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RESUMEN

Objetivo: Determinar los factores asociados a la aparición de pubertad precoz central (PPC) en niños con parálisis 
cerebral infantil (PCI). 

Métodos: Estudio observacional analítico, tipo caso-control, incluyó 45 niños de ambos géneros con PCI, 20 
casos con PPC y 25 controles sin PPC que asistieron  a las consultas externas de Neuropediatría y Endocrinología  
Pediátrica del Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA), entre Junio 2014 y Mayo 
2015. Se determinaron variables clínicas y paraclínicas para diagnóstico de PPC, así como variables demográficas, 
antropométricas, nutricionales, características clínicas de la PCI, patología endocrinológica asociada, y uso pro-
longado de medicamentos. 

Resultados: La PPC fue más frecuente en el género femenino (15 de 20 casos; p=0,009), con un riesgo (odds ratio) 
de 5,33 (IC95%: 1,45-19,57). No se comprobó asociación entre edad, estrato socio-económico, antropometría, 
etiología o características clínicas de la PCI y la aparición de PPC. La enfermedad  endocrinológica concomitante 
más frecuente fue el hipotiroidismo y no endocrinológica, la epilepsia y los trastornos gastrointestinales. Hubo una 
asociación significativa entre el uso de medicamentos anticonvulsivantes y la presencia de PPC (85% frente a 48% 
en aquellos sin PPC; p=0,01), con un odds ratio de 6,14 (IC95%: 1,43-26,34).

Conclusión: En este grupo de pacientes con PCI, el género femenino y el uso de medicamentos anticonvulsivantes, 
fueron los factores que se encontraron asociados a la presencia de PPC. 

Palabras clave: Pubertad precoz central, parálisis cerebral infantil. 

ASSOCIATED FACTORS WITH CENTRAL 
PRECOCIOUS PUBERTY IN PEDIATRIC PATIENTS 
WITH CEREBRAL PALSY
ABSTRACT

Objective: To determine the factors associated with the development of Central Precocious Puberty (CPP) in 
children with Cerebral Palsy (CP).
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Methods: An analytical observational, case-control study was conducted, including 45 children with CP, 20 
with CPP and 25 without it. All attended at pediatric neurology and pediatric endocrinology departments at the 
Autonomuos Institute University Hospital of Los Andes between June 2014 and May 2015. Clinical and laboratory 
variables for the diagnosis of CPP were determined, as well as demographic, anthropometric, nutritional variables, 
clinical characteristics of the CP, endocrine pathology associated, and prolonged use of drugs.

Results: The PPC was more frequent in females (15 of 20 cases; p = 0.009) with a risk (odds ratio) of 5,33 
(95CI%: 1,45-19,57). There was not association between demographic characteristics, age, socioeconomic status, 
anthropometry, etiology or clinical features of CP and the occurrence of CPP. The concomitant most common 
endocrine disorder was hypothyroidism, and non-endocrine disorder, epilepsy and gastrointestinal disorders. 
There was a significant association between the use of anticonvulsant drugs and the presence of PPC (85% versus 
48% in those without PPC; p=0.01), with a odds ratio of 6,14 (IC95%: 1,43-26,34).

Conclusion: In this group of patients with CP, female gender and use of anticonvulsant drugs were the factors that 
were associated with the presence of PPC.
 
Keywords: Central, precocious, puberty, cerebral, palsy.

INTRODUCCIÓN

La parálisis cerebral Infantil (PCI) es la causa 
más frecuente de discapacidad en la población 
infantil. Este es un síndrome producido por lesión 
o daño del sistema nervioso central (SNC) durante 
la época prenatal o durante los primeros años de 
vida, con manifestaciones clínicas muy variables, 
pero que comparten en común el déficit motor1-3. 
Dentro de las distintas condiciones patológicas 
asociadas a la PCI, se tiene que un 48 a 52% de 
los casos presentan signos clínicos y hallazgos 
paraclínicos compatibles con pubertad precoz 
(PP), proponiendo que las lesiones neuronales y 
astro gliales presentes en estos pacientes podrían 
ser las causantes de la disregulación en los meca-
nismos  neuroendocrinos de la pubertad4-7.

La pubertad precoz se define como la aparición 
de caracteres sexuales secundarios a una edad 
temprana, no fisiológica, esto es, antes de los 8 
años en las niñas y de los 9 años en los niños; 
se acompaña de aceleración de la velocidad 
de crecimiento y adelanto de la edad ósea8. La 
edad de inicio puberal puede variar en distintas 
poblaciones de acuerdo con el estado nutricional, 
la etnia, condiciones climáticas, desarrollo socio-
económico y la presencia de enfermedades cró-
nicas, entre otros. Esta edad se ha ido adelantando 
de manera significativa en los últimos años, con 
una tendencia secular auto limitada4,9. 

Los cambios físicos tempranos característicos del 
comienzo de la pubertad aparecen como resultado 
de la activación patológica del eje hipotálamo-
hipófisis-gonadal, con un aumento en la secreción 
pulsátil de hormona luteinizante (LH); se expresa 
clínicamente como telarquia en las niñas y au-
mento del volumen testicular en los niños  (Tanner  
estadio II) en sus etapas iniciales10-12. 

La PPC se puede dar por diversas vías, por medio 
de cambios transinápticos, con incremento de estí-
mulos excitatorios de las neuronas secretoras de 
GnRH (vía glutamato, kisspeptina, neurokinina); 
por disminución de los estímulos inhibitorios; por 
disminución del estímulo de neuronas gabaérgicas 
y de neuronas productoras de sustancias opioides; 
por cambios en células gliales, las cuales con-
tribuyen a la secreción de GnRH (liberación de fac- 
tores de crecimiento que actúan sobre receptores 
de las neuronas GnRH), entre otros. Cualquier 
anomalía en estos mecanismos puede condicionar 
alteraciones en el desarrollo puberal, ya sea por 
adelanto, o por excesivo retraso10-12.

Si bien en la práctica clínica se observa la aso-
ciación entre pubertad precoz y parálisis cerebral 
infantil, existe muy poca literatura al respecto, 
por lo cual se propone estudiar los factores 
que pudieran estar asociados a la aparición de 
pubertad precoz en niños con parálisis cerebral 
infantil (PCI), incluyendo variables demográficas 
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y nutricionales, tipo y grado de severidad de la 
PCI y uso crónico de medicamentos.

METODOLOGÍA

Sujetos: Se realizó un estudio observacional, 
analítico, de tipo caso-control, en pacientes pediá-
tricos entre 5 y 14 años con PCI que asistieron a 
las consultas externas de Neuropediatría y En-
docrinología del Instituto Autónomo Hospital 
Universitario de Los Andes (IAHULA), en el 
período comprendido entre Junio 2014 y Mayo 
2015. Se excluyeron aquellos pacientes que 
cursaran con enfermedades degenerativas del 
SNC y aquellos con PP de origen periférico. 
Fueron evaluados en 4 apartados: 1. Evaluación 
demográfica y socio-económica, 2. Evaluación an-
tropométrica y nutricional, 3. Evaluación neuro-
lógica y 4. Evaluación endocrinológica. 

Procedimiento: La evaluación demográfica 
y socio-económica se realizó a través del 
interrogatorio de los representantes. Para la estra-
tificación socio-económica se utilizó el método 
de Graffar-Méndez Castellanos13. La evaluación 
antropométrica fue realizada por pediatra a través 
de  la obtención de medidas del paciente: peso en 
kg, talla en cm e índice de masa corporal (IMC: 
Kg/m2) bajo las recomendaciones del Programa 
Biológico Internacional de las Naciones Unidas14. 
Los patrones de referencia fueron los sugeridos 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
National Center for Heallth Statistics Growth 
Reference, EE.UU (NCHS)15 adoptado por el 
Taller de Evaluación Antropométrica del Estado 
Nutricional16, y utilizado por el Sistema Nacional 
de Vigilancia Nutricional (SISVAN) del Instituto 
Nacional de Nutrición (INN) de Venezuela. 

La evaluación neurológica fue realizada por 
pediatra neurólogo, quien clasificó la PCI según 
etiología (Hipóxico-isquémica, malformativa, 
post-infecciosa o postraumática), según área 
afectada (mono, hemi, para o cuadriplejía) y grado 
de severidad (leve, moderada o severa) según el 
sistema de clasificación de la función motora 
Escala GMFCS (System to classify gross motor 
function)17.

La evaluación endocrinológica fue realizada 
por el pediatra endocrinólogo, quien interrogó y 
examinó aparición de signos puberales, edad de 
inicio, (telarquia, pubarquia, bromhidrosis, y otros 
sugestivos de alteración endocrina), clasificando 
según escala de maduración sexual de Tanner a la 
población estudiada8. En aquellos pacientes con 
sospecha clínica de PPC, se solicitó: 1. Titulación 
de LH, considerándose como punto de corte 
sugestivo de inicio puberal un valor basal de LH 
mayor a 0,6 mUI/ml realizado por método de 
quimioluminiscencia. No se realizó Prueba de 
estímulo con GnRH por falta de disponibilidad 
del medicamento. 2. En las niñas se realizó eco-
grafía pélvica, por médicos radiólogos, tomando 
medidas referenciales del diámetro longitudinal 
del útero mayor de 3,5 cm y volúmenes ováricos 
mayores de 1,5 cm3 como sugerentes de inicio 
puberal. 3. Edad ósea realizada a través de 
una radiografía de mano y muñeca izquierda 
reportada por método de comparación con los 
Atlas de Maduración ósea del Venezolano de 
Fundacredesa18 y/o por el Atlas de Greulich y 
Pyle19, determinándose avanzada y sugerente de 
inicio de la pubertad cuando excedía en más 
de 2 años a la edad cronológica. En las niñas 
se consideró Pubertad Precoz Central cuando 
presentó caracteres sexuales secundarios (Tanner 
II o mayor) antes de los 8 años de edad acompa-
ñado de edad ósea adelantada, un ultrasonido con 
hallazgos sugestivos de pubertad y una LH mayor 
de 0,6 mU/mL. En los niños,  cuando presentó 
caracteres sexuales secundarios (Tanner II o 
mayor) antes de los 9 años de edad acompañado 
de edad ósea adelantada y una LH mayor de 0,6 
mUI/mL20.

Análisis Estadístico: Las variables cuantitativas 
se presentan en media y desviación estándar y 
las cualitativas en número absoluto y porcentaje. 
Para determinar la diferencia estadística entre las 
medias de las variables cuantitativas se aplicó la 
prueba T de student, ya que éstas mostraron una 
distribución normal. La asociación entre variables 
categóricas se estableció mediante la prueba del 
chi cuadrado, y cuando fue pertinente se calculó 
el odds ratio. Se consideró significativa una 
p<0,05. Se utilizó el programa SPSS (Statistical 
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Packageforthe Social Sciences) versión 21, para 
Windows.

RESULTADOS

La población estuvo conformada por 45 niños 
con PCI, con edades comprendidas entre 5 y 14 
años, con una media de 9,07 ± 2,38 años; el 53,3% 
eran de sexo femenino (24 pacientes) y el 46,7% 
masculino (21 pacientes). El 44,4% era proce-
dente del Distrito Sanitario Mérida, el 13,3% de 
la zona de El Vigía y el resto de diferentes partes 
del Estado y de otros Estados. Se observó que 20 
pacientes presentaron asociada una PPC, esto es 
el 44,4% de los pacientes con PCI estudiados; de 
ellos, el 75% (15 pacientes) eran de sexo femenino 
y el 25% (5 pacientes) masculino, mientras que 
en el grupo sin PPC (n=25; 55,6%), la mayoría, 
el 64% (16 pacientes) eran de sexo masculino 
y 36% (9 pacientes) femenino; esta asociación 
de pacientes con PPC y sexo femenino fue esta-
dísticamente significativa (p=0,009), y determinó 

un riesgo (odds ratio) 5,33 veces mayor de 
presentar PPC si el paciente era de sexo femenino 
(IC95%: 1,45-19,57) (Tabla I). El promedio y 
desviación estándar de la edad no fue diferente 
entre los grupos con y sin PPC. 

En relación a las características antropométricas 
de la muestra, el peso registrado fue de 27,01± 
9,70 Kg y el IMC de 15,9±4,28 kg/m2, sin di-
ferencias entre ambos grupos; en el grupo con 
PPC hubo 50% de IMC bajo, seguido de un 40% 
normal, mientras que en el grupo sin PPC hubo 
52% normal y 28% bajo. El promedio de talla 
fue de 129,47±11,90 y se distribuyó en talla nor-
mal 62,2% y talla baja 35,6% de los pacientes, 
sin diferencia entre los grupos. No se encontró 
asociación entre las variables antropométricas de 
peso, talla e IMC y aparición de PPC en pacientes 
estudiados con PCI (Tabla I). La mayoría de los 
pacientes, el 60%, pertenecían al estrato socio-
económico medio-bajo, sin diferencias entre los 
grupos. 

Tabla I. Características demográficas y antropométricas de los pacientes con parálisis cerebral infantil 
(PCI) según presencia o no de pubertad precoz central (PPC).

Variables Si PPC
n=20

No PPC
n=25

Total
n=45

Sexo
Femenino 15 (75,0) 9 (36,0)* 24 (53,3)
Masculino 5 (25,0) 16 (64,0) 21 (46,7)
Edad (años) 8,90 ± 2,10 9,20 ± 2,61 9,07 ± 2,38
5-9 años 14 (70,0) 13 (52,0) 27 (60,0)
10-14 años 6 (30,0) 12 (48,0) 18 (40,0)
Peso (Kg) 27,14 ± 8,32 26,91 ± 10,84 27,01 ± 9,70

IMC (kg/m2) 16,13 ± 4,48 15,72 ± 4,19 15,9 ± 4,28

Bajo 10 (50,0) 7 (28,0) 17 (37,8)
Normal 8 (40,0) 13 (52,0) 21 (46,7)
Alto 2 (10,0) 5 (20,0) 7 (15,6)
Talla (cm) 129,08 ± 12,02 129,78 ± 12,05 129,47 ± 11,90
Talla Baja 6 (30,0) 10 (40,0) 16 (35,6)
Talla Normal 14 (70,0) 14 (56,0) 28 (62.2)
Talla Alta 0 (0) 1 (4,0) 1 (2.2)

Datos categóricos en N (%) y cuantitativos en  X±DE.   
* p=0,009; Odds ratio: 5,33; IC95%: 1,45-19,57.
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En aquellos pacientes con PPC (n=20), la edad 
al momento del diagnóstico fue para las niñas de  
6,87±0,74 años y para los varones de 7,80±1,09 
años de edad, significativamente más tardía en 
éstos últimos (p=0,04). Los datos clínicos de 
PPC en las niñas fueron telarquia y pubarquia en 
el 100% de los casos, seguidos de olor apocrino 
86,7% y menarquia en el 66,7% de los casos. 
Para los casos masculinos, la pubarquia y el olor 
apocrino estuvieron presentes en el 100% de los 
casos. Desde el punto de vista paraclínico, en 
ambos géneros se observó una edad ósea sig-
nificativamente mayor a la edad cronológica 
(p=0,0001); la  ecografía pélvica describió valores 
de inicio puberal (Tabla II).

dad endocrina más frecuente (24,4%), y entre las 
patologías no endocrinológicas, la epilepsia en un 
57,8% y las alteraciones gastrointestinales seguida 
de patologías no endocrinológicas como epilepsia 
en un 57,8% y gastrointestinales en el 15,6% de 
los pacientes. No se observaron diferencias entre 
los grupos con y sin PPC al respecto.

En la figura 1 se presenta la distribución de los 
pacientes de acuerdo al uso o no de medicamentos 
anticonvulsivantes y la presencia o no de PPC; del 
total de los pacientes, 29, el 64,4% usaban esta 
medicación. Se aprecia que el 85% (17 de 20) 
del grupo con PPC recibían medicación, mientras 
que en el grupo sin PPC predomina lo contrario, 
ausencia de medicación en el 52% (13 de 25) de los 
pacientes, por lo que se establece una asociación 
estadísticamente significativa entre el uso de me-
dicamentos anticonvulsivantes y la presencia de 
PPC (p=0,01); se observó un riesgo (odds ratio) 
6,14 veces mayor de presentar PPC si el paciente 
usaba medicamentos anticonvulsivantes (IC95%: 
1,43-26,34). El anticomisial más frecuentemente 
utilizado en ambos grupos fue el Ácido Valproico  
en un 50% y 32% respectivamente, seguidos de 
Oxcarbazepina, Lamotrigina y Fenobarbital en 
menores  proporciones. 

Tabla II. Edad, caracteres sexuales secundarios 
y paraclínica de los pacientes con parálisis 
cerebral infantil (PCI) al momento del 
diagnóstico de la pubertad precoz central (PPC), 
según sexo. 

Variables Femenino
(n=15)

Masculino
(n=5)

Edad 
Cronológica (años)

6,87 ± 0,74 7,80 ± 1,09*

Telarquia 15 (100,0) --

Pubarquia 15 (100,0) 5 (100,0)

Olor Apocrino 13 (86,7) 5 (100,0)

Menarquia 10 (66,7) --

Edad Ósea (años) 10,67 ± 1,45** 11,80 ± 2,38**

Ultrasonido 
Ginecológico

Long. Útero 4.26 ± 1.09 --

Vol. Ovario Derecho 2,52 ± 1,10 --

Vol. Ovario Izquierdo 2,45 ± 0,87 --

Datos categóricos en N (%) y cuantitativos en  X±DE.    
* p=0,04 vs Femenino; † p=0,0001 vs Edad Cronológica

*p=0,01; Odds ratio: 6,14; IC95%: 1,43-26,34.

Desde el punto de vista neurológico predominó la 
etiología hipóxica-isquémica (66,6%), seguida de 
la postinfecciosa (11,1%), con lesión cuadripléjica 
espástica en el 42,2% de los casos y afectación 
motora severa en el 68% de los pacientes. No 
hubo diferencias al respecto entre los grupos con 
y sin PPC.

Se reportó comorbilidad en el 88% de la pobla-
ción estudiada; el hipotiroidismo fue la enferme-

Fig 1. Distribución de los pacientes con parálisis 
cerebral infantil (PCI) de acuerdo al uso o no de 
medicamentos anticonvulsivantes y la presencia 
o no de pubertad precoz central (PPC).
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DISCUSIÓN

La pubertad precoz es una de las patologías 
puberales más frecuentes en el género femenino, 
indistintamente de que la misma sea de origen 
central o periférico. Ese comportamiento se repite 
en esta serie con pacientes portadores de  PCI,  en 
donde las tres cuartas partes (75%) pertenecían 
al género femenino, y donde se determinó un 
riesgo 5,33 veces mayor de presentar PPC si 
el paciente era de sexo femenino, a pesar de 
existir una causa orgánica de PPC, la cual es más 
frecuente encontrarla en el sexo masculino6. Esta 
predominancia de género de PPC coincide con la  
descrita por varios autores en población general, 
así  Moreno y cols.20 reportan  una frecuencia 10 
veces mayor en niñas que en niños, Bridge y cols.21 
en una serie de 213 casos registran 197 niñas y 16 
niños afectados. Se describe una alta prevalencia 
de patología orgánica endocraneal en pacientes 
del género  masculino portadores de PPC, entre un 
33% y 90%, mientras que en el género femenino 
la frecuencia varía entre un 8 a un 30%, depen-
diendo de las series. No obstante, es evidente la 
elevada prevalencia de patología orgánica entre 
los varones afectados de PPC6,21,22. No se encon-
traron en la literatura referencias que describan la 
predominancia de género en la asociación de PCI 
y PPC. 

La edad de aparición de la PPC en nuestros 
pacientes de ambos géneros estuvo entre los 6 y 7 
años, edades coincidentes con estudios realizados 
en población sin PCI, como el de Cisternino y 
cols.22 en Italia, quienes refieren que el 60% de 
438 niñas presentaron PPC entre los 7-7,9 años, 
seguidos de un 40% en  niñas iguales o menores a 
6 años. Siddigi y cols.23 identificaron 32 pacientes 
con edad media de inicio de PPC de 7 años y 2 
meses en niños y 5 años y 11 meses en las niñas, 
edad de inicio más temprano en las niñas que en 
los niños, similar a nuestros resultados.

En relación con el estado nutricional, la pobla-
ción propósito se encontraba dentro de la norma 
en más de la mitad de la muestra, estos casos 
son manejados en forma multidisciplinaria y 
reciben soporte por el servicio de nutrición. Una 

sexta parte de la muestra cursaba con obesidad, 
situación infrecuente si lo observamos desde la 
visual de la PCI; a pesar de que en nuestro estudio 
no se observó asociación entre adiposidad y PPC, 
se describe que el exceso de adiposidad durante la 
infancia influye en el desarrollo puberal y puede 
generar una pubertad adelantada posiblemente 
debido a la temprana estrogenización y la acción 
de la insulina sobre el receptor de IGF-1, entre 
otros posibles mecanismos. La obesidad moderada 
(hasta un 30% por encima de peso normal para la 
edad) se correlaciona con una menarquia precoz24. 

La literatura describe que los patrones de cre-
cimiento para los pacientes portadores de PCI  
son diferentes a la población general, presentan 
diferencias en peso, crecimiento lineal, masa 
muscular y reserva grasa; las dificultades en 
la alimentación y los consiguientes problemas 
nutricionales son responsables de estos déficits25-29 
En un estudio multicéntrico en California U.S.A 
entre el año 1987 y 2002 se evaluaron anualmente 
peso y talla en 24.920 pacientes con PCI con el 
mayor grado de severidad según clasificación 
motora gruesa, observándose que tienden a pesar 
menos y ser de menor estatura en general que los 
que tienen discapacidades leves con predomi-
nio en la población masculina 59% vs 51% en 
femenina27,29.

Con respecto al crecimiento lineal, más de la 
mitad de la población estudiada se encontró con 
talla normal, contrario a lo que se describe en 
la literatura, con predominio de talla baja30-32. 
Samson-Fang y Stevenson33 refieren que niños 
púberes con PCI crecen más lentamente de lo 
esperado, y el género, edad, retraso cognitivo, 
limitación física y el estado nutricional, son 
factores que  contribuyen  a frenar el crecimiento. 

Al considerar los parámetros diagnósticos clínicos 
para pubertad precoz, se aprecia que la condición 
de discapacidad motora tiene un comportamiento 
semejante al de la población general en lo relativo a 
la presencia de signos de pubarquia, telarquia y olor 
apocrino31. Así mismo, parámetros paraclínicos 
como la ecografía pélvica con valores de longitud 
uterina y volumen ovárico incrementados guardan 
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un comportamiento similar al de la población 
general34,35.

Con respecto a la edad ósea (EO), herramienta 
usada en el diagnóstico de PPC, en la serie 
presentada se reportó una EO avanzada en dos o 
más años con respecto a la cronológica, similar  a 
lo establecido previamente por otros autores en 
estos casos, como Moreno y cols.20, Sócrates y 
cols.36 y  Mul y cols.37, con efectos deletéreos en la 
talla adulta definitiva.

Las características propias de la PCI estudiadas 
en la población propósito, (etiología, topografía, 
severidad de compromiso motor o alteración del 
tono predominante) no reportaron relación con 
la presencia de PPC. Sería necesario ampliar el 
tamaño muestral en busca de fundamentar estas 
posibles asociaciones. 

En la población propósito se observó una fuerte 
asociación entre exposición a medicamentos anti-
convulsivantes y presencia de PPC, confiriendo 
un riesgo 6,14 veces mayor de presentar PPC 
si el paciente los usaba. Dicha indicación está 
justificada en el control de epilepsia, la cual ha 
sido relacionada con disfunción endocrina y 
alteraciones en la fertilidad en mujeres y con 
crecimiento y desarrollo anormal en niños38-40. 
No está claro si la disfunción hormonal en 
pacientes con epilepsia es atribuible a la epi-
lepsia por sí misma, o al tratamiento con fár-
macos antiepilépticos (FAE) en monoterapia o 
combinada40-43. Se ha especulado que  la actividad 
de descarga epileptiforme en mujeres pudiera 
alterar la actividad pulsátil de las hormonas  gona-
dotróficas hipotalámicas, y ser ésta la base de la 
disfunción, o bien, una modulación inducida por 
FAE de tipo pro-inhibición (gabaérgicas), como 
benzodiacepinas y barbitúricos, o controladores 
de la excitabilidad (glutaminérgicos) como el 
Ácido Valpróico, Lamotrigina y Carbamazepina.  

Dos son los sistemas neuronales, gabaérgico 
y glutaminérgico, que parecen desempeñar el 
papel más importante en la activación puberal de 
la secreción de GnRH. El inicio de la pubertad 
parece depender de un aumento de las influencias 

neuronales excitatorias o una disminución de las 
influencias neuronales inhibitorias que controlan 
la secreción de GnRH. Es muy posible que los 
dos sistemas funcionen en intima conexión, 
de modo que, por ejemplo, un aumento de la 
neurotransmisión de aminoácidos excitatorios  
pueda aumentar la secreción de GnRH tanto 
directamente, por medio de una acción sobre 
las neuronas productoras de GnRH, como indi-
rectamente, a través de alteraciones en el sistema 
neuronal gabaérgico, a su vez conectado a las 
neuronas productoras de GnRH y a otras neuronas 
que normalmente facilitan la secreción del 
neuropéptido25,44,45 .

Como conclusión, en este grupo de pacientes 
con PCI, no se demostró asociación entre carac-
terísticas demográficas como procedencia, edad, 
estrato socio-económico, parámetros nutricionales 
ni características de la PCI, con la aparición de 
PPC; el género femenino y el uso de medicamen-
tos anticonvulsivantes fueron los factores que 
se encontraron asociados a la presencia de PPC, 
lo cual abre una brecha para la investigación e 
identificación de grupos de riesgo, a fin  de ofertar 
la atención integral que merecen estos pacientes. 
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