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Pubertad precoz central: secuela poco
frecuente tras traumatismo
craneoencefalico severo

True precocious puberty: a rare sequel after
severe head trauma

Sr. Editor:

La pubertad precoz central (PPC) es debida a la activacion
prematura y secuencial del eje hipotalamo-hipéfiso-gonadal
y se caracteriza por desarrollo de los organos sexuales y
crecimiento esquelético acelerado. Se considera precoz si
ocurre antes de los 8 anos en nifas y antes de los 9 ahos en
ninos de raza caucasica. En las nifas, la mayoria de las veces
es idiopatica, si es organica las causas mas frecuentes son
lesiones del sistema nervioso central (SNC) y pocas veces
secundarias a traumatismos craneales. Presentamos el caso
de una nina de 5 anos con PPC secundaria a traumatismo
craneal severo (TCS).

Nifa de 5 afos y un mes, que acude a la consulta por
presentar aumento del tamano de las mamas desde hace un
mes, inicio de vello pubiano y flujo vaginal. Notan aumento
de la talla y de la velocidad de crecimiento en los Gltimos
meses. No asocia poliuria ni polidipsia.

Antecedentes personales sin interés, salvo un TCS tras
la caida de un televisor en la cabeza a los 4 afos. En
urgencias presentaba puntuacion Glasgow de 7/15, por lo
que se realiza una TC craneal, evidenciando estallido cra-
neal con multiples fracturas, contusion hemorragica frontal
bilateral y hemorragia ventricular y subaracnoidea trauma-
ticas (fig. 1). Permanecio ingresada en Cuidados Intensivos
Pediatricos durante 28 dias. Entre las complicaciones que
presentd durante el ingreso destacan hipertension intra-
craneal, coma, crisis diencefalicas, diabetes insipida (DI),
secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH),
infecciones del tracto urinario y respiratorio, e hipergluce-
mia. Al alta presentaba paralisis dculo-motora, inestabilidad
de la marcha y trastorno de la memoria y del aprendizaje.

No existen antecedentes familiares de pubertad precoz.
Menarquia materna a los 13 afnos.

Exploracion fisica en la primera consulta: talla 106
cm (p15), peso 16,2 kg (p15) con proporciones corporales
armonicas. Marcha inestable con temblor casi continuo. Des-
arrollo puberal en estadio Tanner Il (S;,P1.2,A;) con aspecto
estrogenizado de genitales externos. Resto, normal.

Datos complementarios: estradiol: 28 pg/ml(< 10 pg/ml),
test LH-RH con patron puberal: FSH (Omin): 5 mU/ml
(< 1 mU/ml), FSH (20min):13,98 mU/ml (< 1 mU/ml), LH
(Omin): 1 mU/ml (< 1 mU/ml), LH (20 min): 22,13 mU/ml
(< 1 mU/ml), ACTH, cortisol, T4 libre, TSH e IGF-1 normales.
Bioguimica sanguinea, iones, osmolaridad y estudio de orina
normales. Edad 6sea (Greulich y Pyle): entre 3,5y 4,2 afos.
Ecografia pélvica: Utero con configuracién similar a Gtero
premenarquico y ovarios de 5 cm?® con quistes foliculares.
En la RM cerebral se observa encefalomalacia macroquistica
postraumatica con afectacion hipotalamica (fig. 2). Se
diagnostica de PPC secundaria a TCS. Iniciamos tratamiento
con analogos de gonadotropinas (triptorelina: 0,2 mg/kg im
cada 28 dias), consiguiendo una evolucion satisfactoria.

Actualmente, a los 9 anos, presenta una exploracion con
peso en Pys, talla en Py, y un desarrollo puberal Tanner

Figura 1 TC craneal al ingreso en la UCIP: en corte coronal
se observan estallido craneal con mdltiples fracturas, contu-
sion hemorragica frontal bilateral y hemorragia ventricular y
subaracnoidea traumaticas.

Il (S23,P1,A1). La ecografia pélvica muestra Utero de 3cm
de didmetro longitudinal con tamafo y ecoestructura nor-
mal para su edad, anejo izquierdo de 0,7 cm?® y derecho de
0,4 cm?. La edad 6sea es de 7,8 afos para edad cronoldgica
de 8,5 anos. El estudio hormonal es prepuberal (estradiol
<10ng/l, FSH 1 U/L, LH < 1 U/l), con hormonas tiroideas,
cortisol, IGF1, IGFBP3, iones y osmolaridad normales.

La incidencia de la PPC es muy variable. Se estima entre
1:5.000y 1:10.000 nifos en la poblacion general, siendo mas
frecuente en el sexo femenino, con una proporcion entre
1:3 y 1:23". La etiologia en las nifias se corresponde en la
mayoria de los casos con la forma idiopatica (74%), mien-
tras que en los nifios son mas frecuentes causas organicas
(40-90%)'4.

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) son una
causa de disrupcion de la integridad de las estructu-
ras hipotalamo-hipofisarias, pudiéndose producir tras ellos
secuelas endocrinoldgicas precoces y a medio-largo plazo.
La paciente de nuestro caso present6 una SIADH y DI transi-
torias en el periodo inmediato al TCE y 3 meses después una
PPC de instauracion rapida y progresiva.

En nifios, el motivo de consulta mas frecuente tras
un TCE es el fallo de crecimiento por una deficiencia
de hormona de crecimiento y la ausencia o deten-
cion del desarrollo puberal, reflejo de un hipogonadismo
hipogonadotropo®-2, al contrario del caso que presentamos,
cuyo motivo de consulta era el inicio precoz de la pubertad.
El mecanismo fisiopatoldgico que explica como una lesion
organica produce un defecto en la funcion de los distintos


dx.doi.org/
http://www.elsevier.es/anpediatr
mailto:nataliaquirosespigares@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.anpedi.2012.02.016
mailto:javier.duran@ssib.es
dx.doi.org/10.1016/j.anpedi.2012.03.018
mailto:mrlucenilla83@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.anpedi.2012.02.003

CARTAS AL EDITOR

289

Figura 2 RM cerebral a las 2 semanas del traumatismo: en
secuencia T2, corte coronal, se observan extensas cavidades
encefalomalacicas macroquisticas en circunvoluciones antero-
basales frontales bilaterales.

sistemas hormonales de la adenohipdfisis y, sin embargo,
puede producir una estimulacion exagerada en el eje
hipotalamo-hipoéfiso-gonadal sigue siendo desconocido.

Nuestra intencion es resaltar la necesidad de detectar
precozmente la PPC u otras secuelas endocrinologicas que
puedan aparecer tras un TCE, con independencia de la seve-
ridad del mismo, y resalta la necesidad de un seguimiento a
corto y largo plazo en estos ninos.
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Eficacia y seguridad de la toxina botulinica
en el tratamiento de la sialorrea en nifios
con diversas alteraciones neurolégicas

Efficacy and safety of botulinum toxin in the
treatment of sialorrhea in children with
neurological disorders

Sr. Editor:

La sialorrea o ptialismo, definida como la involuntaria
y excesiva secrecion de saliva por la boca debido a la

incapacidad para procesar las secreciones orales, es un fené-
meno frecuente en menores de 2 anos. Sin embargo, su
presencia de forma llamativa en nifos mayores de 4 anos
debe ser siempre considerada como anormal®2. En pacien-
tes con desordenes neuroldgicos, como paralisis cerebral
infantil (PCl), paralisis facial, retraso mental o encefalopa-
tias de diversa etiologia, la sialorrea excesiva es un sintoma
frecuente. Por ejemplo, en ninos diagnosticados de PCI se
estima que entre un 10-37% presentan sialorrea®*.

Su presencia no es debida a un aumento en la produccion
de saliva, sino a una alteracion en el procesamiento de la
misma con un origen multifactorial®.

Este trastorno es en ocasiones considerado un problema
menor dentro de las importantes repercusiones que a priori
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