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RESUMEN

Marcos Sala MV, Ibdfiez Toda L. Pubertad precoz y

adelantada. En AEPap ed. Curso de Actualizacién .
Pecira 2012, Madri: Exiris Edcones 2012, El adelanto puberal es un hecho real en sociedades desarrolladas

105-14. que ha trascendido el medio sanitario para extenderse a la socie-
dad a través de los medios de comunicacidn. Este avance en la
maduracién sexual produce alarma social y familiar que determina
un aumento de las consultas. Conocer las caracteristicas de la
pubertad considerada normal facilita el diagndstico v evita trata-
mientos innecesarios.

Se expone la historia clinica de una paciente de 7 afios, con inicio
de desarrollo mamario de unos meses de evolucion. Analizamos
los factores de riesgo para el adelanto puberal y la secuencia
diagndstica, asi como las posibilidades de tratamiento.

INTRODUCCION

La pubertad es una etapa fisioldgica en el desarrollo del ser huma-
no que ocurre entre la infancia y la edad adulta. Su finalidad es
alcanzar la funcién reproductora, en ella se van a producir una serie
de cambios fisicos, funcionales y psicosociales que determinan el
final de la adolescencia.

El adelanto puberal es un tema médico de gran interés por varios
i vt motivos:
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[, Su elevada frecuencia es el segundo motivo de
consulta en fas Unidades especializadas después de
la talla baja.

2. Por sus repercusiones sociales y educacionales. El
hallazgo de un importante adelanto puberal en pai-
ses desarrollados ha causado alarma social por las
previsibles consecuencias de adquirir fertilidad en
edades no adecuadas y educacionalmente por el
abandono precoz de los estudios, que ocasiona bajo
nivel académico, precariedad laboral, bajos ingresos
y limitacién socio-cultural.

3. Por sus repercusiones econdmico-sanitarias. La
preocupacion familiar ha determinado un aumento
de las consultas médicas y la existencia de un trata-
miento eficaz ha contribuido a incrementar dicha
demanda.

La pubertad se inicia con la aparicién de los caracteres
sexuales secundarios como primeros signos clinicos de
maduracién gonadal . Es preciso sefialar que este periodo
del desarrollo humano es muy largo en comparacién con
otras especies y tiene como caracteristica universal su
amplia variabilidad en edad de inicio, secuencia y duracion,
por lo cual debemos conocer las edades en las cuales
ocurren los caracteres sexuales secundarios en la puber-
tad considerada como normal, para evitar diagndsticos
erréneos y alarmas innecesarias. En las figuras | y 2 se
expone la secuencia de los cambios puberales en nifias y
en nifios, respectivamente.

Los limites de edad en los cuales consideramos que es
normal iniciar la pubertad son conceptos estadisticos que
van variando en funcién de los Ultimos estudios de pobla-
cién publicados. Tanner, publicé en el afio 1969 los resul-
tados de un estudio longitudinal sobre 192 nifias residen-
tes en un orfanato, a las fue midiendo y anotando los
cambios madurativos por inspeccién durante toda la
infancia hasta alcanzar la talla definitiva. Literalmente
escribe que “el 95% de las nifias comienzan la pubertad
entre los 85 v los |3 afios” por lo tanto existe al menos
un 2,5% que deben empezar antes y siguen siendo nor-
males”,

Figura 1. Estadios de Tanner del desarrollo mamari.
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Actualmente en Espafia, utilizamos los datos obtenidos
de la fusion de varios estudios realizados en diferentes
autonomias y con diferente metodologfa. En el estudio
longitudinal de la Fundacién Andrea Prader”, realizado en
Aragdn entre 1982 y 2002, la edad de inicio del desarro-
llo mamario es de 10,6 £ 1,0 afios, la edad media de
inicio del desarrollo testicular es de 12,3 £ |1 afios, y la
edad media en la cual se presenta la menarquia es de 12,7
+ 09 afios.

Posteriormente en Catalufia, un estudio longitudinal de
Marti-Henneberg’, ha recogido que un 2% de las nifias
del estudio presenta desarrollo mamario entre los 8 y 9
afios. De manera simuftdnea se han producido otras
publicaciones que sefialan un avance considerable e
inesperado del inicio puberal en nifias en EEUU. Herman-



Figura 2. Estadios de Tanner en el nifio.
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Guiddens®, en 1997,lidera un estudio multicéntrico donde
exponen las edades de inicio de desarrollo mamario en
un amplio grupo de 17.077 escolares con edades com-
prendidas entre 3-12 afios, con la siguiente proporcién:
904% de raza negra y 9,6% raza blanca. Comprobd que
la edad media de inicio del desarrollo mamario era de
8,8 £ 1,9 afios para las nifias de raza negray de 9.9 + 1.8
afios para las nifas de raza blanca, lo cual supone un
avance de afio y medio, en comparacién con los limites
usados hasta entonces. Aunque el estudio tiene limitacio-
nes metodoldgicas importantes, los datos aportados por
este gran ndmero de nifias, ha ocasionado la modificacién
de la edad limite de inicio puberal normal en EEUU.
Posteriormente también se publicaron datos en nifios y
en ellos no se detecta un avance en la edad de inicio’.

En Dinamarca, se ha realizado un estudio comparativo
entre poblaciones similares (Estudio Copenhagen),
encontrandose un adelanto significativo entre la cohorte
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del 96 y la del 2006. La edad de inicio puberal en nifias
en 1999 era de 10,88 afios v en el estudio publicado en
2008 fue de 9,86 afios. Parece ser que la edad de inicio
avanza un afio en un intervalo de |5 afios. La edad de la
menarquia sélo se adelanta unos dos meses®’.

Todos los cambios puberales son secundarios a la activa-
cién de mecanismos neuro-endocrinos muy complejos,
liderados por el sistema nervioso central en una cascada
de sefiales, en la cual participan una serie de genes y
factores de transcripcion perfectamente jerarquizados,
células gliales, neuronas secretoras de la hormona libera-
dora de las gonadotrofinas (GnRH), neurotrasmisores,
sensores periféricos de reserva energética, condicionan-
tes atmosféricos, contaminantes ambientales, etc. Final-
mente, la GhRH que se produce en las neuronas proxi-
mas al nucleo arcuato del hipotdlamo, actuando sobre la
parte anterior de la hipdfisis, produce la liberacién prime-
ro de LH nocturna v después de FSH; posteriormente
estos picos aparecen también durante el dia. La gonada
responde produciendo esteroides sexuales que son los
responsables de todos los cambios fisicos, incluyendo el
cierre de las epffisis y la finalizacién del crecimiento longi-
tudinal®.

PUBERTAD PRECOZ CENTRAL (PPC)

La pubertad precoz (PP) se define como la aparicién de
caracteres sexuales secundarios 2 DS antes de las edades
de referencia para una poblacion determinada. Concreta-
mente antes de los 8 afios en la nifia y antes de los 9 afios
en el nifio. Entre pubertad normal y pubertad precoz, se
encuentra una poblacién con riesgo intermedio que
corresponderfa al concepto de pubertad adelantada (PA).
La PP es 10 veces mds frecuente en nifias que en nifios.
Ante una PP se debe considerar si es completa cuando
ocurre por activacidn del eje fisioldgico descrito, hablamos
de PP central (PPC); 0 si es periférica cuando los caracte-
res sexuales aparecen por aumento de la actividad de los
esteroides sexuales sin intervencin del eje hipotdlamo-
hipdfisario-gonadal (HHG). Algunos autores hablan de PP
incompleta para referirse a la aparicién aislada de vello
pubiano o de mamas sin otros signos de pubertad. En la
figura 3 se recoge un esquema diagndstico.
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Figura 3. Diagdstico diferencial de pubertad precoz.

Pubertad Precoz

PP Central PP Penférica PP Incompleta

Secundania Adrenal Telarquia P

|diopdtica Gonadal Pubarquia P
Otras

Una PP se puede manifestar a cualquier edad, pero el 60%
de estas nifias inicia el desarrollo puberal entre los 6 v los
8 afios, lo cual nos indica que estamos ante dos grupos
patolégicos muy diferenciados, antes y después de los 6
afios. En un estudio belga sobre 145 pacientes con PPC
el 7% eran varones y el resto nifias. En nifias hay un
porcentaje variable que oscila entre un 70% y un 33 %,
en las cuales, actualmente no se puede encontrar la causa
responsable y hablamos de pubertad precoz central
idiopatica (PPCI). En nifios, la situacion es opuesta, ya que
la gran mayoria de ellos la PPC es secundaria a procesos
orgénicos''. Las mltiples etiologfas y su diferente grave-
dad se recogen en las tablas | y 2.

Recientemente en Espafia se ha publicado un estudio
multicéntrico en el cual se expone que la incidencia de
PPC en la nifia es de 1/5.000 a 1/10.000 y en el nifio de
[/20.000. Las nifias adoptadas de pafses en vias de desa-
rrollo tienen un riesgo de desarrollar una PPC 20 veces
mas alto que las nifias que emigran con toda su familia%

Se deben tener en cuenta los factores de riesgo para
desarrollar una PPC: presencia de sobrepeso/obesidad,
antecedentes de retraso de crecimiento  intrauterino,
nifias procedentes de adopcidn en paises en vias de
desarrollo y la existencia de enfermedades previas que se
acompafian de avance de la pubertad. En fa dltima déca-
da se ha prestado mayor atencidén a la presencia de dis-
ruptores endocrinos en el ambiente. Son sustancias qui-
micas, tanto naturales como sintéticas, capaces de alterar
la homeostasis hormonal por mdltiples mecanismos;
aumentando la actividad del receptor de los estrégenos,
blogueando dicha actividad, actuando directamente sobre

Tabla 1. Etiologia de la pubertad precoz central

Idiopatica (familiar, étnica)

Secundaria

* Tumores del SNC
Hamartomas
Astrocitomas
Gliomas
Germinomas
Craneofaringioma

+ Malformaciones del SNC
Quistes aracnoideos
Hidrocefalia
Displasia septo-dptica
Silla turca vacia

+ Otras patologfas
Secuelas de Infecciones
Radiacidn
Traumatismos
Neurofibromatosis
Alteraciones genéticas (KISS-1, Kisspectin-GRP54)

sistemas neuroendocrinos  cerebrales, modificaciones
epigenéticas. La importancia de los llamados disruptores
endocrinos es que son capaces de alterar la funcion
reproductora de todos los seres vivos y trascender a la
siguiente generacion.

Se conocen casi 800 productos quimicos capaces de
comportarse como ciertas hormonas y activar o blo-
quear diferentes funciones. La dificultad para valorar el
efecto nocivo de estas sustancias es que son activas ya en
periodo fetal y tienen un largo tiempo de latencia. Ade-
mds presentan sinergfas con otros contaminantes y su

Tabla 2. Etiologia de la pubertad precoz periférica

I, Gonada
* Testiculo: tumor de células de Leydig
+ Ovario: tumor de la teca, tumor de la granulosa,

quistes auténomos, gonadoblastomas

2. Suprarrenal: adenoma, carcinoma, hiperplasia suprarrenal
congénita

3. Exceso de gonadotrofinas de origen ectdpico :
hepatoblastoma, teratomas, gonadoblastomas,
coriocarcinomas

4. Alteraciones genéticas del receptor: testotoxicosis,

sindrome Mc Cune Albright

Exdgena: latrogénico, disruptores endocrinos

o




actividad puede ser potenciada por la accién de ciertos
microrganismos de la flora intestinal .

PUBERTAD ADELANTADA EN LA NINA

La pubertad adelantada (PA) se define como a aparicidn
de signos de pubertad entre los 8 y los 9 afios. Es una
entidad muy frecuente que presentan un 10-12 % de las
nifias, por lo tanto serd un motivo de consulta habitual en
la préctica clinica diaria. ;Cémo es la evolucidn natural de
estas nifias!. En un grupo de 54 nifias con PA controladas
de forma longitudinal, en el Hospital de Terrassa, pudimos
comprobar que la edad de la menarquia era de | 1,3 afios
y el tiempo invertido entre el inicio de la mama y la
menarquia fue de 2,9 afios, dato que estaba de acuerdo
con los resultados publicados previamente por Marti-
Henneberg. El 86% de las nifias tuvieron una talla final
superior a la talla media parental.

Es preciso disponer de los datos de nacimiento ya que se
ha demostrado que las nifias que presentan una PA con
un bajo peso al nacimiento presentan una progresion
puberal rdpida que determina la presencia de la menar-
quia un afio antes que la poblacién de referencia y la
perdida de 4-5 cm en la talla final* Actualmente estan en
marcha diferentes estudios de investigacién sobre las
repercusiones, metabdlicas v de crecimiento, que el uso
preventivo de metformina —un sensibilizante de la accién
de la insulina- determina sobre el avance puberal y la
composicidn corporal en estas nifias.

TELARGUIA PREMATURA

Se define como la aparicién de desarrollo mamario sin
otros signos de pubertad, antes de los 8 afios en la nifia.
La mayoria de ellas se presentan entre los 6 y los 24
meses de vida. El tejido mamario desaparece entre los 2
y 3 afios en un 95% de los casos y sdlo en el resto per-
manece. Esta es la forma cldsica, pero se han descrito
otras variantes en la cuales puede haber aceleracién del
crecimiento v avance en la maduracidn dsea. En pocas
ocasiones es complicado diferenciar una telarquia aislada
de una PPCy es preciso realizar un test de GnRH, el cual
muestra una respuesta preferente de FSH.

Pubertad precoz y adelantada

PUBARGUIA PREMATURA

Cldsicamente valorada como una forma incompleta de la
pubertad normal, en la actualidad debe ser considerada
como una entidad clinica diferente y debe ser estudiada
en el capfiulo de hiperandrogenismo prepuberal. Se
define como la aparicidn de vello pubiano antes de los 8
afios en la nifia y antes de los 9 afios en el nifio; en algu-
nas ocasiones se puede acompafiar de axilarquia, acné,
seborrea facial y de cuero cabelludo y aumento del olor
corporal. El vello pubiano se limita a la parte interna de
los labios en la nifia y a la superficie escrotal en los nifios,
raramente invade el pubis. No se acompafia de hipertro-
fia de clitoris, ni otros signos de virilizacion.

En general se acompafia de aceleracion de la maduracién
dsea en grado variable y a un aumento de la velocidad
de crecimiento en relacidn con la edad cronoldgica sin
repercusion negativa, sobre la edad de la menarquia ni
sobre la talla final.

La pubarquia prematura en nifias con antecedentes de
bajo peso al nacimiento y recuperacién posterior exage-
rada de talla v, sobre todo, de peso, se considera precur-
sor del sindrome metabdlico en la vida adulta. El segui-
miento post-puberal de estas nifias ha demostrado una
incidencia elevada de hiperandrogenismo ovdrico funcio-
nal tras un intervalo libre de dos a tres afios post-
menarqufa”. En estas pacientes, la utilizacién de metfor-
mina durante la pubertad parece prevenir o retardar el
desarrollo ulterior de hiperandrogenismo ovérico"”.

CASO CLiNICO

Nifia de 7,6/12 afios que inicia desarrollo mamario a los
7.2/172 afios.

Antecedentes familiares: primera hija de una pareja sana,
de origen caucdsico; talla del padre, 175 cm (0,2 DE). Talla
de la madre, 1625 cm (03 DE). Talla media parental
(TMP), 162,2 cm.

Menarquia materna a los | | afios.
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Antecedentes personales: gestacion no complicada y
parto a las 40 semanas, peso al nacer de 3.250 gry lon-
gitud de 49 cm. Apgar 9-10. Desarrollo psicomotor
correcto.

Exploracion: talla 132.5 cm (P75 = 1.5 DE), peso de 36
Kg (P90 = 1.8 DE), indice de masa corporal (IMC): 20,6
Kg/m? (1,8 DE), estadio puberal: Al P S2 + adipomastia.
La grdfica de crecimiento demuestra una velocidad de
crecimiento acelerada, que ha pasado del percentil 50 al
90 con incremento ponderal excesivo desde los 5 afios.
Edad estatural (EE) de 8,6/12 afios; este valor se obtiene
de llevar la talla de la paciente al P-50 y ver a qué edad
corresponde; lo habitual es que sea superior a la edad
cronoldgica y similar a la edad dsea.

Exdmenes complementarios: radiografia de mano
mufieca izquierda para calcular la maduracion ésea, tam-
bién conocida como edad dsea (EO), que es de 8,6/12
afios. Relacion EO/EE = |

Ecografia pélvica: Gtero de 30 mm, endometrio no visible.
Volumen ovarico: OD de |,7 cm’y Ol de 1.2 cm’. En este
caso, las mediciones obtenidas sugieren que los genitales
son prepuberales.

Las determinaciones hormonales van encaminadas a
demostrar [a activacion del eje hipotdlamo- hipdfisis (HH)
que es considerada como la prueba clave o “gold stan-
dard” . Existen dos formas de hacerlo mediante el test de
LHRH Ferring® o mediante el test de Leuprolide. El tnico
criterio mayor es confirmar la activacion del eje HH, para
lo cual deben responder las gonadotrofinas hasta un valor
adecuado al método y a la técnica de determinacion
(ICMA). Mediante este Ultimo se considera activado el eje
cuando la LH responde hasta un valor de 5 mU/mL en
el nifio y de 5-7 mU/mL en la nifia. Las determinaciones
basales de estradiol y de testosterona no son tiles. Se ha
demostrado la utilidad del test de Leuprolide para
demostrar que existe, ademds, maduracion gonadal. No
se produce solapamiento en los niveles de estradiol ni de
testosterona total cuando se estudian las pubertades
progresivas y no progresivas. El limite de estradiol plas-
matico puberal se sitla a partir de 40 pg/mL y el de
testosterona total en 90 ng/dL.

Otros exdmenes complementarios estan supeditados a
demostrar etiologfas menos frecuentes como son: fuentes
ectépicas de GnRH, hiperplasia suprarrenal congénita,
hipotiroidismo, sindrome de Mac-Cune Albright, etc.

Debemos considerar la ecograffa pélvica sélo orientativa
ya que la sensibilidad del tejido mamario a los estrdgenos
es muy alta. Se considera que la longitud uterina es pube-
ral cuando es > 35 mm. En esta paciente no hubiera sido
preciso realizar una prueba de estimulacién con GnRH
ya que el prondstico de talla final mediante el método de
Bayley-Pinneau es de 163 cm, adecuado a su zona gené-
tica.

Conclusion: se trata de una PP transitoria. En general una
tercera parte de las PPC entre los 7'y 8 afios, no progre-
san v en los antecedentes personales no se detectan
factores de riesgo.

A nivel préctico, interesa establecer la relacion MOJEE,
cuando es superior a | indica aceleracion preocupante
de la progresién. Posteriormente se debe calcular el
prondstico de talla final mediante el método de Bayley-
Pinneau para maduradoras avanzadas y comparar este
dato con a talla media de la poblacién de referencia y
con la zona diana familiar'®"”.

Con los datos clinicos, madurativos y hormonales se
establece el grado de progresidn y la aproximacién diag-
ndstica. Cuando los datos no son concluyentes se debe
establecer un periodo de observacién clinica de 3-6
meses. No debemos olvidar que en los nifios es muy
probable que la PP sea secundaria a una patologfa impor-
tante y auln en nifias de 7 a 8 afios se ha encontrado
patologia en el |1% de ellas, por lo cual no se debe
generalizar sobre los estudios adecuados para cada edad
y debemos individualizar las investigaciones .

TRATAMIENTO

Un adelanto puberal debe ser valorado y clasificado
siguiendo el algoritmo de la figura 3. Con los datos clini-
cos debemos considerar en primer lugar sf se trata de
una PA como variante normal de la maduracién puberal



y en estas situaciones, basta una explicacion correcta de
la secuencia esperada y tranquilizar a la familia. En segun-
do lugar debemos establecer sf es una PPC o periférica,
para lo cual es preciso demostrar la existencia de una
activacion del eje HHG. En tercer lugar, es preciso esta-
blecer la causa que ha puesto en marcha la PP Por lo
tanto el tratamiento de una PP es tratar la causa especi-
fica que lo provoca. Cuando no es posible encontrar la
causa, estamos ante una forma idiopdtica y disponemos
de un tratamiento selectivo y especifico que son los
agonistas del GnRH.

Estos fdrmacos son obtenidos modificando la estructura
de la hormona nativa, mediante el cambio de ciertos
aminodcidos de su molécula. Su actividad farmacoldgica
es [a supresion de la secrecidn episddica de gonadotro-
pinas mediante la saturacién y el bloqueo de los recep-
tores hipofisarios de la GnRH. Los andlogos producen la
ocupacién continua de los receptores por sus niveles mas
altos y mantenidos, su mayor afinidad por el receptor y
su mayor resistencia a la degradacion. Usados por prime-
ravez en 1986 por Crowley'”. Disponemos de ocho tipos
diferentes de andlogos, pero los mds utilizados son el
leuprolide en EEUU. y la triptorelina en Europa. Inicial-
mente se administraban por via subcutdnea, posterior-
mente por via intranasal y ahora son intramusculares.
Utilizamos las formulas de liberacion prolongadas con
duracidn de uno a doce meses. Los efectos secundarios
son escasos: reacciones locales, aumento de la grasa
corporal si previamente ya existia sobrepeso, disminucion
transitoria de la densidad mineral dsea y ocasionalmente
cefaleas. En general son bien tolerados™',

Al comprobar que durante el tratamiento se producfa
una reduccién de la velocidad de crecimiento, se han
realizado ensayos clinicos asociando hormona de creci-
miento con resuttados variables dependiendo del tipo de
PP de la edad de inicio y de Ia talla diana. Actualmente la
asociacion de hormona de crecimiento al tratamiento con
andlogos sélo se mantiene en los ensayos clinicos.

El tratamiento se recomienda en :

B PPCl de evolucion rédpidamente progresiva, especial-
mente con edades inferiores a los 6 afios.

Pubertad precoz y adelantada

B PPC secundarias.

M PPCl con grave discrepancia edad mental y edad
puberal.

W Pacientes con importante repercusion psicoldgica.

El tratamiento se debe iniciar al diagndstico y la dificuttad
es conocer el mejor momento para suspenderlo. Las
edades limites para retirar el tratamiento son controver-
tidas y variables en funcién de la etiologfa y el grado de
maduracién alcanzada al diagndstico. En general se debe
suspender el tratamiento a una edad adecuada para que
la pubertad progrese, teniendo en cuenta la secuencia
puberal de la poblacidn de referencia. El tratamiento con
andlogos se puede retirar a una edad dsea de 12 afios en
la nifia y de |3 afios en el nifio.

El tratamiento frenador de la PPCl es eficaz en mantener
el potencial genético de crecimiento, en la mayorfa de los
trabajos con talla final se ha encontrado que son proximas
a la talla media parental v si comparamos estas tallas
finales con las tallas finales de grupos de chicas no trata-
das, la preservacion de estatura oscila entre 8 y 12 cm. El
eje HHG se recupera de forma rdpida y la menarquia se
produce entre 9y 18 meses después de suspender el
tratamiento.

Una consecuencia importante de una PPl es una talla final
baja, pero este temor ha sido sobrevalorado en el pasado
y ha desencadenado tratamientos innecesarios. Por lo cual
actualmente ante un adelanto puberal hay que plantearse
las siguientes preguntas: |) si estamos ante una paciente
0 Una nifia sana que inicia su pubertad en los limites bajos
de la normalidad; 2) si este adelanto de la pubertad es
progresivo; 3) si esta progresion es rdpida o lenta. En la
tabla 3 se recogen los datos comparativos de ambas
formas de progresion.

Se deben considerar como casos especidles : las nifias
adoptadas que proceden de paises en vias de desarrollo,
la pubertad adelantada en nifias con talla baja y antece-
dentes de bajo peso al nacer y por Ultimo pubertad
adelantada en nifias con sobrepeso /obesidad.
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Tabla 3. Diagndstico diferencial de la pubertad precoz central (PPC) y criterios de progresion en la nifia

PPC PPC
Criterios progresiva no progresiva
Clinicos
Progresién de estadios 3 - 6 meses Estabilidad o regresion

Velocidad de crecimiento

Acelerada > 6 cm/afio

Normal para la edad

Edad dsea Avanzada > | afio

Adecuada edad cronoldgica

Prondstico talla final

Inferior a la talla genética

En el rango de la talla genética

Desarrollo uterino

Ecograffa pélvica
longitud > 35 mm

Volumen uterino > 2,5 ml o

Volumen uterino < 2,5 ml o
longitud < 35 mm

Niveles Hormonales

Estradiol Alto/ Variable

No detectable

Tomada de: Carel JC, Léger |. Precocious puberty. N Engl | Med. 2008;358:2366-77.

PREVENCION

A medida que la sociedad cambia y se hace mas comple-
Ja desde el punto de vista racial, se deben contemplar
diferentes ritmos de maduracién durante la infancia y
durante la pubertad. La prevencidn del adelanto puberal
se debe incluir en la actividad clinica diaria mediante la
recomendacién de una alimentacidn saludable en todas
las edades, lactancia materna en nifios con bajo peso al
nacimiento, evitar lactancia artificial con derivados de la
soja en estos nifios, consejos para evitar exposicion a
sustancias quimicas de uso doméstico, advertir a las fami-
lias de los riesgos de una recuperacién excesiva de peso
y talla, en nifias adoptadas, especialmente las que proce-
den de paises asidticos.

Mejorar las condiciones de salud de las gestantes a nivel
mundial seria una de las mejores medidas de prevencidn
primaria del adelanto de la pubertad.

CONSIDERACIONES FINALES /
CONCLUSIONES

B La pubertad adelantada es un motivo de consulta
frecuente.

B Los limites de edades en las cuales se considera
normal iniciar la pubertad se basan en conceptos
estadisticos obtenidos de la valoracién que la evolu-
cién de la pubertad presenta en grandes poblaciones.

Bl adelanto puberal engloba diferentes patologfas de
gravedad variable.

B s necesario establecer el grado de pubertad y el
ritmo de progresion.

B £l adelanto puberal puede producir importantes
repercusiones tanto fisicas como psicosociales.

B Existe un tratamiento de las PPCl eficaz, selectivo y
reversible.

B L2 mayorfa de las nifias con PA no precisan trata-
miento.
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