primer afio crecié bien. Calendario vacunal al dia, primeros pasos
alos 12 m. y primeras palabras a los 12 m. Socializacién: guarderia a los 7 m., comia regular, el
resto todo bien. Era rubia "como una mufieca”.

Colegio publico a los 3 a. sin problemas de adaptacion. ESO en el colegio actual. Parece inteli-
gente, no repite y saca notas aceptables aunque no se esfuerza.

Padre tiene un estudio de grabacién. 48 a. Tuvo una infancia dificil. Caracter: buena persona,
“muy Tauro”. Constante, un poco infantil. Ha seguido haciendo la misma vida que de soltero
y no acepta el rol de padre. En alguna ocasién confesé que los nifios no le gustaban. Parece
tranquilo y es autoritario. Seguro de si mismo. En una ocasion le dijo gritando “Es que nunca me
obedeces”. Se desentiende de sus compromisos familiares y pasa mucho tiempo fuera de casa.
En ocasiones ni viene a dormir y muchas veces muy tarde. Actualmente tiene una nueva pareja
con la que convive esporadicamente.

Familia del padre. El abuelo murié cuando tenia 13 a. Quedando huérfano. Abuela decia cuando
se murié que se “acabo la alegria en la casa”. Tiene 7 hermanos, "“muy religiosos, honestos y
buena gente”.

Familia de la madre. 3 hermanas, todas chicas. Vivian en un pueblo. Ella la “hermana pija”. Dife-
rencia generacional de 14 afios.

La madre se define de un caracter complicado. Poco sociable, tiene poco tiempo libre. Echa
de menos a los demas aunque dedica mucho tiempo a la casa y a los hijos con los que tiene
mucha ilusién cuidarles. Preguntada por su vida social, “pasa de ello”, su tiempo libre lo dedica
en casa.

Se separd de su marido hace 4 afos porque dedicaba poco tiempo a la familia y eso la deprimia.
Pasaba muchas horas al ordenador. Personalidad adictiva. Ludépata. No problemas econémicos
graves.

Refiere que ha sido el peor padre para sus hijos. Cuando trabajaba la madre de turno de

mafana, madrugaba mucho y dejaba a los nifios con el padre el cual no se levantaba para
atenderles ni llevarles al cole, teniendo que hacerlo ellos mismos. Esto llegd a hartar a la
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madre que decidid separase. jLlora! “Pesetero”. Al parecer, descubrié alguna infidelidad. Com-
pré la mitad del piso y le echd de la casa, lo cual no perdoné el marido reprochandoselo
muchas veces.

Entrevista a solas con la hija

No queria venir pero después acepto.

Tiene 15 a. 4° ESO en el colegio citado. Es mona, buen tipo, guapa, pecosa-rubia. Tiene genio.
Un poco timida. Miraba a su madre un poco displicente.

Desde 2° de ESO (13 a.) ha aumentado la rivalidad con la madre, hasta la situacion actual. Se
han pegado maés veces e insultado mutuamente cuando se hartaban, por rencillas domésticas.
La Ultima pelea fue hace unos dias estando en su habitacién rifieron por motivo del orden en la
habitacién llegando a tirarse del pelo, insultarse, caerse al suelo y dando una patada a la madre
que la ocasioné traumatismo costal, motivo por lo que la madre consulta con su Médico de
Familia que nos la envia.

Se queja que no se ha sentido cuidada por ambos padres y que al padre no le puede ver por
sus infidelidades.

En el cole ha bajado el rendimiento escolar suspendiendo varias asignaturas por primera vez. Se
lleva muy bien con su tutora Fatima con la que tiene confianza.

El afio pasado sufrié un episodio de "Rup-insultante” que se metian con ella, pero se superé con
intervencion escolar y ahora se llevan bien.

Tiene un régimen de visitas con el padre los fines de semana alternos en los que dice pasar el
dia en casa, jugando o viendo la TV. o haciendo deberes. El padre sabe la situacion pero apenas
quiere colaborar por la revancha hacia la madre.

Fvolucion

Al cabo de dos semanas y tras unas sencillas entrevistas motivacionales de cara a corregir los
hechos, se han producido cambios importantes en la dindmica familiar. Se toleran mas, se res-
petan y tienen conciencia de formar una familia; es mucho menos conflictiva...

Juicio clinico

Alteracién de la conducta tipo Trastorno negativista desafiante
Familia conflictiva y desestructurada

Fallo en los papeles familiares

Madre depresiva-ansiosa

Padre ausente
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Tratamiento

La propia entrevista es terapéutica. NO es preciso de momento ayuda especializada pero se
puede recurrir a ella. No es preciso psicofarmacos, aunque en ocasiones puntuales pueden
usarse ansioliticos durante 2-3 semanas tanto para la madre como para la hija.

Se trata de una situacién relativamente comln donde es importante detener la espiral perversa
para evitar dafios mayores:

— Bajo rendimiento escolar y fracaso posterior

— Danios irreparables en la dindmica familiar: fugas de casa, amistades poco recomendables,
enamoramientos precoces

Se precisa tiempo y espacio: buscar horas y lugar donde tener un encuentro para verbalizar lo
gue pasa e investigar situaciones mas privadas: abusos, miedos, sintomas depresivos o ansiosos.

Verbalizar los problemas familiares y buscar consenso basado en el respeto y tolerancia mutua.

Reconstruir un clima de afecto que existe pero que estd deteriorado haciendo la convivencia
imposible.

Fortalecer la autoridad de la madre con coherencia, firmeza, comprension y afecto.

La entrevista se termina ofreciendo volver en caso de nuevos problemas.

Preguntas tipo test

1. ;Cual seria su actitud en este caso?

a) Derivaria a salud mental directamente ante la gravedad de los hechos

b) Hablaria con el centro escolar para conocer la conducta en el colegio

c) Realizaria una Historia Clinica mas detenida en horas programada

d) Estas situaciones son relativamente normales cuando hay adolescentes en la familia y
simplemente con el tiempo se pasarian

e) Laby cparecen las mas razonables

2. ;Cual seria su actitud si tuviera un compromiso de este tipo desde su sentido comiin
clinico?

a) Aceptaria este caso por deontologia profesional ante un caso de "ayuda solicitada”

b) Rechazaria el caso ya que no pertenece a mi cupo y ademas tiene una edad que no me
corresponde

c) Solamente lo aceptaria si me siento competente

d) Como cada vez veo mas casos he adquirido ciertas habilidades clinicas para intentar
resolverlo desde la Atencidn Primaria

e) Laa, cyd, parecen las mas razonables

3. En el caso de Julia, ;Cual cree que ha sido mas eficaz?

a) Esforzarse por entenderle, hacerse entender y crear un clima de confianza
b) La escucha activa

c) Estar atentos a las emociones

d) Orientar, razonar y dar alternativas a la violencia

e) Todas

Respuestas en la pagina 106
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Pediatra. Directora Médico del Centro Médico San Ramon.

c Barcelona.

Suicidio e intentos de suicidio en adolescentes

Suicide and Suicide Attempts in Adolescents

Shain B, Comité sobre adolescencia de la Academia Americana de Pediatria
Pediatrics. Online July 2016, VOLUME 138 / ISSUE 1. doi: 10.1542/peds.2016-1420

Debido a que el suicidio es la segunda causa de fallecimiento en adolescentes entre los 15y 19
afnos, la Academia Americana de Pediatria (AAP) ha actualizado las directrices para el cribado
de pacientes con ideacion suicida, la identificacion de los factores de riesgo, y la asistencia a
realizar con jévenes en riesgo.

La AAP recomienda a los pediatras que pregunten de forma rutinaria a sus pacientes adoles-
centes si piensan sobre autolesionarse, que criben para otros factores de riesgo, y que deriven
a salud mental a los pacientes en situacion de riesgo para una evaluacion y posible tratamiento,
incluyendo el uso de antidepresivos.

Los factores de riesgo son frecuentes, pero el suicido no, de la misma forma que la ausencia de
factores de riesgo no significa que el adolescente no sea vulnerable. Entre los factores de riesgo
se citan los antecedentes familiares de suicidio consumado o intento de suicido, la salud mental
de los padres, ser adoptado, género masculino (la mujer realiza mas intentos pero el hombre
utiliza procedimientos que aseguren mas que sea consumado), problemas de identidad sexual,
historia de abuso fisico o sexual, y antecedente de un intento de suicidio.

Un FR que va en aumento es el ciberacoso. Problemas personales de salud mental que pre-
disponen al suicidio incluyen alteraciones del suefio, depresion, trastorno bipolar, abuso de
substancias, psicosis, trastorno postraumatico, ataques de panico, historia de agresividad e im-
pulsividad, y uso patoldgico de internet (5 horas o mas al dia).

Entre los FR ambiental esta la intimidacién, el deterioro entre las relaciones padre-hijo, vivir
fuera del hogar en un centro de acogida o centro de menores, dificultades en la escuela, no
trabajar ni asistir a la escuela, aislamiento social, presencia de eventos estresantes tales como
dificultades legales o afectivas. Los adolescentes que practican una religién y se llevan bien con
sus padres, con los compaferos y personal escolar estan en menor riesgo de pensamientos
suicidas.
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El uso de pantallas y de teléfono relacionado
con menos horas de suefio en los adolescentes

Screen Time, Phone Use Linked to Less Sleep for Teens

Kennedy M.
Medscape. Oct 27, 2016
http://www.medscape.com/viewarticle/8710677?src=wnl_edit_tpal&uac=175145FK

Segun investigadores canadienses, las distracciones digitales y de una forma mas clasica, hablar
por teléfono, estan vinculados con un menor tiempo dedicado al suefio y un aumento de som-
nolencia diurna en los adolescentes. Las tecnologias de la informacién y comunicacién (TICs)
se estan convirtiendo en una parte importante en la vida de los adolescentes y se utilizan a
menudo antes de acostarse.

Para explorar la relacion entre el tiempo dedicado al uso de las TICs y la cantidad de suefio se
analizé los datos de un estudio de Montreal entre estudiantes de secundaria. Mas de 1.200
estudiantes de 14 a 16 afios de edad completaron cuestionarios entre 2008 y 2009 sobre la
frecuencia con que utilizaban aparatos electrénicos, incluyendo ver la televisién, asi como la
frecuencia con que hicieron otras actividades sedentarias como leer, hacer las tareas escolares
y hablar por teléfono. Los adolescentes también respondieron a preguntas acerca de las horas
dedicados a dormir, tanto en dias escolares como en fines de semana.

Los investigadores observaron que los adolescentes que utilizaban los ordenadores y videojue-
gos durante mas de dos horas diarias, dormian 17 y 11 minutos menos, respectivamente, en
relacién con los jovenes que lo usaban menos tiempo. Se constatd que uno de cada tres ado-
lescentes que utilizaba el ordenador mas de dos horas al dia, tenian mas del doble de probabi-
lidad de dormir menos de ocho horas por la noche. También los adolescentes que hablaban por
teléfono durante al menos dos horas al dia eran tres veces mas propensos a dormir menos de
ocho horas. En cambio, ver la TV tuvo el efecto opuesto sobre el suefio, pues los adolescentes
que vieron dos horas o mas al dia tenian la mitad de probabilidades de dormir menos de ocho
horas.

Los jévenes que usaban el ordenador o hablaban por teléfono durante mas de dos horas al dia
también informaron que tenian mayor somnolencia diurna que aquellos que pasaban menos
tiempo. Ahora bien, los adolescentes que realizaban otras actividades sedentarias que no impli-
caran las TICs, tales como la lectura, no dormian menos que sus pares.

Se concluye la importancia de una buena comunicacién entre padres y adolescente, limitando
la utilizacion de las TICs cuando ésta sea excesiva.
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Asociacion entre victimizacion por acoso
escolar y conducta autolesiva en adolescentes
de Europa: un estudio de diez paises

Association between victimization by bullying and direct self injurious
behavior among adolescence in Europe: a ten-country study

Klomek AB, Snir A, Apter A, Carli V, Wasserman C, Hadlaczky G et al.
European Child & Adolescent Psychiatry 2016: 25 (11), pp 1183-1193. DOI: 10.1007/500787-016-0840-7.

Estudios previos han examinado la asociacién entre la victimizacion por acoso escolar y la
ideacion suicida e intentos de suicidio. El presente estudio examind la asociacion entre el aco-
so escolar y la conducta autolesiva en una muestra representativa de adolescentes de ambos
sexos en Europa. Este estudio forma parte del estudio “Saving and Empowering Young Lives
in Europe” (SEYLE). Incluye 168 escuelas, con 11.110 estudiantes (edad media = 14,9; DE =
0,89). Los estudiantes contestaron en el aula una encuesta en la que se les pregunté acerca de
tres tipos de victimizaciéon por intimidacion (fisica, verbal y relacional), asi como el compor-
tamiento autolesiva (AL). Se incluyeron factores de riesgo adicionales (sintomas de depresién
y ansiedad, ideacién suicida, intentos de suicidio, soledad, consumo de alcohol, consumo de
drogas) y factores protectores (apoyo de los padres, apoyo de los compafieros, comporta-
miento pro-social). Los tres tipos de victimizacién examinados se asociaron con conducta AL.
El examen del género como moderador de la asociacion entre victimizacién (relacional, verbal
y fisica) y AL no dio resultados significativos. En cuanto a los factores de riesgo, la depresion,
pero no la ansiedad, medié parcialmente el efecto de la victimizacion relacional y la verbal
sobre el comportamiento AL. En cuanto a los factores protectores, los estudiantes con apoyo
de padres y compaferos y aquellos con comportamientos pro-sociales tenian un riesgo sig-
nificativamente menor de participar en una conducta AL. Este amplio estudio ha demostrado
claramente la asociacion transversal entre tipos especificos de victimizacién con conductas
AL entre adolescentes y lo que puede ser factores de riesgo y factores protectores en esta
asociacion compleja.

Participacion en solitario en el
"Juego de Asfixia” en Oregon

Solitary Farticipation in the "Choking Game" in Oregon

Ibrahim AP, Knipper SH, Brausch AM, Thorne EK
PEDIATRICS Vol. 138, (6), Dec. 2076: e 20160778. DOI: 10.1542/peds.2016-0778

Objetivo. El propdsito de este estudio fue comparar las caracteristicas de los jovenes que par-
ticipan solos en el juego de asfixia versus los que participan en grupo.

Método. Las estimaciones de prevalencia de por vida se obtuvieron de la encuesta de Oregon
Healthy Teens 2011 (n = 5682) y 2013 (n = 15150). Se combinaron los datos de ambos grupos
obteniendo una n = 20832 para comparar a los jévenes que participan solos con los que par-
ticipan en grupo en el juego de asfixia. Se llevé a cabo un analisis multivariante para examinar
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las caracteristicas individuales de los jévenes que participan en el juego de estrangulacién de
forma aislada contra los que participan en grupo.

Resultados. En 2011 los participantes en octavo grado reportaron una prevalencia de partici-
pacion en el juego de asfixia durante toda la vida de un 3,8 %, mientras que en el 2013 dicha
participacion fue del 3,7%. En el conjunto de datos combinados 2011/2013, el 17,6% (n = 93)
de los participantes del juego de asfixia indicaron que lo habian practicado solos. En compara-
cién con los que informaron haber participado en un grupo, los jévenes que participaron solos
tuvieron tasas significativamente mas altas de ideacién suicida (odds ratio: 4,58, p <0,001) y de
pobre salud mental (odds ratio: 2,13; p <0,05).

Conclusiones. Los jovenes que participan solos en el juego de asfixia son un grupo de riesgo
particularmente alto, exhibiendo indices sustancialmente mas altos de ideacién suicida y una
salud mental mas pobre, en comparacion con los jovenes que participan en el juego de asfixia
en un grupo. Los profesionales sanitarios que atienden a adolescentes deben ser conscientes
de estas asociaciones, evaluar si se esta realizando una adecuada prevencién y estar preparados
para explicar los altos riesgos de morbilidad y mortalidad asociados con el mencionado juego,
siendo mayor si se practica de forma solitaria.

Asociacion entre la participacion

en una actividad fisica de forma precoz

tras una contusion aguda vy la persistencia de
sintomatologia post-contusion en ninos

y adolescentes

Association Between Early Participation in Physical Activity Following
Acute Concussion and Persistent Postconcussive Symptoms in Children
and Adolescents

Grool AM, Aglipay M, Momoli F, et al. Pediatric Emergency Research Canada Concussion Team
JAMA. 2016, 316(23): 2504-2514. doi:10.1001/jama.2016.17396

Importancia. Aunque las guias de tratamiento de contusiones defienden el descanso en el pe-
riodo inmediatamente posterior hasta la desaparicion de los sintomas, ninguna evidencia clara
ha determinado que evitar la actividad fisica acelere la recuperacion.

Objetivo. Investigar la asociacion entre la participacion en actividad fisica dentro de los 7 dias
después de una lesiéon y la incidencia de sintomas persistentes post-contusién (SPPC).

Método. Estudio prospectivo, multicéntrico (agosto de 2013 a junio de 2015) de 3063 nifios y
adolescentes de 5 a 17 afios de edad con conmocién aguda procedentes de 9 departamentos de
urgencias de la red de Canada de Emergencia Pediatrica. Los sujetos reclutados fueron expuestos
a la participacion en actividad fisica de forma temprana dentro de los 7 dias tras la lesién.

Principales resultados y medidas. La participacion en la actividad fisica y la gravedad de los
sintomas postcontusion se clasificaron mediante cuestionarios estandarizados en los dias 7 y
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28 tras la lesion. SPPC (> 3 sintomas nuevos o el empeoramiento de sintomas) se evalué a los
28 dias de la inclusién en el estudio. La actividad fisica temprana y su relacién con SPPC fueron
examinadas por analisis no ajustado, concordancia de puntuacion de propensién 1:1y proba-
bilidad inversa de ponderacién de tratamiento. Los analisis de sensibilidad examinaron a los
pacientes (> 3 sintomas) al dia 7.

Resultados. Entre 2413 participantes que completaron el resultado primario y la exposicion
a la actividad fisica, (edad media 11,77 [DS 3,35] afios, 1205 [39,3%] mujeres), SPPC a los 28
dias estaba presente en 733 (30,4%); 1677 (69,5%) participaron en actividades fisicas precoces,
incluyendo ejercicio aerdbico ligero (n = 795 [32,9%)]), ejercicio especifico para el deporte (n =
214 [8,9%])), ejercicios sin contacto (n = 143 [5,9%]) (N = 106 [4,4%)]), o de competicion (n = 419
[17,4%]), mientras que 736 (30,5%) no realizaron actividad fisica. En el analisis no ajustado, los
participantes con actividad fisica temprana tuvieron un menor riesgo de SPPC que aquellos sin
actividad fisica (24,6% vs 43,5%, diferencia absoluta de riesgo [DAR], 18,9% [IC del 95%, 14,7%
-23,0%]). La actividad fisica temprana se asocid con un menor riesgo de SPPC en la concordan-
cia de puntaje de propension (n = 1108 [28.7% para actividad fisica temprana frente a 40.1%
sin actividad fisica], DAR, 11.4% [95% IC, 5.8% -16.9%)]) En la probabilidad inversa del anélisis de
ponderacion del tratamiento (n = 2099, riesgo relativo [RR], 0,74 [IC del 95%, 0,65-0,84], DAR,
9,7% [IC del 95%, 5,7% -13,7%)]). Entre los pacientes sintomaticos en el dia 7 (n = 803) com-
parados con los que no informaron actividad fisica (n = 584, PPCS, 52.9%), las tasas de SPPC
fueron menores para los participantes de actividad aerdbica ligera (n = 494 [46.4%)]; DAR, 6,5%
[IC del 95%, 5,7% -12,5%)]), actividad moderada (n = 176 [38,6%], DAR, 14,3% [IC del 95%, 5,9%
-22,2%]) (N = 133 [36,1%], DAR, 16,8% [IC del 95%, 7,5% -25,5%]). No se observaron diferencias
significativas entre los grupos en el anélisis de propension de este subgrupo (n = 776 [47.2% vs
51.5%]; ARD, 4.4% [95% CI, —2.6% to 11.3%)].

Conclusiones y relevancia. Entre los participantes de 5 a 18 aflos con contusion aguda, la acti-
vidad fisica a los 7 dias de una lesién aguda en comparacion con la ausencia de actividad fisica
se asociod con un menor riesgo de sintomas persistentes post-contusion a los 28 dias. Se necesi-
ta un ensayo clinico aleatorio bien disefado para determinar los beneficios de la actividad fisica
temprana después de una contusién aguda.
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Desde esta publicacién digital les damos la bienvenida a la Sociedad
Espafiola de Medicina de la Adolescencia. Nuestra sociedad cientifica nacié en el
1987 como seccion especializada de la Asociacion Espafiola de Pediatria, y bajo
el impulso del Dr. Blas Taracena del Pifial, su fundadory primer presidente.

Nuestro objetivo principal es lograr una atencion de calidad a la salud inte-
gral de los adolescentes. Para ello no nos conformamos con una adecuada acti-
vidad terapéutica, sino que queremos incidir en el ambito sanitario, en las fami-
liasy enla sociedad para que se desarrolle una verdadera actividad preventiva.

La Sociedad Espafiola de Medicina de la Adolescencia quiere abrir, desde
este mundo digital, una ventana a todas aquellas personas que se sientan atrai-
das por los aspectos biolégicos, psicolégicos y sociales que se entremezclan en
esta apasionante segunda década de la vida.

A través de este espacio virtual les invitamos a compartir inquietudes e
informacién, dudas y soluciones, al fin y al cabo herramientas que sirven para
ayudarenla convivencia o en el trabajo con nuestros chicos y chicas.

Deseamos traspasar el ambito estrictamente profesional y poder llegar
hasta las madres y padres de los adolescentes, hasta los profesores y, si tenemos
el gancho suficiente, hasta los propios adolescentes y jévenes.

A todos ellos les pedimos ya, desde este momento, su opinién y su colabo-
racion para hacer de ésta, un lugar interactivo y de franca utilidad.

Deseamos que este sea nuestro granito de arena en la construccion de un
mundo mejor para todos.

Con nuestros mejores deseos,

Junta Directiva de la Sociedad Espaiiola de Medicina de la Adolescencia

Hazte socio

La cuota de inscripcion a Adolescencia SEMA es de sélo 25€ anuales.
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M. Garcia Pino

1.- Carta de una madre con un hijo diabético

Han pasado més de dos afos desde que a mi hijo le diagnosticaran diabetes tipo 1y tras esa ardua
travesia que supone el asumir y afrontar la enfermedad, cargados siempre con una mochila repleta
de miedos y de incertidumbres, todavia sigo teniendo la sensacién de que acabamos de aterrizar en
una realidad paralela, en un mundo lleno de incégnitas que sélo se van despejando con la fuerza de
voluntad y una ayuda profesional siempre necesaria. Hay una expresién que no deja de rechinarme
y es la que califica a los recién diagnosticados como debutantes. “;Cuédndo debutd tu nifo?”, sole-
mos escuchar a menudo. No me parece que sea ese el término mas apropiado para hablar de ese
momento atroz en el que uno cae en la cuenta de que nada va a ser igual y que la vida de tu hijo, y
también la del resto de la familia, va a estar condicionada por una enfermedad incurable.

Miro atras e identifico tres fases emocionales en este camino. La primera se inicia con el shock
que supone el momento en el que un aparato hasta ahora desconocido para ti, el glucémetro, y
que luego se convertira en compafero inseparable, confirma con un simple nimero que tu pe-
quefio, sano como una lechuga y que Unicamente llevaba unos dias yendo al bafo y bebiendo
agua mas a menudo, sale del hospital con la etiqueta de enfermo crénico. Cuando te confirman
que tiene diabetes lo primero que piensas, ilusa de mi, es que el pobre va a tener que elimi-
nar de su alimentacién los alimentos cargados de azlcar y que tendra que pincharse insulina.
Ambos aspectos en aquel momento me resultaron tragicos para un nifo, sobre todo lo que
significaba someterse a las privaciones de una dieta y al dolor de las agujas y lancetas. La sola
vision de verle pincharse, panorama que no deja de impresionarme a dia de hoy, es traumatica
y al contemplar el protocolo que supone la labor de tenerse que inyectar insulina cada vez que
come, esos minutos y luego ya segundos que exige la preparacién de la pluma, eran siempre el
momento de preguntarse ;Por qué mi hijo tiene que pasar por esto? ;Qué demonios habiamos
hecho mal? ;Qué dichoso gen o maldicién nos habia condenado?

Esta primera fase de negacién, repleta de malhumores y de lloros, se va mitigando por la labor
de unos profesionales sanitarios, en este caso pertenecientes a la seguridad social madrilefia,
que literalmente te llevan en volandas para sacarte de ese mar de dudas, a golpe de profesio-
nalidad y carifio. Pero, lo que fue determinante en nuestro caso, fue la reaccién de nuestro hijo,
que por entonces contaba con 11 afios, asumiendo con una actitud valiente y estoica lo que
le cayd encima. Desde el primer dia aceptd su nueva vida, docil y resignado y jamas consintio
que nadie midiera su glucosa con los temidos pinchazos en los dedos, ni que le inyectaran la
insulina. Lleva las riendas de su enfermedad desde el minuto cero.

Tras el shock inicial entramos en la que me permito denominar fase de informacion, en la que con
la ayuda de nuestra endocrina y los educadores, vas aprendiendo poco a poco los requerimientos
de la enfermedad. Es entonces cuando uno cae en la cuenta de la verdadera dimensién de su
tratamiento y de la perfeccion del cuerpo humano, el sano (quiero decir), capaz de articular mili-
métricamente un mecanismo complejo, pero perfectamente ensamblado, en el que todo encaja.
Y claro, pretender simular la labor de un pancreas interconectado con el resto de tu organismo es
harto dificil. Y asi aprendes que en los valores de glucosa influye todo, desde lo que comes hasta
lo que sientes y que no solo debes contabilizar los hidratos que vas a ingerir, la proporcion de
grasa, los horarios de ingesta, el tiempo de suefio, etc., sino también tener muy en cuenta la ac-
tividad que realizas, los vaivenes emocionales o la temperatura, entre otros muchos pormenores.
He llegado a pensar que a mi hijo le afecta hasta la calidad del aire que respira.

En ese momento aprendes que una cifra siempre cambiante es la que va a marcar tu dia a dia, o
mucho peor, la hora siguiente. El dichoso nimero que marca el glucdémetro. Y la pregunta que
pasara a ocupar el lugar privilegiado en nuestra comunicacion seré: ;Cuanto tienes? La segunda
pregunta sera: ;Estas bajito? Esta Ultima es la antesala de una hipoglucemia.
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Y es precisamente en esta fase donde una vez asimilado el primer aluvién de informacion y
de datos, que de manera concienzuda te va proporcionando el equipo de diabetdlogas del
hospital, sumadas a las largas sesiones de busqueda en internet, mar en el que encontrar res-
puesta a toda la casuistica con la que te vas topando diariamente, te das cuenta de que por
mucho esfuerzo que emplees, por muy disciplinado que seas, la estabilidad es una entelequia.

Una de las cosas buenas que nos ha traido esta enfermedad es el experimentar en carne propia
la fuerza de la solidaridad. Este sentimiento cobra una dimensién enorme entre la comunidad
diabética, no sélo la generada entre los enfermos, sino por la legién de los denominados tipo
3, ese colectivo de familiares y amigos que aunque no padecemos la enfermedad, la sufrimos
también. Todos, conocedores de los padecimientos que exige, de las noches sin dormir, de la si-
tuacién de preocupacion y estrés permanente, hace que empaticemos y nos tendamos la mano
unos a otros. Y reconforta, sobre todo en los primeros momentos, el agarrarte firmemente a
esa ayuda, muchas veces proveniente de gente desconocida, que esta dispuesta a aconsejarte
y animarte.

Porque es muy dificil que alguien que no conozca los entresijos de este tipo de diabetes, entienda
tu dia a dia. Hay un profundo desconocimiento, yo lo tenia también antes, y en parte lo achaco
a al error de denominar de la misma manera a la diabetes tipo 1y a la 2. Tanto el origen como el
tratamiento son distintos y provocan confusiones, no sélo entre el ciudadano de a pie, sino tam-
bién en los articulos y reportajes de los medios de comunicacion, algo que me indigna bastante.

Confieso que he tirado la toalla en este sentido y cada vez me cuesta més hacer una labor
didactica con los que me rodean. A menudo me preguntan: “Tu hijo ya estd bien, ;no? Le he
visto y tiene un aspecto fantdstico". Y claro, ;como explicar que la situaciéon de mi hijo siempre
es cambiante, que por la mafiana puede tener unas cifras de glucosa excelentes, para luego,
de repente, caer en hipoglucemia porque ha pegado 4 carreras de més en el patio del colegio
y finalizar el dia con una hiperglucemia galopante porque la dichosa hormona de crecimiento
anda haciendo de las suyas. Y ésta, que es una situacién normal en nuestro dia a dia, resulta
imposible transmitirla en una conversacién de 2 minutos cuando te cruzas con alguien. Asi es
que mi respuesta suele ser: “Si, va mucho mejor, gracias”.

La fase 3, que es en la que me encuentro ahora, me sitla en una situacion de mayor serenidad.
El duelo ha finalizado, para dar paso a una resignacion combativa. Conozco mejor a mi enemi-
go, pero no lo subestimo, la glucosa es traicionera y en ocasiones te hace creer que la tienes
dominada, pero es una falsa idea. Hay que seguir conociendo los mecanismos que interactan
en el organismo y la influencia que ejercen factores externos y también ser consciente que es
imposible la estabilidad permanente. En nuestro caso, hemos acogido con enorme esperanza
los Ultimos avances tecnoldgicos. Mi hijo ahora lleva consigo una bomba de insulina de Ultima
generacion, vinculada a un sensor de glucosa continuo. Para nosotros ha supuesto un cambio
importante y ha mejorado considerablemente nuestra calidad de vida.

Ahora, con trece afios, mi hijo empieza una etapa, la adolescencia, que sera complicada en mu-
chos aspectos. A los vaivenes de su curva glucémica, se uniran los picos emocionales propios
de la edad. En estos momentos su padre y yo nos estamos preparando para ir asumiendo estos
cambios y quiza, el mas duro y a la vez liberador, sera cuando la pesada mochila de la diabetes
pase a ser cargada so6lo por nuestro hijo. Porque, queramos o no, en pocos afos el tendra que
asumir en exclusiva su tratamiento y tomar decisiones por si mismo. La vigilancia y dedicacién
extrema que ahora mantenemos, por su salud, pero también por nuestra tranquilidad, cedera
y sera la responsabilidad del muchacho la que soporte el tratamiento. Este proceso no es facil,
solo confio en que hayamos logrado equiparle bien la cabeza para convertirle en un paciente
empoderado, capaz de disfrutar de la vida, pero a la vez, de mantener unos habitos que le per-
mitan minimizar posibles dolencias futuras asociadas a un mal control. En ello estamos.

Madrid, 22 de octubre 2016
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G. Porres Molina
Enfermera Educadora en Diabetes. Hospital Infantil Universitario
Nifio Jesus.

2.- Comentarios de una educadora en diabetes

La carta de esta madre explica perfectamente las fases de convivencia con la diabetes por las
que tanto el nifio como la familia van a pasar, y la importancia del apoyo de enfermeria y del
resto del equipo, asi como del colegio y sus amigos. Es un gran testimonio, muy bien escrito y
de enorme calidad humana. Ahora bien, aunque no todos los nifios acttan igual y depende mu-
cho de la edad, madurez, etc., en general éstos se adaptan viviendo el dia a dia mientras que los
padres miran siempre al futuro, lo que conlleva una gran carga de estrés. Por eso es importante
pasar de intentar un control absoluto de la situacion a tratar la diabetes como “una amiga que
se instala en casa”, con sus imperfecciones, que se acepta como es aunque sepamos que va a
producir cambios e inestabilidades y que a veces no podremos hacer gran cosa.

La diabetes debe ir siempre en segundo plano, detras de la vida del nifio y no el nifio detras
de la diabetes. No es ‘diabético’, es persona y tiene diabetes. Por eso al paciente se le debe ir
implicando poco a poco, segun su grado de madurez, para que sea mas autbnomo, tome sus
propias decisiones, potencie su autoestima, y cuando tenga que abandonar el entorno familiar
que le protegia de nifio sepa autocontrolarse. Una persona con diabetes puede tener una vida
totalmente normal en todos los aspectos, siempre que tenga un buen control de su diabetes.
La sociedad es también importante en su desarrollo, y la falta de informacién hace que no
valoremos lo suficiente la importancia de la ayuda a los padres, la presencia de enfermeros
preparados en los colegios, materiales en los Centros de Salud, etc.

Las enfermeras educadoras seguramente estemos de acuerdo en que la palabra "debut” no es
la mas acertada para indicar el comienzo de la enfermedad, tal y como nos comenta la autora
del articulo; yo también tuve la misma sensacién cuando la oi por primera vez. En el diccionario
de la RAE se define de una manera bastante positiva e incluso parece solemne (“primera ac-
tuacion de alguien en una actividad”), algo que no parece expresar lo problematico y negativo
gue supone la primera manifestacion de una enfermedad que acompaiara al paciente toda su
vida. Deberiamos buscar una palabra mas justa para describir lo que todo eso supone. También
es importante que nos demos cuenta de que con ese comienzo también irrumpe en la familia
un nuevo léxico que no va a dejar de acompanarles. Desde luego en ese nuevo vocabulario hay
que desterrar la palabra ‘culpabilidad’, porque nadie es el causante de lo que ocurre y no hay
ninguna responsabilidad que asumir, solo hay que asumir la nueva situacion.

Cuando el nifio se convierte en adolescente todo lo anterior cobra mas relevancia si cabe. En
esta etapa cambia, incluso, la relacién del adolescente con la diabetes y los padres miran enton-
ces al pasado buscando pistas, tranquilidades. Los padres tienen que prepararse para pasarle
al hijo la pesada mochila que supone la diabetes. Ya saben que tendran que hacer frente a la
rebeldia, a etapas en que las relaciones, los nuevos amigos y la vida en el Instituto son mas im-
portantes que la propia diabetes. En esos momentos lo que toca es servir de apoyo, mantener
el didlogo y ofrecerle informacién. Durante la adolescencia el control de la diabetes se hace un
poco mas dificil para todos. El adolescente se muestra rebelde y malhumorado ya que se siente
diferente a sus amigos. No quiere oir hablar de la enfermedad y parece pasar de los riesgos
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de las complicaciones a largo plazo. Abandona dieta, controles, consejos El nifo que llevaba
‘bien’ su diabetes ha dado paso a otro que, a menudo, olvida lo ya sabido y al que debes estar
continuamente recordando lo que debe hacer.

La terapia de la diabetes pone en peligro su autoestima e imagen social. Ambas estan en cons-
truccion y son muy fragiles durante esta etapa de la vida. La relacion con otros jévenes que tam-
bién tienen diabetes puede ser un punto de referencia en este momento. Los adolescentes pue-
den tener dificultad para lograr un buen nivel de glucosa debido a varios factores: los cambios
hormonales, un aumento en el consumo de alimentos, rebeldia para inyectarse correctamente
la insulina, rehusar el cumplimiento adecuado de los horarios u otras rutinas para controlar la
diabetes, la presencia de obesidad muchas veces debido a un estilo de vida sedentario, ciertos
trastornos de la alimentacion (bulimia y anorexia), la falta de informacion y educacién en diabe-
tes, los problemas familiares o escolares, el consumo de alcohol o drogas, etc.

En suma, la diabetes infanto-juvenil supone todo un reto para los padres, implica cambios
importantes en sus quehaceres, nuevas pautas en la relacidon con sus hijos y, en ciertos casos,
un nuevo sentido de responsabilidad compartida que se manifiesta en la participacién en aso-
ciaciones de pacientes con el fin de mejorar las expectativas de los niflos con esta patologia. Y
siempre, con todas las limitaciones que se puedan imaginar, los padres intentaran hacer las co-
sas lo mejor que saben y pueden. Pero lo que no puede faltarles nunca es el apoyo permanente
del equipo multiprofesional en diabetes. Es la Unica manera de que, de modo compartido,
podamos aliviar su carga y mejorar la esperanza y calidad de vida de sus hijos.

Madrid, 7 de febrero 2017
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L a meditacion transformo mi vida

Por Diego Ruiz Hidalgo (26 aios)

Comunmente se dice que la adolescencia es el paso de la nifiez a la ma-
durez o etapa adulta. Puede verse como un puente entre el nifio y el adulto, con
sus respectivas etapas internas.

La nifez es el estado en el que no te sientes perdido. Eres creativo, expresivo,
explorador, imaginativo y sobre todo se te caracteriza por un sentimiento de
seguridad interior. Puede que te sientas seguro porque tus padres se encargan de
ti, pero en cualquier caso te caracteriza un sentimiento profundo de seguridad
y confianza. Sientes que puedes permitirte cualquier osadia, confias en la Vida.
Aqui hablo en términos muy generales. Por supuesto que hay nifios con falta de
confianza y con dificultades para expresarse, pero en general, un nifio sano y con
un entorno familiar estable se caracteriza por esas cualidades.

El adulto realizado interiormente se caracteriza por ese mismo sentimiento de
seguridad y confianza, pero ya no debido a sus padres biolégicos, sino al Gran
Misterio de la Vida al que se entrega completamente (cada cual siguiendo su
propio codigo de creencias o experiencias vivenciales, ya sean religiosas o no).

El adolescente estd en el medio, perdido. Su mente critica, racional, comienza a
desarrollarse en todo su potencial. Empieza a darse cuenta de que sus padres no
son tan omnipotentes, ni lo saben todo. Empieza a buscar su seguridad en otras
cosas, depositando su confianza, esta vez, en el grupo de su misma edad. Es
posible que un sentimiento ancestral de pertenencia a un clan afiance esa sensa-
cién tan deseada de proteccion y seguridad. A menudo surge un sentimiento de
verglienza si se le ve en presencia de sus padres y estos le proporcionan muestras
de afecto o carifio. Es posible que este sentimiento surja de una emancipacién in-
consciente con su nifiez y todo lo relacionado con ella. “Ya no soy un nifio, ahora
soy un individuo que se busca a si mismo”. En mi opinidn, es aqui donde cobra
fuerza esa inquietud tan caracteristica del ser humano por definirse, por adoptar
una identidad concreta y afirmarse como individuo.

La busqueda suele comenzar con una infinitud de ensayos. El adolescente se
asemeja a un actor que busca su rol ideal para ser reconocido y reconocerse a
si mismo. Este reconocimiento buscado debe venir del grupo al que desea per-
tenecer y el reconocimiento parental ya no parece ser tan importante. Pasamos
de un "iMamd, papd, mirad lo que hago!”, a un “iNo me agobiéis con vuestras
perspectivas de adultos, vosotros no me entendéis!”.

Ahora es el grupo de pertenencia, el clan, el que busca ser contentado de manera
inconsciente. Una paleta infinita de cédigos de conducta y roles comienzan a
desplegarse en la vida del adolescente, desde su forma de hablar a su forma de
vestir o de divertirse.

Un ejemplo que encuentro muy representativo de esta nueva conducta es el hecho de
fumar. ;Por qué empezamos a fumar? Invito al lector a que se plantee esta pregunta
si fuma o ha fumado, o si, en caso negativo, ha visto el proceso en otras personas.
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Desde mi punto de vista, empezamos a fumar porque de un lado desafia la
perspectiva protectora del dmbito parental, nos reafirma en nuestra nueva busqueda
de identidad adulta (ya no somos un nifio que debe ser protegido por sus padres) y
por otro lado, porque nuestra sociedad ha estado expuesta a medio siglo de campa-
Aas de marketing de la industria tabacalera, pasando por el cine y la television.

Si me aventuro a comenzar el articulo de esta manera, es porque he vivido todo
ese cliché hasta hace no mucho y en mi caso ha resultado de vital importancia
identtificarlo. A mis 26 afios, la adolescencia es una etapa que no siento tan le-
jana. Desde los 13 a los 19 me parecié un mundo, pero de los 20 a los 26 siento
que ha sido un parpadeo.

El inicio de mi adolescencia se caracterizé por un sentimiento de inseguridad
respecto a mi mismo. Acababa de experimentar un cambio brusco justo a los 13,
ya que cambié de colegio y no llegué a formar parte de un grupo determinado en
mi clase. No era muy bueno jugando a fatbol (deporte que permitia una efectiva
integracion social), asi que esto acentué mi sensacion de inseguridad y decidi
pasar mds o menos inadvertido absorto en libros y mundos de fantasia hasta los
15. Ese verano pegué un pequefio estirén y recuerdo como el hecho de empezar
a relacionarme con chicas me dio cierta confianza.

Empecé a salir de fiesta con otros chicos de mi edad con la intencién de conocer
chicas y divertirnos. Empecé a beber alcohol y a fumar, ya que eso hacia el target de
jovenes por el que queria ser aceptado, lo que parecié procurarme una sensacion de
mayor seguridad en mi mismo. La paraddjica ilusién en la que me introduje la com-
prendi mds adelante, ya que toda esta etapa me convirtié en esclavo de la opinién y
valoracién ajenas. Cumplir los cédigos de vestimenta e imagen aceptados socialmen-
te se convirtié en una de mis prioridades. Si gustaba a las chicas, y al resto de jévenes
de mi edad en general, me sentia sequro de mi mismo, de lo contrario, no.

Uno de los primeros sucesos que determiné mi posterior busqueda de una trans-
formacién interior ocurrié a eso de los 17 afios, cuando me diagnosticaron un
leve trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAH) y me asignaron
una medicacion llamada Concerta. Al parecer es un trastorno cada vez mds ha-
bitual en nifios y adolescentes y pronto descubri que mi caso no era aislado. Co-
mencé tomando 18 miligramos, después 36 y finalmente llegué a la dosis de 54.
No pretendo citar todos los posibles efectos adversos de este quimico, ni iniciar
una campafia contra el uso de este tipo de medicamentos, ni expresar mi punto
de vista acerca de la industria farmacéutica. Simplemente quiero dejar claro que
en mi caso no resulté una solucién muy positiva.

Cada vez que lo tomaba perdia notablemente el apetito, mis pies y manos se
enfriaban exponencialmente, me resultaba dificil conciliar el suefio a la hora de
irme a dormir y, aparte del hecho de estar concentrado durante largos periodos
de tiempo sobre una misma cosa, no sentia muchas ganas de socializar con mi
entorno, lo que a menudo estaba acompafiado de un malestar general. Si ya de
por si como adolescente tenia ciertas inseguridades que generaban niveles ha-
bituales de ansiedad (exdmenes, busqueda de aceptacion y valoracién externas,
etc.), el medicamento las acentuaba.

No tardé en llegar a la conclusion de que (en mi caso) no sentia que fuese una
solucién muy prdctica y saludable, por lo que tomé la decision de posponer la
medicacién en busqueda de un remedio que me pareciese mds constructivo.
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Otro de los sucesos que desencadené mi busqueda de una transformacién inte-
rior fue el hecho de llegar a un estado de saturacién profunda. A eso de los 22
comencé a saturarme de ir a las discotecas y a los bares, del consumo excesivo de
alcohol a pesar de que me pareciese la unica manera de socializar a mi edad y
del hecho de intentar encajar en el molde social de la juventud de mi entorno. Todo
empezd a parecerme superficial, pero, sobre todo, yo mismo. No era feliz. Surgié
en mi la sensacion de estar interpretando una obra de teatro para integrarme a
toda costa, sin conocer verdaderamente al actor que interpretaba todos esos roles.
Me di cuenta de que mi motivacion real a hacer todo aquello era el miedo incons-
ciente a no ser aceptado.

Tras haber comprendido profundamente que ese no era el camino a la felicidad ni
al conocimiento de mi mismo, empecé a dedicar mds tiempo a la reflexién acerca
de todas esas cuestiones. Decidi pasar mds momentos en soledad con la intencion
de conectar conmigo mismo. Al iniciar esta busqueda, no tardé en llegar a mis
manos el libro que cambié completamente el rumbo de mi vida: "El Poder del
Ahora” de Eckhart Tolle. No pretendo proclamar que ese libro sea el indicado para
todo el mundo, pero en mi caso fue el que me abrié la puerta a la meditacion, el
conocimiento de mi mismo y la realizacion interior que ha transformado mi vida.

El concepto de la meditacion no es nuevo. Jon Kabat-Zinn, profesor emérito de
medicina en la Massachusetts University Medical School, fue uno de los primeros
occidentales que introdujo la meditacion secular (es decir, separada de toda creen-
cia o connotacion religiosa) en el campo de la medicina a principios de la década
de los 80. Inspirdndose en las técnicas meditativas de un tipo de tradicién budista,
Kabat-Zinn creé el concepto occidental de Mindfulness o Atencién Plena y comen-
26 a crear programas de meditacién para sus pacientes. El éxito rotundo de este
tipo de terapia natural ha facilitado que, a dia de hoy, cada vez haya mds estudios
cientificos occidentales entorno a la meditacién y a sus multiples beneficios.

Para mi, la meditacion fue algo mds que una simple terapia. No solo me permitio
mejorar mi concentracion y equilibrio interno (hecho que me facilito el estudiar
una carrera universitaria y graduarme con buenos resultados sin necesidad de
tomar Concerta), sino que ademds me condujo a un conocimiento mds profundo
de mi mismo, de la manera en la que percibo la realidad y de la forma en la que
interacciono con ella. Me mostré el fardo de condicionamiento social que aca-
rreaba desde hacia afios y me permitié comenzar a soltarlo poco a poco. Me hizo
descubrir que la felicidad estd en uno mismo y que no vemos el mundo como es,
sino como somos.

Tengo claro que este articulo no puede hacerle justicia al verdadero cambio que
se produjo en mi vida, pero al menos me ha permitido compartir brevemente mi
historia y, tal vez, aportarle un dpice de curiosidad a algun adolescente que, como
Yo, se ha sentido perdido en un mundo cada vez mds ruidoso y ajetreado.

Para concluir, me gustaria compartir con el lector una hermosa fdabula oriental que
resume de forma magistral la esencia de este hermoso arte llamado meditacion:

— Maestro, ;qué es la Verdad?

— La vida de cada dia.

— Enla vida de cada dia sélo aprecio las cosas corrientes y vulgares de cada
dia y no veo la Verdad por ningtn lado.

— Ahi estd la diferencia, en que unos la ven y otros no.
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F. Notario Herrero
Pediatra. Unidad de Pediatria y Adolescencia. Clinica Ntra. Sra. del Rosario. Albacete.

Sefiales de bullying. Alerta al inicio de cada trimestre.

Al inicio de curso, desde luego, pero al inicio también de cada trimestre, los padres
especialmente y nosotros cuando nos consultan debemos estar atentos a posibles se-
fales, que emiten nuestros adolescentes. Los datos que nos siguen llegando son cier-
tamente desalentadores: un estudio estadistico entre escolares de 32 paises y avalado
por la OMS, revel6 que un 24,8% de los adolescentes espafioles entre los 11 y los 18
anos de edad, sufre o ha sufrido en algin momento acoso escolar y que un 53% de
las victimas de bullying acabaran padeciendo sintomas de estrés postraumatico. En los
padres pueden producirse emociones como enfado, miedo, verglienza, culpa. Noso-
tros vamos a recomendarles un refuerzo de informacion, profundizar en la vida escolar
del adolescente y en caso de tener pruebas, con esa informacién ponerse rapidamente
en contacto con los docentes, a fin de trabajar en conjunto. Reacciones de miedo o
ansiedad en el adolescente, deben ser consultadas sin demora al profesional. Y siempre
entre todos potenciar su autoestima.

Ciberacoso de adolescentes a profesores

Pues si, parece sorprendente, pero es asi, alrededor de dos mil docentes han presen-
tado este curso denuncias tras sufrir faltas de respeto, conductas agresivas amenazas,
dafos. Entre ellas el porcentaje de ciberacoso a los docentes, por parte de los alumnos
en Espafa, ha aumentado hasta un 19 por ciento en el pasado curso académico, cuan-
do representaba el 9% de los problemas que los profesores reportaban al Defensor del
Profesor de ANPE, segun su coordinador Jesus Nifio. Por tanto supone un destacado
incremento. En los centros estan prohibidos los méviles, deben permanecer apagados
y no a la vista, aun asi, lo sacan, graban, hacen fotos, modifican el aspecto de la per-
sona y las lanzan al espacio virtual: Twitter, Instagram, son sus destinatarios favoritos
y los companeros las comentan. Por todo ello ANPE y el Defensor del profesor han
propuesto un Plan Estratégico de Mejora de la Convivencia Escolar, que contemple la
deteccion precoz y la erradicacion de un programa de prevencion del acoso escolar,
con activacién de un plan de deteccion precoz y erradicacion de problemas en los
centros educativos.
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Espafia a la cabeza en adolescentes fumadores

Los expertos nos recuerdan que Espafa es el pais de la Union Europea, en que los
adolescentes empiezan a fumar antes, en torno a los 16 afios, segun informe del Grupo
Espafiol de Cancer de Pulmon (GECP), que preside el Dr. Provencio. Segln su opinion
las politicas anti-tabaco en los ultimos afios han sido muy efectivas en la poblacion
adulta espafola, pero los adolescentes siguen siendo motivo de inquietud: un 33 por
ciento de las chicas entre 14 y 18 afios fumay un 29 por ciento de los chicos. Cifras que
a todas luces debemos rebajar. El GECP ha lanzado una campafa para los escolares de
32y 4° de la ESO, que consiste en un concurso de spots de 30 segundos, titulado “No
dejes que el tabaco entre en tu vida" y que persigue como objetivo plasmar en lengua-
je audiovisual, que tanto interesa a los adolescentes, la importancia de no consumir
el primer cigarrillo. "Queremos que sepan decir “no”, conscientes de todos los riesgos
que implica ” segun recalca el Dr. Masuti desde su servicio de Oncologia del Hospital
General de Alicante. El cancer de pulmén causa anualmente mas de 17.000 muertes y
cada afio se detectan 20.000 nuevos casos.

Y del botellon ;que?

Laura, 12 afios, San Martin de la Vega, coma etilico que la llevo hasta la muerte. Cinco
mil adolescentes acaban el botellon en los servicios de urgencias de los hospitales
espafioles, aunque como nos recuerda Javier Urra, las intoxicaciones etilicas en ado-
lescentes sin atender triplicarian esta cifra. Segun los ultimos datos del Gobierno los
adolescentes espafoles empiezan a beber de media a los 13,9 afios. Y, el 76,8% de los
escolares entre 14 y 18 afos, se ha emborrachado alguna vez en el Ultimo afo. Un in-
forme del Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanias (OEDT), muestra por
un lado la disminucién de consumo de tabaco y alcohol en los adolescentes europeos,
pero sigue habiendo una alta percepcion de accesibilidad a estas sustancias, y en Espa-
fia es donde nuestros adolescentes ven mas facil adquirirlas, hasta un 78% ve accesible
la compra de alcohol. Cada vez mas, llegan a los servicios de urgencias pediatricas
adolescentes de 12 o 13 afos, con comas etilicos. Somos conscientes de que estos
adolescentes hacen una ingesta masiva y rapida de alcohol, en aproximadamente una
hora, y eso resulta muy peligroso. La permisividad en Espafia con el alcohol es total.
Algo debemos hacer urgentemente entre todos: familia, autoridades, profesionales de
la salud, etc.

Obesidad en adolescentes: suma y sigue

Por un lado leemos el reciente informe que nos llega del Centro Nacional para Esta-
disticas de la Salud, Centro para la Prevencién y Control de Enfermedades (CDC), en
Hyattsville, Maryland,USA, que firma la Dra. Ogden y sus colaboradores, tras analizar
datos de mas de cuarenta mil nifos y adolescentes. Aunque en los ultimos afios las
tendencias de obesidad habian demostrado un incremento marcado entre adolescen-
tes de 12 a 19 afos de edad, la prevalencia entre 1988-1994 (10,5 por ciento) y 2013-
2014 (20,6%), en esta ocasion al parecer se van a mantener resultados muy similares
con pequefios incrementos en la adolescencia, habiendo disminuido esta prevalencia
en edades infantiles. Al mismo tiempo en un informe de la OMS, los estudios sugieren
una asociacion entre la reduccion de la ingesta de azucares libres y la reduccion de
peso corporal. La SEEN (Sociedad Espafiola de Endocrinologia y Nutricion) recomienda
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no consumir mas de 25 gramos de azlcar al dia, lo que equivale a seis terrones, ade-
mas de prestar atencion al etiquetado nutricional. La reciente decision de gravar las
bebidas azucaradas, que tanto consumen los adolescentes, para disminuir su consumo,
es positiva pero puede resultar “discriminatoria”. Mejoras en el nivel socioeducativo,
serian deseables y actuaciones legislativas en empresas de alimentacion y publicidad. A
nivel escolar incluyendo la nutricién como parte de asignaturas, fomentando comedo-
res saludables o con otras medidas como evitar maquinas de “vending” no saludable.

Las pantallas y el bienestar de los adolescentes

Preparados para cambiar alguna de las ideas previas, que hasta ahora teniamos sobre
los adolescentes y las nuevas tecnologias, la proliferacion de dispositivos digitales ha
cambiado de alguna manera sus vidas, sus estudios, su ocio, sus juegos su socializa-
cion. Asi en 2005, los adolescentes pasaban aproximadamente 8 horas a la semana
“on line", hoy parece que este tiempo ante las pantallas seria de 18,9 horas semanales.
Pero vayamos al nucleo de la cuestién, nos hemos pasado muchas horas entre todos
hablando de lo perjudiciales que podrian resultar estas pantallas a la hora de dafar las
habilidades sociales de estos adolescentes. Desde el Departamento de Psicologia Ex-
perimental, el Oxford Internet Institute de la Universidad de Oxford, Andrew Przybylski
y su equipo concluyen, que existen pocas o ninguna evidencia de que el tiempo que los
adolescentes pasan frente a las pantallas provoque dafnos cerebrales. El trabajo basado
en encuestas a 120.115 adolescentes de 15 afos en el Reino Unido intenté medir el
bienestar de los mismos, dificil tarea, frente a las pantallas (TV, Videojuegos, ordenador
y smartphones) y como indican en su estudio es un area con muchas opiniones, pero
con pocas evidencias, y ademas con poca vinculacion entre literatura y consejos pro-
porcionados a familias, profesores y médicos, tendria mas sentido, segin su opinién
procurar que coman o duerman bien, que apagar estos dispositivos. En el estudio muy
bien estructurado, los autores han medido el “punto justo” de tiempo diario que nues-
tros adolescentes pueden pasar frente a la pantalla: 257 MINUTOS. De sobrepasar ese
tiempo, podrian tener problemas. Como siempre necesitamos mas y mejores estudios
que relacionen tecnologia digital y salud mental en la adolescencia.
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Respuestas correctas

Pubertad y adolescencia: le, 2d, 3e, 4c, 5d

Pubertad precoz y retraso puberal:

l.c)

2.0)

3.0)

4.0)

5.d)

La desaparicion postnatal de los esteroides placentarios permite su reactivacion, pero
a partir aproximadamente de la 1° semana de vida postnatal, y se mantiene activo
durante los primeros meses de vida, lo que se conoce como “mini-pubertad”. La dura-
cion de esta actividad es variable, habitualmente hasta los 6-12 meses de vida, con un
predominio de LH (hormona luteinizante) en los varones y de FSH (hormona foliculo-
estimulante) en las nifas.

Mas del 90 % de los casos corresponden a formas de PPC y la gran mayoria son de
etiologia idiopatica.

En las nifias de adopcién lo que es frecuente es la PP central idiopatica, no la PP peri-
férica.

Se considera que una pubertad esta “detenida” cuando no se ha completado en 3 afios
y transcurren mas de 4-5 afios entre su inicio y el desarrollo gonadal completo en los
varones o la menarquia en las mujeres.

Se caracterizan por niveles muy disminuidos o ausentes de las gonadotropinas circu-
lantes, LH y FSH. Pueden ser debidos a defectos congénitos o adquiridos y presentarse
aislados o asociados a otras deficiencias hormonales.

Valoracion auxolégica basica en el adolescente: 1¢, 2b, 3d, 4c, 5b

Conflictos entre padres e hijos: el problema de la disciplina:

1.d)

2.e)

3.0

4.0)

5.e)

En las sociedades donde el derecho es la norma reguladora de las relaciones sociales,
es normal que en ocasiones se produzcan conflictos.

“La disciplina por control emocional es una forma de disciplina que puede coexistir
con todas las demaés, especialmente con la autoritaria. De hecho, en el pasado, era
muy frecuente que para disciplinar a los hijos se usara el autoritarismo y el chantaje
emocional”.

“La disciplina no es un negocio, ni una relacién de compra/venta, ni una negociacion;
tampoco es una relacion entre iguales, ni tiene por objetivo alcanzar un punto medio
en un conflicto, que deje satisfechos a padres/hijos o educadores/educandos”.

“La meta de la disciplina inductiva es su desaparicion. Ir dando paso a la autonomia
de los nifos y nifias, a medida que van creciendo. Las razones deben ser interioriza-
das y los menores tienen que aprender a autorregularse poco a poco en todos los
campos.”

Todas estas afirmaciones corresponden al proceso de la disciplina inductiva.

Caso clinico: Conflictos familiares:

le)

2.e)

3.e)

Realizar una buena Historia Clinica ayuda a entender los problemas y sobre todo a
sentirse escuchado y ayudar a reflexionar sobre el problema. La investigacion por lo
que pasa en el colegio complementa lo anterior.

En efecto, con frecuencia nuestros colegas nos derivan pacientes cuando creen que
somos competentes. Nuestra experiencia y compromiso nos hace adquirir habili-
dades suficientes para ser resolutivos y resolver conflictos. No olvidemos que los
pacientes esperan mucho de nosotros y no podemos defraudarles.

La escucha activa y todo los que lleva consigo (comprension, valoracion de las
emociones ) produce efectos terapéuticos que todo clinico ha experimentado y debe
saber realizar.
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