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Adelanto en la maduración física como factor de riesgo

lsbelia Izaguirre de Espinoza

El crecimiento y la maduración son dos procesos tan íntimamen­
te relacionados, que resulta imposible hablar de uno de ellos sin 
involucrar al otro, ambos reciben influencia de factores importantes 
como son los genéticos y los ambientales, dentro de éstos últimos, la 
alimentación juega un papel primordial.

Así como la canalización de otras variables antropométricas, por 
ejemplo el IMC o los pliegues cutáneos nos permite reconocer 
precozmente el niño a riesgo de obesidad (1-4), lo cual es fundamental 
por la alta correlación que existe entre ella y las enfermedades 
degenerativas en el adulto (5-12), es importante identificar desde las 
primeras etapas de la vida el ritmo o “tempo” de maduración, con la 
finalidad de tomar medidas preventivas. Para ello nos valemos de los 
llamados indicadores de maduración, los cuales sirven no sólo para 
comparar si un niño está retardado o adelantado en relación al 
promedio, si no también para predecir el crecimiento futuro; dentro 
de éstos indicadores los más importantes son la maduración sexual 
y muy especialmente la maduración ósea (13).

Se ha descrito que un niño obeso tiene generalmente su edad ósea 
adelantada, pero este adelanto parece guardar mayor relación con la 
distribución de la grasa corporal que con la obesidad en sí (14-20). 
Correlacionando algunas medidas antropométricas de dimensiones 
y/o composición corporal con la edad ósea, se ha encontrado que la 
talla, talla sentada, peso, pliegues subcutáneos y músculo son más 
altos en aquellos niños que tienen un adelanto en su edad ósea (21) 
igualmente al clasificar los individuos según el patrón de grasa 
corporal predominante, se encontró una relación positiva para el 
patrón de grasa total y centrípeta (17,18). Es importante destacar que 
la redistribución de la grasa en el adolescente, de un patrón periférico 
a un patrón centrípeto, está asociada con un adelanto en su maduración 
ósea y un desarrollo temprano de los caracteres sexuales secundarios 
(16-17), este comportamiento no se ha encontrado en las niñas, es 
probable que en ellas exista un desarrollo del patrón de grasa básico 
(22-24).

Otra variable de maduración importante de destacar, es la edad 
de la menarquia; su relación con la talla adulta aún continua siendo 
un tema controversial, para algunos autores no existe diferencias en 
ellas según las niñas presenten una menarquia temprana o tardía (25- 
26), para otros autores pueden existir diferencias de hasta 12 cm (27). 
Existe una alta correlación entre menarquia temprana y aumento de 
la grasa subcutánea (14,21,26-28) e igualmente entre ella y el patrón 
de grasa central (29).

La adrenarquia es un proceso endocrino que ocurre entre la 
infancia intermedia y pubertad temprana; después de su aparición se 
incrementa la secreción de andrógenos adrenales tales como la

dehidroepiandrosterona (DHEA) y el sulfato de 
dehidroepiandrosterona (DHEAS), los cuales tienen un papel impor­
tante en el adelanto de la edad en que se inicia la maduración gonadal. 
En las niñas con edad ósea adelantada la relación entre adiposidad y 
andrógenos adrenales contribuye a una mayor variabilidad en el 
patrón de grasa central, el cual aumenta en forma paralela al incre­
mento de ellos; esta relación entre obesidad, maduración adelantada 
y andrógenos adrenales ha sido descrita por varios autores (15, SO- 
SI), su secreción aumentada y la subsecuente aromatización del 
exceso de ellos a estrógenos puede ser el mecanismo por el cual el 
riesgo de contraer cáncer está aumentado en las niñas obesas con 
menarquia temprana (32-36).

Es importante señalar los cambios que ocurren durante la ado­
lescencia en la composición corporal y su relación con los lípidos 
plasmáticos y la maduración; la asociación entre lípidos plasmáticos 
y patrón de grasa corporal es bien conocida (5,37-38), se asume que 
la elevada circulación de insulina y ácidos grasos libres procedentes 
de los adipositos del tronco, sirven como estímulo para la producción 
hepáticadetriglicéridos (39). EnunasubmuestradelFelsLongitudinal 
Study se determinó el porcentaje de grasa corporal, grasa total y masa 
libre de grasa por pesada hidrostática, edad ósea, edad de la menarquia 
y lípidos plasmáticos y al analizar lacorrelación por edad cronológica 
no se encontró significación estadística, sin embargo cuando se 
relacionaron las diversas variables con la edad ósea, los varones 
tenían una relación LDL/HDL aterogénica a la edad ósea de 18 años, 
igualmente los varones con una edad de máximo crecimiento en talla 
(PVM) y las niñas con una menarquia temprana mostraron cifras de 
HDL-C bajas (20).

Sin embargo, y aún con la importante investigación sobre estos 
temas discutidos aquí, existen muchas dudas en relación al patrón de 
grasa en los niños; Cuáles de ellos persisten hasta la edad de adulto? 
y Cuáles están aún asociados con riesgo de enfermedad crónica no 
transmisible en el adulto?. Estas interrogantes tendrán respuesta 
cuando se amplíe el campo de investigación sobre el crecimiento del 
tejido adiposo y la influencia que sobre él tienen los distintos 
“tempos” de maduración; mientras tanto sólo nos queda recomendar 
al profesional involucrado en mantener la salud del niño, el segui miento 
de su crecimiento y maduración, la vigilancia para que se cumplan los 
hábitos dietéticos y de vida adecuados y saludables, dentro de los 
cuales el deporte debe ser la prioridad para un completo desarrollo de 
cuerpo, mente y alma.
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