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Me referiré a.......

Qué es una pubertad precoz?

Es frecuente una pubertad precoz?

Diagnóstico diferencial de pubertad precoz

Diagnóstico clínico: qué preguntar en la anamnesis y qué
buscar en el examen físico? 

Diagnóstico de laboratorio

Cómo tratar la pubertad precoz?

Derivación a la especialidad





Cómo definir una pubertad normal ?

Mujer: 

• Entre los 8 y 13
años

Hombre:

• Entre los 9 y 14 años

 Inicio puberal normal: dentro de las 2.5DS del promedio 

de la población determinada



¿Qué tan común es la pubertad precoz?

Los datos de observación de los EE. UU. 
muestran que a los 7 años,  10% de las 
niñas blancas y 23% de las chicas negras 
han comenzado la pubertad.

En Europa, se cree que aproximadamente 
el 5% de las niñas comienzan la telarquia  
antes de los 8,5 años

En un estudio danés basado en el registro 
utilizando CIE-10 , la prevalencia estimada 
de pubertad precoz es  0.2% para niñas y 
<0.05% para niños.

Precocious puberty, Stephen H Bradley, Neil Lawrence, 2020

Además de ocurrir con menor 
frecuencia que en las niñas, la 
pubertad precoz en los niños puede  
reflejar una causa grave.

Varios estudios han demostrado que 
la telarquia  ahora ocurre antes 
comparado con los hallazgos de la 
década de 1960; sin embargo, la 
edad de la menarqua se ha 
mantenido relativamente sin  cambios 
en los últimos décadas.



Gaete V., Ximena; Unanue M. Cambios en la edad de inicio de la pubertad en niñas de la comuna de Santiago: 
Implicancias para el diagnóstico de la pubertad precoz. Rev. chil. pediatr. [online]. 2002
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Codner D Ethel, Unanue M Nancy, Gaete V Ximena, et al . Cronología del desarrollo puberal en niñas escolares de 
Santiago: relación con nivel socio-económico e índice de masa corporal. Rev. méd. Chile   2004 

Estadística en Chile



La pubertad en niños chilenos muestra un adelantamiento en el inicio del 
crecimiento testicular X. Gaete et al Rev Med Chile 2015

Estadística en Chile



La pubertad en niños chilenos muestra un adelantamiento en el inicio del 
crecimiento testicular X. Gaete et al Rev Med Chile 2015

Estadística en Chile



Se habla de una “Nueva pubertad”………..

En este libro los autores muestran que: A los 7 
años, 15 por ciento de las niñas tenía 
desarrollo mamario

A los 8 años, el 27 por ciento tenía desarrollo 
de las mamas 

Desarrollo del vello púbico, 10 por ciento de las 
niñas.lo tenía a los 7 años

A los 8 años, el 19 por ciento tenía desarrollo 
del vello púbico.



Otro estudio reciente indicó que el 10 de los 
blancos, 23 de los afroamericanos  y 15%  las 
niñas hispanas, respectivamente, tuvieron un 
desarrollo mamario de al menos la etapa II de 

Tanner entre el edades de 7 y 8 años .

Además otro estudio demostró una edad 
promedio en el estadio  Tanner II  de mama 

de 9,9 y 9,1 años para  niñas  blancas y 
afroamericanas , respectivamente 



Román, Jesús & Calvo, M.T.. (2015). Pubertad precoz y retraso puberal. Pediatria Integral. 19. 389-410

Eje Hipotálamo-hipófisis gónadas 



Eje hipotálamo hipófisis gónadas



Regulación hormonal en el inicio de la 
pubertad en niños y niñas. 

● Los secreción de kisspeptina, neuroquinina B 
y  dinorfina de las neuronas KNDy estimulan la 
liberación (GnRH) del hipotálamo. 

● Esto activa la hipófisis para producir y 
secretar LH y FSH, que estimulan a las 
gónadas a producir estrógeno y testosterona 
en las niñas y niños,



Activacion Eje H - H – G y Hormonas 



Asociación entre obesidad y pubertad

● La obesidad puede contribuir al inicio temprano de 
la pubertad en las niñas, mientras que en los niños 
no hay datos suficientes. 

● Dado el número limitado de estudios de cohortes 
incluidos en este metanálisis, se necesitan 
estudios de alta calidad con fuertes marcadores 
de inicio de la pubertad, así como criterios 
estandarizados para definir la obesidad.

Wenyan Li , Qin Liu , Association between Obesity and Puberty Timing: A Systematic Review and Meta-Analysis 2015



Asociación entre obesidad y pubertad

Una explicación del inicio temprano de la pubertad en niñas 
obesas pueden encontrarse en la secreción de adipokinas.

Por ejemplo,la leptina se asocia positivamente con la cantidad de 
grasa corporal. 

Generalmente, concentraciones más altas de leptina inhiben la 
ingesta de alimentos y aumentan  el gasto de energía

La leptina posiblemente puede desempeñar un papel en la 
adrenarquia ya que su nivel plasmático aumenta con niveles más 
altos de grasa corporal y como puede modular tanto los ejes HHA 
y HHG

Desirée Nieuwenhuis, Adipokines: A Gear Shift In Puberty, PEDIATRICS/PHYSIOLOGY, 2019 



Asociación entre obesidad y pubertad

Desirée Nieuwenhuis, Adipokines: A Gear Shift In Puberty, PEDIATRICS/PHYSIOLOGY, 2019 



No se encontró  relación 
estadísticamente significativa



Disruptores endocrinos y desarrollo puberal

Tema controvertido ya que se ha reportado que algunos químicos  
acelerarían y otros retrasarían el inicio puberal. 

Numerosas publicaciones. 







Cáncer y Pubertad

• Estudio longitudinal de 183 niñas.
• El pick de velocidad máximo, el IGF1 y la

relación estrona-androstendiona fueron
mayores en niñas con pubertad temprana.

• Existe asociación de una maduración más
temprana con el cáncer de mama

• El riesgo puede explicarse por exposiciones
más altas a IGF-1 y estrógeno en niñas con
suceptabilidad y potencial carcinogénico

Biro FM, Huang B, Wasserman H,. Pubertal Growth, IGF-1, and Windows of 
Susceptibility: Puberty and Future Breast Cancer Risk. J Adolesc Health. 2021



Cáncer y Pubertad

Goldberg M, D'Aloisio AA. Pubertal timing and breast cancer risk in the Sister 
Study cohort. Breast Cancer Res. 2020 

Desarrollo telarquia y menarquia más tempranas
se han relacionado  con carcinogénesis de la mama





Edmundo Escomel :La 
Presse Medicale Mayo 

1939

Lina Medina (Antacancha: 450 
kms de Lima)      embarazada de 7 
meses. “Mal del Apu” causado por 

Espíritu de los Andes Evaluada 
por chamanes de la aldea (1939)

Lina Medina, 
Gerardito y 
Dr.Gerado Lozada  
su ginecólogo

Niña con pubertad precoz y embarazo a los 5 años



“Pubertad en la mujer chilena 
”1886

Tesis Dra. Eloísa Díaz: “Pubertad en la mujer 
chilena ”

1886

…En esta época de la vida el organismo 
femenino entero, ha adquirido un 
cierto grado de desarrollo, la vitalidad 
propia de sus órganos genitales 
comienza a despertarse, vitalidad 
cuya primera manifestación es la 
aparición del fenómeno menstrual.

Menarquia en 4600 
pacientes a lo largo de 
Chile : 
• Norte 13 años 
• Centro 14 años 
• Santiago 16 años 
• Sur 12 años
• Insular 13 años



Edad Inicio de Pubertad Marshall y Tanner



Grados de Tanner en Varón y Mujer en el adolescente

Recordar grado I es prepuberal y grado IV tiene 3 contornos la mama

Tanner, J.M. 1962 Grow at adolescence ( 2da ed). Thomas : Springfield III.



Grados de Tanner en Varón y Mujer en el adolescente

Recordar grado I es prepuberal y grado IV tiene 3 contornos la mama

Tanner, J.M. 1962 Grow at adolescence ( 2da ed). Thomas : Springfield III.



Prepúber:

• 1-3 ml 
(azules)

Púber:

• 4 –25 ml

Gonadarquia Varones: Crecimiento 
Testicular

Orquidómetro de 
Prader

Es la primera manifestación 
de pubertad en los varones

Tanner, J.M. 1962 Grow at adolescence ( 2da ed). Thomas : Springfield III.



Dimorfismo sexual en secuencia de 
aparición  de caracteres sexuales



Ovarios: prepúber

• <2 ml (a/v pqños
quistes)

• Adulto: > 30 ml 
(con  folículos)

Utero:

• Prepúber: <3.5 cm

Cuerpo: cuello = 
1:2

• *Púber: >3,5 cm 
largo

• Cuerpo: cuello = 
2:1

Línea endometrial 
(+)

Menarquia 

• 18 - 24 meses 
después de la 
telarquia.

• En Tanner 4

• Influído por factores 
genéticos y 
ambientales (NTC, 
clima, 
socioeconómicos).

• Primeros 12 - 18 
meses ciclos 
irregulares y 
anovularios

Gonadarquia en Niñas: Genitales 
Internos Femeninos y Menarquia



Algunos artículos a revisar…..

Precocious puberty, Stephen H Bradley, Neil Lawrence, 2020

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious 
puberty: from etiologies to outcomes 2019



PUBERTAD PRECOZ: Consideraciones
iniciales

Tema muy discutido y produce ansiedad en los padres por la relación con probable
talla baja. 

En series extranjeras se ha estimado una incidencia de 1:5000 casos.

La pubertad precoz central o dependiente de gonadotrofina afecta a las mujeres en
proporción 10:1 en relación a los varones porque la activación del eje requiere una 
menor dosis de GnRH en las niñas. 

Activación de eje hipotálamo hipófisis estimula producción de esteroides sexuales y 
crecimiento.

Hay avance de  edad ósea  y aparición precoz de caracteres secundarios.

Cierre prematuro de cartílago de crecimiento con  consecuente deterioro de talla final.

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: from etiologies to 
outcomes 2019

Rev Med Chil 2003



PUBERTAD PRECOZ: Consideraciones
iniciales

Se ha generado una fuerte presión para tratar con 
análogos de LHRH a  pacientes que no son portadores 
de pubertad precoz para mejorar talla.  

La experiencia clínica ha demostrado que la mayoría
de los casos especialmente las niñas son benignos y 
no tienen deterioro de la talla final.

Pronóstico de talla final que se hace al inicio no 
corresponde con la realidad  y la talla adulta alcanzada 
es menor.

La decisión de tratamiento debe ser individual y no 
todos los casos deben ser tratados

Hay una gran variación en la presentación clínica y 
la evolución de la pubertad; algunas lo hacen en 
forma  lenta y otras rápidamente progresivas.   

Entre los factores involucrados en el inicio 
de la pubertad están:

• El padrón familiar, la etnia, factores 
ambientales, estado nutricional y la 
presencia de enfermedades crónicas

Pubertad precoz en niñas se asocia a mayor 
riesgo de obesidad, diabetes, cáncer de mama y 
mortalidad

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: from etiologies to outcomes 2019



Etiología: Rol de la Genética

La pubertad precoz central es mucho más común en niñas que en niños. 

Es idiopática en 80 a 90 % de los casos en niñas.  En varones se han detectado lesiones 
intracraneales en más de la mitad de los casos   Hay algunas publicaciones recientes 
que muestran una disminución  en niños.

Los factores de riesgo para la pubertad precoz central incluyen trastornos congénitos o 
adquiridos del SNC, así como la adopción internacional. 

Varios síndromes genéticos también están asociados con la pubertad precoz central .

La PCP secundaria puede presentarse en pacientes que inicialmente han tenido una  
PP periférica especialmente cuando la edad ósea está excepcionalmente avanzada. 

También se han notificado casos familiares 

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: from etiologies to outcomes 2019



Etiología: Rol de la Genética

Durante la última década han aparecido  
evidencias en investigaciones en curso 
relacionadas con causas genéticas de 
pubertad precoz central  

Estas se relacionan con mutaciones 
genéticas en el gen que codifica la 
kisspeptina (KISS1) y su receptor 
(KISS1R)   encontradas  en pacientes 
con pubertad precoz central, lo que 
resultó en una mayor amplitud de la 
pulsatilidad de GnRH y / o señalización 
intracelular prolongada .

La mutación más frecuente encontrada en pubertad 
precoz central esporádica como  en la  familiar se 
encuentra en el gen MKRN3  que codifica  la makorina
que es una proteína en dedos de zinc .

Estudios en animales han demostrado que una 
disminución en la expresión de MKNR 3 se correlaciona 
con aumento en la expresión de kiss1, lo que implicaría  
que la regulación negativa de MKRN3 es permisiva para 
los pulsos de GnRH durante la pubertad .

La deficiencia de MKRN3 produciría  una pérdida de 
inhibición de la activación del eje HPG.

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



Etiología: Rol de la Genética

Un segundo gen impreso, DLK1, también se ha encontrado 
en parientes o descendientes   con pubertad precoz central 
en los que la expresión se limita a individuos que heredan el 
alelo paterno .

Los polimorfismos de un solo nucleótido (SNP) en el gen 
FSHB y el gen LHB  y las mutaciones en el receptor del 
subtipo Y1 para el neuropéptido Y también podrían en teoría 
causar PP, pero  esto no se ha demostrado. 

También se ha encontrado que varios genes involucrados en 
hamartomas hipotalámicos tienen expresión incrementada 
en pacientes con pubertad precoz central lo que probaría 
etiología genética de la enfermedad. 

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



Neurona GnRH

Kisspeptina

DLK
1

MKRN3

- +

Glandula pitutaria

KISSR/GPR

FSH y 
LH

Pulsos 
GnRh-

Mutaciones en  gen MKRN3  disminuyen  
la expresión de MKRN3 resultando en 
aumento de los factores estimuladores 
de GnRH y / o GnRH que lleva al inicio 

de pubertad. 

Secreción previa a la pubertad. 

Kisspeptin está codificada por el gen 
KISS1 estimula la activación de 

neuronas GnRH interactuando con su 
receptor,  KISS1R. MKRN3 actúa como 

un inhibidor de GnRH

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019

La ruta en la que cada gen juega un 
papel en la pubertad precoz



Etiologías y factores de riesgo para la pubertad precoz central.

Lesiones SNC

• Hamartoma

• hipotalámico
Hipoplasia hipofisaria

• Quiste aracnoideo

• Hidrocefalia
Malignidades del SNC

• Craneofaringioma

• Ependimoma

• Germinoma

• Gliomas de bajo grado

• Astrocitoma

• Tumor pineal

Injurias del SNC

•Parálisis cerebral

• Irradiación del SNC

•Sangrado intracraneal

• Encefalopatía hipóxico-isquémica

• Trauma de la cabeza

Síndromes

• Síndrome de Sturge-Weber

• Neurofibromatosis tipo 1

• Esclerosis tuberosa

•Infecciones del SNC y enfermedades 
granulomatosas

Causas genéticas

•Ganancia de la función mutaciones en 
el receptor de kisspeptina / kisspeptina

•Mutaciones MKRN3

•Mutaciones DLK1

Adopción internacional

• Idiopático, Condiciones asociadas con un mayor 
riesgo de CPP

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



PUBERTAD PRECOZ: Clasificación

•Idiopática( 90% en mujeres y 10% en varones)

•Secundaria: tumores (hamartoma, glioma, 
craniofaringioma astrocitoma) infecciones, 
traumatismos, malformaciones, irradiación  del SNC, 
paralisis cerebral, displasia septo-óptica, mutaciones 
activantes de función GPR54 que interactúa com 
Kisspeptina para activar GNRH.etc. 

•También en tratamiento tardío del hipotiroidismo y de la 
HSRC.

Pubertad precoz 
central o Gn-RH 

dependiente:

•Sindrome de Mc Cune Albright, tumores 
ováricos,testiculares  o suprarrenales productores de 
estrógenos, iatrogenia (exposición a estrógenos) 

•Hiperplasia suprarrenal virilizante, tumores virilizantes 
(suprarrenales u ováricos), exposición a andrógenos

•Exposición a  hormonas exógenas como 
anticonceptivos  o gels de testosterona, exposición 
ambiental a estrógenos 

Pubertad precoz
periférica o GnRH
independiente o 

seudopubertad precoz: 
puede ser isosexual (a) 

o heterosexual (b)

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



Diagnóstico diferencial de la pubertad precoz 
dependiente de gonadotropina

• Idiopático

• Esporádicos

• Familiar

• Adopción de un país en desarrollo

• Después de una exposición crónica al 
esteroides sexuales

• Genético

• Mutaciones en MKRN-3, DLK-1, KISS-1 

• Trastornos del sistema nervioso central

• Hamartoma hipotalámico

• hidrocefalia

Diagnóstico diferencial de la pubertad precoz 
dependiente de gonadotropina

•Anomalías congénitas

• Mielomeningocele

• Defectos del desarrollo del mesencéfalo

•Quistes

• Aracnoides

• Glial

• Pineal

• Neoplasias

• Astrocitoma

• Craneofaringioma

• Ependimoma

• Glioma

• Neuroblastoma

• Pinealoma

• Histiocitosis X

• Lesión vascular

• Lesión global del SNC

• Irradiación craneal

• Infección

• Absceso

• Encefalitis

• Meningitis

Diagnóstico diferencial de la pubertad precoz dependiente de gonadotropina

Misra, M., & Radovick, S. (2018). Precocious Puberty. Pediatric Endocrinology 



• Función gonadal autónoma

• Síndrome de McCune-Albright

• Síndrome de Peutz-Jeghers

• Pubertad precoz limitada 
masculina familiar(testotoxicosis)

• Quistes de ovario

• Tumores gonadales

• Ovárico

• Célula de la granulosa

• Célula de la teca

• Combinación

• Testiculares

• Células de Leydig

• Célula de Sertoli

• Ingestión/exposición a esteroides 
exógenos tumores secretores de 
hCGa

• Hepatoblastoma

• Pinealomas

• Germinoma

• tumores tímicos

• Tumores testiculares

• Coriocarcinoma

• Teratoma

• Trastornos suprarrenales

• Hiperplasia suprarrenal congénita

• Adenoma

• Carcinoma

• Hipotiroidismo primario severo

Diagnóstico diferencial de la pubertad precoz independiente de 
gonadotropina



Pubertad precoz combinada

Pubertad precoz incompleta o 
variantes de la normalidad

Telarquia precoz aislada

Pubarquia precoz aislada 

PUBERTAD PRECOZ : Clasificación (2)

Misra, M., & Radovick, S. (2018). Precocious Puberty. Pediatric Endocrinology 



PUBERTAD PRECOZ Definiciones importantes: 
formas incompletas 

Desarrollo mamario uni o bilateral de la mama antes de la edad considerada normal (aquí 
en Chile los 8 años en la niña ), sin otros signos puberales. 

No hay aceleración del crecimiento ni de la edad ósea ( y si las hubiere sería leve)

Niveles plasmáticos de estrógenos y de gonadotropinas son normales o levemente 
aumentados.

Puede ser transitoria o permanente hasta la pubertad. Frecuencia es mayor entre los 0 y 2 
años y no progresa a pubertad precoz. Mayor número de casos posteriormente ocurre 
entre los 5 a 7 años . 

TELARQUIA PREMATURA:

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019c



PUBERTAD PRECOZ Definiciones importantes: Formas 
incompletas

La progresión a pubertad precoz central puede ocurrir  algunos años 
después de iniciarse la telarquia precoz: importante el seguimiento. 

La telarquia precoz puede ser  forma de manifestación de sindrome de Mc 
Cune- Albright que no siempre se acompaña de manchas café con leche o 
lesiones óseas características.

Es importante el diagnóstico diferencial realizado por anamnesis, examen 
físico y examenes.

Evolución de su velocidad de crecimiento evaluada cada 4 meses y la
edad ósea son de gran utilidad en el seguimiento.

TELARQUIA PREMATURA:

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



PUBARQUIA PRECOZ O ADRENARQUIA PRECOZ:  

• Aparición de vello axilar o púbico sin otros signos 
puberales antes de la edad normal para la edad ( en Chile 
8 años en la mujer y 9 años en el hombre).

• Es más frecuente en niñas

• No progresa

• La pubertad es normal a la edad que le corresponde

• La velocidad de crecimiento y edad ósea son normales o 
están ligeramente aumentadas.

• Se ha relacionado con antecedentes de ser PEG al 
nacimiento y posteriormente con Insulinorresistencia y 
Sindrome de Ovario Poliquístico.

PUBERTAD PRECOZ Definiciones importantes: 
Formas incompletas

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



PUBERTAD PRECOZ: DIAGNÓSTICO

Anamnesis 

• Averiguar edad de inicio real de signos puberales y secuencia de ellos
.Presencia de sangramientos vaginales intermitentes.

• Observación de los padres en relación a cambio en canal de 
crecimiento y aumento de la velocidad de crecimiento.

• Tallas previas:Relación de canal de crecimiento vs talla diana:

• (Talla padre +talla de la madre)/2 más o menos 6.5 si es varón o mujer

• (Talla del padre-13 )+talla de la madre en mujeres y  (talla de la madre 
+13) +talla del padre  en varones.

• Preguntar por síntomas de hipertensión endocraneana.

• Presencia de contaminantes estrogénicos en la alimentación como 
fitoestrógenos, uso de cremas, medicamentos o shampoos que 
puedan contener estrógenos. Vida cerca de pesticidas (Solo como 
antecedente) 

An Pediatr (Barc) 2012

Gynecological Endocrinology 2011



También puede preguntar:

• Un orden asincrónico de las etapas de desarrollo de Tanner  sugiere 
que es más probable una causa patológica. 

• p. Ej., Vello púbico, aceleración de la estatura, acné, vello grasoso, 
olor corporal, desarrollo de las mamas  y genitales

¿Qué signos de pubertad han notado el 
niño o sus padres, y en qué orden?

• La progresión muy rápida de los cambios físicos es más probable 
que resulte de una causa grave de GIPP, como los tumores o quistes 
gonadales. 

¿Cuándo notaron por primera vez 
los cambios y qué tan rápido han 

progresado?

• Síntomas como dolor de cabeza, poliuria o polidipsia, o deficiencias 
en la visión, podrían indicar patologías subyacentes graves como las 
neoplasias cerebrales. 

¿Han notado otros síntomas? 

¿A qué edades experimentaron los padres la 
pubertad?

Precocious puberty, Stephen H Bradley, Neil Lawrence, 2020



Qué examinar y realizar en la atención 
primaria o pediatría?

Medir estatura y  peso 
y colocarlos  en una 
curva de crecimiento 

apropiada para la 
edad

Compare el percentil( 
oDS) de su talla con el 
percentil de la de los 

padres

Inspeccionar por 
evidencia de 

características 
sexuales secundarias

Determinar a qué 
niños  con 

características de 
bandera roja  referir  

urgentemente

Precocious puberty, Stephen H Bradley, Neil Lawrence, 2020



PUBERTAD PRECOZ, DIAGNÓSTICO: 
Exámen físico                               

Evaluación de talla, peso. Estirón  ( cambios recientes)

Alteración de campo visual o signos neurológicos.

Presencia de bocio

Inspección de mamas: hiperpigmentación de areolas 

Inspección de genitales externos en la niña y de tamaño 
testicular en varones ( asimetría).

Presencia de manchas café con leche.

Hirsutismo
An Pediatr (Barc) 2012



Quiebre curva de crecimiento 



PUBERTAD PRECOZ
DIAGNÓSTICO: Exámenes

•Para determinación de edad óseaRx de carpo :

• Utero mayor de 3.5 y volumen ovárico mayor 
de 2ml. 

Ecotomografía 
pélvica:

•Niveles basales de gonadotropinas y 
esteroides sexuales: diferencia según sexo.

Determinaciones 
hormonales:

•Test de LHRHLH



LABORATORIO: Hormonas basales

PUBERTAD PRECOZ 
CENTRAL

• LH ELEVADO

• FSH ELEVADO

PUBERTAD PRECOZ 
PERIFERICA

• BAJO LH

• BAJO FSH

TESTOSTERONA/ ESTRADIOL ELEVADO       



PUBERTAD PRECOZ DIAGNÓSTICO: Exámenes

Testosterona  en varones. Estradiol no útil en niñas 

DHEAS  

T4 libre, TSH

BHCG

LH, FSH

Colpocitograma  y eventualmente  estúdio de 
proteína G

Estudio de imágenes: Rx de carpo, Eco 
ginecológica,RNM  o TAC  de SNC



La prevalencia de lesiones orgánicas es mayor en 
niñas con pubertad precoz < de 6 años que en las > 
de 6 años



PUBERTAD PRECOZ 
Criterios Diagnósticos

Edad ósea >2DS que edad cronológica

Edad talla mayor que edad cronológica

LH elevado y test GnRH reactivo

Estradiol mayor de 15 pg/ml en mujeres y testosterona elevada en 
varones

Longitud útero >3.4 cm. Y cuerpo > cuello. Volumen ovárico mayor de 
2 ml



PUBERTAD PRECOZ 

Criterios de derivación: Banderas rojas

Pubertad precoz en varones: aumento de volumen testicular y/o crecimiento del pene. 

En niñas clitoromegalia

Tendencia ascendente del percentil de crecimiento, por ej., por debajo del percentil 50 
al 75, en 3-6 meses).

Menarquia antes de los 8 años (considerar otras causas de sangrado vaginal)

Aumento progresivo de los mamas antes de los 8 años, en período menor de 6 meses, 
junto con el cambio de  percentil de altura 

Inicio de polidipsia / poliuria, que podría manifestarse como orinarse en la cama (puede 
indicar una posible patología hipofisaria / hipotalámica



PUBERTAD PRECOZ 

Criterios de derivación: Banderas rojas

Presencia de cefalea, trastornos visuales o signos de hipertensión 
endocraneana

Máculas de café con leche unilaterales (presente en / poco después del 
nacimiento), asimetría facial, signos de hipertiroidismo o síndrome de 
Cushing (indicativo del síndrome de McCune-Albright) 

Presencia de vello púbico con o sin desarrollo mamario en la infancia 

Antecedentes de trastornos o lesiones del sistema nervioso central, como 
meningitis previa, traumatismo del sistema nervioso central, irradiación 
craneal, lesión hipóxico-isquémica o neurofibromatosis





Tratamiento: Objetivo principal 

El objetivo principal del tratamiento de la  PPC es preservar la estatura final del adulto. 

Algunos pacientes tienen una forma de PPC no progresiva o lentamente progresiva y 
alcanzan su potencial genético de altura sin intervención. 

En pacientes con clara progresión de la PPC, tratados, el grado de ganancia de 
estatura es variable después del tratamiento .

Puede ser necesario observación de  6 a 12 meses  para monitorear la progresión 
de la pubertad dependiendo de la edad y el grado de desarrollo puberal . 

Se debe tener en cuenta que no hay muchos estudios de control aleatorios sobre la 
estatura adulta final en niñas con PPC idiopática.

El principal dilema para el endocrinólogo es decidir si un paciente con PPC necesita 
tratamiento o no. 

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



Tratamiento: Según Edad de 
inicio 

Se han demostrado  que las niñas menores de 6 años con progresión puberal rápida 
obtienen el mayor beneficio del tratamiento en términos de aumentar  estatura adulta .

Las niñas entre los 6 y los 8 años de edad tienen un resultado variable

Las niñas mayores de 8 años y aquellas con PPC lentamente progresiva no obtienen  
beneficio e incluso pueden perder potencial de estatura con el tratamiento.

La gran mayoría de las niñas derivadas por PP eran mayores de 6 años y los estudios 
han indicado que muchas de las niñas tratadas con GnRHas era mayores de 8 años 
cuando se inició la terapia.

Hay pocos datos sobre los niños porque hay muchos menos varones con PPC.  La 
evidencia demuestra un  incremento significativo en la talla final  después del 
tratamiento

Un panel de expertos concluyó que se debe tratar con GnRHa a niños con PPC progresiva si 
se presentan antes de los 9 años de edad. La terapia con GnRHa resulta en un aumento de la 
estatura mayor para los niños con una edad ósea menor al inicio de la terapia

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



Tratamiento: Tiempo de la maduración 
sexual

Un estudio en  35 niños con pubertad lentamente progresiva que no fueron tratados, se 
encontró estatura adulta dentro del rango de  talla objetivo

A pesar de la aparición temprana del desarrollo mamario en este grupo, la menarquia ocurrió a 
una edad normal. 

Se han realizado diferentes estudios que han mostrado que aunque no se realice  tratamiento, 
todas las pacientes alcanzaron una estatura adulta normal .

Si es lento, la pubertad temprana es menos probable que comprometa la estatura final del 
adulto y el tratamiento no es necesario .

El tiempo de la maduración sexual también es un factor importante para determinar la necesidad 
de tratamiento.

Palmert MR, Unsustained or slowly progresive puberty in Young 
girls. J Clin. Endocrinol Metab. 1999
Goldberg M, D'Aloisio AA. Pubertal timing and breast cancer risk in 
the Sister Study cohort. Breast Cancer Res. 2020 



Tratamiento: Pronóstico de estatura final

Hay muchos métodos diferentes que pueden usarse para predecir la altura 
final del adulto. 

Se debe tener en cuenta que los métodos de predicción de la altura 
generalmente sobreestiman la altura de los adultos en niños con PP. 

El método más comúnmente utilizado fue desarrollado por Bayley y 
Pinneau y proporciona una tabla para predecir la estatura final del adulto 

en función de la edad ósea y la altura absoluta del niño.

Se ha sugerido que si la altura estimada del adulto es superior a 150 cm 
en las niñas y superior a 160 cm en los niños, probablemente no sea 

necesario el tratamiento para alcanzar la talla adulta normal .

Sin embargo, no existe un consenso uniforme basado predicción de la talla 
diana.

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



Tratamiento: Otros Objetivos

Aliviar  estrés psicosocial causado por los cambios puberales

Padres  preocupados por  menstruación temprana.

Se ha relacionado  pubertad precoz con tasas  altas de 
depresión, pensamientos suicidas,rastornos de 

comportamiento y  drogadicción .

Otros estudios no han encontrado diferencias en  
autoimagen, autoestima o trastornos de conducta en niños 

con pubertad precoz  

Beneficio psicológico del tratamiento fue considerada no 
concluyente por  Consenso de GnRHa,  

Cuando la p. precoz es causada por lesión del SNC, la 
patología subyacente debe tratarse con  prioridad 

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



PUBERTAD PRECOZ : TRATAMIENTO                                

El tratamiento puede ser médico, quirúrgico, radioterapia o 
quimioterapia.

Médico: su indicación debe hacerse antes

La aparición de caracteres sexuales secundarios antes de  los 7 
años

Evolución rápida del desarrollo puberal

Progresión de edad ósea acelerada. 

Debe mantenerse periodo de observación previo por posibilidad de 
curso lento que no altere la talla final o puertad  transitoria. 

Sena Cantas-Orsdemira and Erica A. Eugster, Update on central precocious puberty: 
from etiologies to outcomes 2019



Pediatrics Abril 2009



Preparaciones de liberación prolongada de análogos de GnRH
disponibles en los Estados Unidos

Nombre
Generico

Nombre de marca
(manufactura)

Ruta de 
administrac

ión

Disponible 
Dosis

Duración de 
acción

3 meses 
Leuprolide

Lupron Depot-
PED 3 mo
(AbbVie, 
Chicago, IL)

IM 11,25,30 3 meses

6 meses 
Triptorelin

Triptodur (Arbor 
Pharmaceuticals,
Atlanta, GA)

IM 22,5 6 meses

Implante 
Histrelin

Supprelin LA 
(Endo
Pharmaceuticals,
Malvern, PA)

Implante 
Subcutaneo

50 >2 años



Características sexuales secundarias antes de los 
8 años (niñas) * o 9 años (niños) asociado con la 

edad ósea avanzada y la velocidad de crecimiento 
acelerada

LH, FSH, estradiol / testosterona 
Basales

LH puberal con o estradiol prepuberal o puberal 
(niñas), testosterona en la pubertad (niños)

Pubertad precoz 
Central

Familiar
Análisis 
MKRN3

Sin mutación

Otros defectos 
genéticos o 

Pubertad precoz 
idiopática Central

Mutación con 
Pérdida de 

función 

Pubertad 
precoz central 

genética 
central

Esporadico 

MRI de SNC

Normal

Pubertad 
precoz central 

idiopática

Congénito o 
lesiones 

adquiridas

Pubertad 
central 

orgánica

LH 
Prepuberal

Test de 
estimulación 

GnRH

LH Puberal 
LH 

Prepuberal

LH suprimido 

Pubertad 
precoz 

Periférica





PUBERTAD PRECOZ : Resumen de  TRATAMIENTO                                

Droga de elección: Análogo de GnRH.

• Antes de iniciar tratamiento se debe tener periodo
de observación de 3 a  6 meses.

• Se observa mejores resultados cuando inicio de 
tratamiento es antes de los 6 años.

• Dosis de Triptorelina “Decapeptyl” 60 -70 ug/Kg

• Dosis de Leuprolide acetato”Lupron” 90-300 
ug/kg.

• Con estas dosis más del 95% de los pacientes 
tratados logra una frenación.



PUBERTAD PRECOZ : 
TRATAMIENTO                                

Efectos adversos del 
tratamiento médico : 

• Aumento de peso    

• Alteraciones en 
metabolismo óseo: 
Osteopenia



Conclusión

La PPC es más común en las niñas y es habitualmente idiopática. 

Entre otras, las etiologías incluyen una amplia variedad , como 
lesiones del SNC, casos familiares y causas genéticas que han 
surgido recientemente. La evaluación clínica y de laboratorio es 

necesaria para el diagnóstico, así como estudios de imagen para 
casos seleccionados.

La decisión de tratar es complicada y los casos deben ser 
evaluados cuidadosamente desde todos los aspectos. 

Se debe considerar la terapia con GnRHa  niñas que se 
presentan con PPC antes de la edad de seis años con desarrollo 

sexual secundario, edad ósea avanzada y aceleración de la 
velocidad de crecimiento. 

En niñas con un inicio más tardío de la pubertad, una progresión  
lenta del desarrollo puberal sin un aumento significativo en la 

velocidad de altura, debe mantenerse un periodo de observación 
entre 6 a 12 meses previo al inicio de tratamiento.



PUBERTAD PRECOZ 
RESUMEN                                           

Edad de inicio de la pubertad pareció estar adelantándose por estudios 
extranjeros.Hasta la fecha se cree que es importante mantener los 
límites. 

La pubertad precoz central es más frecuente que la periférica ( 
independiente de gonadotrofinas)

Para el diagnóstico de  pubertad precoz central es importante demostrar 
acción de esteroides sexuales y estimulación del eje, por clínica y 
laboratorio. 

Es importante no tratar los casos con respuesta al test de LHRH 
inmadura. En casos dudosos repetir el test a los 3 meses. 



PUBERTAD PRECOZ 
RESUMEN                                           

Los pacientes con pubarquia o telarquia precoz deben ser 
seguidos hasta la pubertad sin tratamiento.

No olvidar de descartar una lesión del SNC la que se 
encuentra en 15% de las niñas y 50% de los varones.

Los objetivos del tratamiento son evitar el deterioro de la 
talla adulta y los trastornos emocionales que puede tener la 
paciente y su familia por el desarrollo prematuro.



PUBERTAD PRECOZ 
RESUMEN                                           

Para decidir el tratamiento es importante 
tener en cuenta la edad ósea, el pronóstico 

de talla y el impacto emocional. 

Para iniciar tratamiento con análogo,debe ser 
a la menor edad posible pero después de un
periodo de observación no inferior a 3 meses.

Es importante la monitorización del 
tratamiento por clínica y edad ósea.



PUBERTAD PRECOZ 
RESUMEN                                           

Para suspender el tratamiento no debe ser 
mayor de 12 años la niña y 14 el hombre. 

El pediatra juega un rol muy importante en 
la detección de los casos y en el 
seguimiento.  



Definición: 
Pubertad atrasada 

Se entiende por 
pubertad retrasada, 
cuando a la edad de 
14 años en el varón 
no hay aumento de 
volumen testicular y 

es inferior a 4 ml y  en 
la niña a los 13 años 

no hay desarrollo 
mamario (botón 

mamario)

El concepto pubertad 
retrasada también 

incluye la detención 
de la pubertad ya 

iniciada o si su 
progresión es muy 

lenta y no alcanza el 
estadio final en tiempo 

normal

La existencia o 
aparición del vello 
púbico no es un 

criterio valido de inicio 
de pubertad  



Cómo definir una pubertad atrasada?

Mujer: 

• Sin desarrollo 
puberal hasta los
13 años:

• Sin menarquia 
hasta los 15 años

Hombre:

• Sin desarrollo  
hasta los 14 años

Pubertad Atrasada

Ambos sexos, pubertad detenida por más de 4 años





Sistema GnRH

Se han descrito diferentes defectos del sistema 
GnRH que dan lugar a insuficiencia puberal 

• Defectos en la síntesis de GnRH, que resulta en 
migración anormal de neuronas GnRH desde la 
placa olfatoria al hipotálamo durante el primer 
trimestre de vida fetal

• Baja secreción de GnRH debido a un defecto de 
la bioactividad del secretagogo de GnRH tal 
como kisspeptina o neuroquinina B

• Inadecuada maduración de la red neuronal 
GnRH

• Pérdida de función de la propia GnRH, también 
conocida como defecto de la bioactividad de la 
GnRH o su receptor

Sasha R Howard  Delayed Puberty—Phenotypic Diversity, Molecular Genetic Mechanisms, 
and Recent Discoveries, Endocr Rev. 2019



● Movimiento de las neuronas GnRH desde su origen en 
la placa nasal (NP), a través del compartimento nasal 
(NC), y su desviación a nivel de la unión nasal-
prosencéfalo (NFJ) a medida que avanzan hacia el 
prosencéfalo basal (BF) . 

● Su migración termina en el hipotálamo (H) desde donde 
se proyectan a la eminencia media (ME). 

● Los factores que se ha demostrado que afectan a las 
neuronas GnRH en diferentes etapas de su viaje. CCK, 
colecistoquinina; CXCR4, receptor de quimiocina CXC 
tipo 4; Ebf-2, factor 2 de células B temprano; HGF, 
factor de crecimiento de hepatocitos, LIF, factor 
inhibidor de la leucemia; Npn-2, progresión neoplásica 
2; SDF1, factor 1 derivado de células estromales.

Sasha R Howard  Delayed Puberty—Phenotypic Diversity, Molecular Genetic Mechanisms, 
and Recent Discoveries, Endocr Rev. 2019



Esquema del mecanismo por el cual las 
mutaciones de IGSF10 conducen a un retraso 

en la pubertad. 

• Los niveles reducidos de expresión de IGSF10 
durante la embriogénesis en el corredor del 
mesénquima nasal desde el órgano 
vomeronasal (VNO) hasta los bulbos olfatorios 
dan como resultado una migración retardada 
de las neuronas GnRH al hipotálamo. 

• Esto se presenta por primera vez en la 
adolescencia como un fenotipo de pubertad 
retrasada debido a anomalías de la red 
neuronal GnRH.

Sasha R Howard  Delayed Puberty—Phenotypic Diversity, Molecular Genetic Mechanisms, 
and Recent Discoveries, Endocr Rev. 2019



Definición 

Se considera que 
existe un desarrollo 

incompleto de la 
pubertad cuando 

trascurren más de 4 
años entre los 

primeros signos de 
pubertad y el 

desarrollo genital 
completo del varon y 
la menarquia en la 

mujer  

Se entiende por 
amenorrea 

secundaria la 
ausencia de 

menstruación tras la 
existencia de un 
sangrado uterino 
previo durante 6 
meses o tras un 

período de tiempo 
igual a 3 ciclos 

previos

Cuando la falta de 
desarrollo sexual no 
es un simple retraso, 
sino la expresión de 

un trastorno 
permanente,   se 
está frente a un 
hipogonadismo



Epidemiología 

En la practica, muchos 
adolescentes especialmente 
varones consultan antes de 

estas edades, ansiosos, 
cuando la pubertad no se ha 

iniciado

Es un trastorno frecuente 
que se manifiesta en el 3-

5% de la población



Clasificación 

• Es la causa más frecuente 
de pubertad retrasada y se 
considera una variante del 
crecimiento normal

Retraso 
constitucional 

del crecimiento 
y desarrollo 

(RCCD):

• Generalmente es secundaria 
a una disfunción hipotálamo-
hipofisiaria y es reversible si 
lo es la enfermedad causal 

Pubertad 
retrasada 

secundaria a 
enfermedades 

crónicas: 

• Están producidos por una 
secreción baja o nula y 
permanente de gonadotropinas 
y como consecuencia, la 
función gonadal es deficiente

Hipogonadismos
hipogonatropos
secundarios o 

terciarios: 

• Se debe a una lesión congénita 
a adquirida de las gónadas 

Hipogonadismo 
hipergonadotrófi

co o primario: 



Pediatr Integral 2011; XV(6): 523-543



Hipogonadismo Hipogonadotrópico Congénito (HHC) 

• Es causado por una producción, secreción o acción deficiente de GnRH, un neuropéptido 
clave que orquesta la reproducción de los mamíferos.

• Puede presentarse únicamente como deficiencia congénita de GnRH o asociarse con otras 
anomalías del desarrollo como labio leporino o paladar hendido, agenesia dental, anomalías 
del oído, deficiencia auditiva congénita, agenesia renal, sinquinesia bimanual o anomalías 
esqueléticas.

• Cuando se asocia con anosmia o hiposmia, la HHC se denomina síndrome de Kallmann, que 
resulta de la migración embrionaria anormal de las neuronas GnRH desde su origen en la 
placa olfativa al prosencéfalo.

• HHC tiene un predominio masculino de 3-5 a 1,

• La mayoría de los pacientes con HHC se diagnostican al final de la adolescencia o al 
principio de la edad adulta, ya que es difícil de diferenciar de otras causas de pubertad tardía

Boehm, U., Bouloux, P.-M., Dattani, M. T., (2015). European Consensus Statement on congenital hypogonadotropic hypogonadism—
pathogenesis, diagnosis and treatment. Nature Reviews Endocrinology, 11(9), 547-564. 

Hipogonadismo Hipogonadotrópico
Congénito (HHC): Introducción



Genetica de hipogonadismo hipogonadotrópico congénito (HHC) 

• El conocimiento de la genética molecular de la HHC y el síndrome de 
Kallmann ha avanzado  en los últimos 20 años, desde que se identificó 
el primer gen asociado con el síndrome de Kallmann (KAL1 [ANOS1]) 
mediante una estrategia de clonación posicional en 1991.

• KAL1 (ANOS1) codifica anosmina-1, una glicoproteína de matrices 
extracelulares embrionarias de expresión transitoria y restringida 
localmente ​​que participa en la señalización del factor de crecimiento de 
fibroblastos (FGF)

• Clásicamente se ha clasificado como un trastorno monogénico, lo que 
significa que un gen defectuoso es suficiente para explicar el fenotipo 
de la enfermedad.

Boehm, U., Bouloux, P.-M., Dattani, M. T., (2015). European Consensus Statement on congenital hypogonadotropic hypogonadism—
pathogenesis, diagnosis and treatment. Nature Reviews Endocrinology, 11(9), 547-564. 



Boehm, U., Bouloux, P.-M., Dattani, M. T., (2015). European Consensus Statement on congenital hypogonadotropic hypogonadism—
pathogenesis, diagnosis and treatment. Nature Reviews Endocrinology, 11(9), 547-564. 



Se realiza durante la adolescencia o la edad adulta temprana . Aproximadamente 
la mitad de los pacientes con CHH tienen síndrome de Kallmann.

El autoinforme de anosmia es confiable, sin embargo, las afirmaciones de tener 
un "buen" sentido del olfato no siempre se alinean con las pruebas formales del 

olfato. 

La mayoría de los pacientes con síndrome de Kallmann presentan hipoplasia y / o 
aplasia del bulbo olfatorio en la resonancia magnética cerebral; sin embargo, este 

hallazgo no concuerda completamente con el sentido del olfato.

Evaluación de los antecedentes familiares es importante para identificar los casos 
familiares. Antecedentes familiares de Retraso constitucional del crecimiento no 
excluyen el HHC, ya que  los pacientes con HHC  tienen antecedentes familiares 

de pubertad tardía, subfertilidad y anosmia o hiposmia.

Diagnóstico de Hipogonadismo
Hipogonadotrópico Congénito (HHC) 



Formas de hipogonadismo
hipogonadotrópico congénito

•Deficiencia de GnRH y sentido del olfato defectuoso

•Síndrome de Kallmann

•Deficiencia aislada de GnRH (sentido del olfato 
normal)

•CHH normósmico

•Síndromes complejos que incluyen HHC o KS

•Deficiencia combinada de hormonas hipofisarias

•Displasia septoóptica

•Síndrome de CHARGE

•Hipoplasia suprarrenal congénita con HH

•Síndrome de Waardenburg

•Síndrome de Bardet-Biedl

•Síndrome de Gordon Holmes

Diagnóstico diferencial

Causas funcionales

•Desnutrición y / o malabsorción.

•Cualquier enfermedad crónica (por ejemplo, IBS o asma)

•Enfermedad celíaca

•Trastornos de la alimentación

•Ejercicio excesivo

Causas sistémicas

•Hemocromatosis

•Sarcoidosis

•Histiocitosis

•Talasemia

Causas adquiridas adenomas hipofisarios y / o tumores cerebrales

•Quiste de Rathke

•Apoplejía hipofisaria

•Radiación (cerebro o pituitaria)

•Inducidos por medicamentos (por ejemplo, por esteroides, opiáceos o 
quimioterapia

Formas de HHC y diagnóstico diferencial

Boehm, U., Bouloux, P.-M., Dattani, M. T., (2015). European Consensus Statement on congenital hypogonadotropic hypogonadism—
pathogenesis, diagnosis and treatment. Nature Reviews Endocrinology, 11(9), 547-564. 

Diagnóstico de HHC
Un aspecto fundamental del proceso de 
evaluación para el diagnóstico de HHC es la 
exclusión de diagnósticos diferenciales como el 
tumor hipofisario o las causas funcionales.



Retardo Constitucional 
Crecimiento : Laboratorio

Inhibina B y 
antimulleriana 
 normal

Prueba de 
LHRH + hCG

Secreción 
pulsátil de LH 

durante el 
sueño 

cuando EO 
12 años

DHEAS

No existe ningún 
procedimiento fidedigno y 

eficaz que permita distinguir 
con certeza el RCCD y un 

hipogonadismo
hipogonadotropo

Pediatr Integral 2007;XI(6):515-530.



Prueba genética

• Las pruebas genéticas son útiles para el diagnóstico, 
el pronóstico y el asesoramiento genético en el HH

• Esta característica es típica de las mutaciones de 
KAL1 (ANOS1) subyacentes al síndrome de Kallmann.

• Se observa una herencia autosómica dominante en 
una familia con transmisión vertical del fenotipo de la 
enfermedad a través de una o más generaciones.

Boehm, U., Bouloux, P.-M., Dattani, M. T., (2015). European Consensus Statement on congenital hypogonadotropic hypogonadism—
pathogenesis, diagnosis and treatment. Nature Reviews Endocrinology, 11(9), 547-564. 

Hipogonadismo
Hipogonadotrópico Congénito 

(HHC) 



Diagnóstico RCCD

▷ Testosterona en niños y estradiol en niñas disminuidos

▷ FSH/LH en plasma a nivel de prepúber hasta iniciar 
desarrollo puberal 

▷ Test de bhCG en el varón normal 

▷ Test de LH-RH disminuido o normal

▷ Puede haber déficit de GH transitorio con IGF-1 bajo.
○ IGF-1 e IGF-BP3 normales para la EO
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2. Hipogonadismo hipogonadotropo
funcional

▷ 10-20% de la PR en hombres y 20-30% en mujeres

▷ Etiología heterogénea:
○ Enfermedades crónicas (Crohn, E. Celíaca, ERC, Anorexia, 

entre otras).
○ Medicamentos (corticoides)
○ Patología aguda sistémica
○ Ejercicio excesivo o pérdida de peso
○ Endocrinopatías: Hiperprolactinemia, hipotiroidismo, DM
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3. Hipogonadismo hipogonadotropo
permanente

▷ 10% de la PR en hombres y 10-20% en mujeres

▷ Causas adquiridas
○ Tumores (craneofaringeoma, germinomas), RT, TEC, infección 

SNC, lesiones infiltrativas (hist. de Langerhans)

▷ Causas congénitas
○ MPHD
○ Sd genéticos (Prader Willi, CHARGE)
○ Hh congénito aislado: Kallmann o sin anosmia (>30 genes 

implicados)
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4. Hipogonadismo hipergonadotropo

▷ 5% de la PR en hombres y 15-25% en mujeres

▷ Causas adquiridas
○ RT, QMT, paperas, trauma ovárico o testicular, medicamentos, 

autoinmune, idiopático, etc.

▷ Causas congénitas
○ Síndromes Klinefelter, Turner, Down
○ Disgenesia gonadal, defectos enzimáticos, anorquia, causas 

genéticas
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PUBERTAD ATRASADA: 
RESUMEN

La pubertad retrasada es un trastorno frecuente 
que afecta al 3-5% de la población y se clasifica 
en:

•RCCD pubertad retrasada secundaria a enfermedades 
crónicas, hipogonadismo hipogonatropos, secundarios 
terciarios, e hipogonadismo primario

El RCCD es el mas frecuente en el existe una 
maduración biológica lenta que se traduce en 
retraso en el crecimiento estatural, en la edad oséa 
y en el desarrollo puberal

Generalmente, no necesita tratamiento aunque en 
ocasiones hay que administrar pequeñas dosis de 
andrógenos o estrógenos en periodos de tiempo 
corto

Respecto a la pubertad retrasada secundaria a 
enfermedades crónicas, la mayoría de los procesos 
crónicos, si no están compensados, provocan una 
deceleración del crecimiento y la ausencia de 
pubertad o bien una detención de ésta si ya se había 
iniciado

La malnutrición es un factor determinante aunque los 
mecanismos pueden ser multifactoriales, el 
tratamiento por lo general es el de la enfermedad 
causante

El hipogonadismo hipogonadotropo es la deficiente 
función gonadal como consecuencia de insuficiente 
estimulo debido a escasa o nula secreción de 
gonadotropinas hipofisarias. Su sospecha antes de la 
pubertad es difícil y solo se  puede intuir si hay 
estigmas sugerentes
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