
RESUMEN  

El adelanto puberal es un hecho en sociedades desarrolladas que 
ha trascendido el medio sanitario para extenderse a la sociedad 
a través de los medios de comunicación. El avance en la madura-
ción  sexual  produce alarma  social y familiar, y por consiguiente, 
es un motivo de consulta cuya frecuencia va en aumento. 

A fin de evitar consultas y/o tratamientos innecesarios, es funda-
mental conocer la fisiología de la pubertad normal y la fisiopa-
tología de las situaciones que potencialmente se desvían de la 
normalidad.

Se expone la historia clínica de una niña de 7 años, con inicio de 
desarrollo mamario de unos meses de evolución. Esta paciente 
presenta antecedentes familiares que pueden determinar adelan-
to puberal. Se comenta la secuencia diagnóstica y las posibilidades 
terapéuticas. 

INTRODUCCIÓN

La pubertad es la etapa fisiológica en el desarrollo del ser huma-
no que ocurre entre la infancia y la edad adulta. Su finalidad es 
alcanzar la función reproductora; durante este período se produ-
cen cambios estructurales, físicos, funcionales y psicosociales que  
determinan el final de la adolescencia. 
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El adelanto puberal es un tema médico de interés por 
varios motivos:

n	 �Elevada frecuencia, es el segundo motivo de con-
sulta en Unidades especializadas  después de la talla 
baja; 

n	 �Repercusiones sociales y educacionales. Un ines-
perado adelanto puberal en la mayoría de países 
desarrollados causa alarma social por las imprevisi-
bles consecuencias para toda la población. Adquirir 
fertilidad en edades no adecuadas complica la vida 
de las adolescentes y de sus familias. Abandonar 
precozmente los estudios ocasiona bajo nivel aca-
démico, precariedad laboral, bajos ingresos y  limi-
tación socio-cultural;

n	 �Repercusiones económico-sanitarias. La preocu-
pación familiar determina un aumento de las con-
sultas médicas y la existencia de un tratamiento 
eficaz contribuye a incrementar dicha demanda; 

n	 �Los cambios drásticos en el manejo del adelanto 
puberal en los últimos 40 años. En el tratado clásico 
de Wilkins (1969) se registra una paciente de 8 años 
con discreto retraso mental y pubertad precoz, a la 
que se le practica una gonadectomía para controlar 
su enfermedad; en la actualidad nos planteamos si 
es necesario un tratamiento frenador en todas las 
niñas que presentan adelanto puberal, que puede 
ser patológico o simplemente un comienzo puberal 
en los límites bajos de la normalidad.

La pubertad se inicia con la aparición de los caracteres 
sexuales secundarios como primeros signos clínicos de 
maduración gonadal.1 Este período del desarrollo  hu-
mano es  muy largo comparado con otras especies y se 
caracteriza por su amplia variabilidad, como edad de 
inicio, secuencia y duración, por lo cual es importante 
conocer las edades en las cuales ocurren los caracteres 
sexuales secundarios en la pubertad considerada normal, 
para evitar diagnósticos erróneos y alarmas innecesarias. 
En las Fig.1 y 2 se expone la secuencia de los cambios 
puberales en ambos sexos.

Según James Tanner (1969): “Generalizar sobre los fenó-
menos que ocurren en la pubertad es entrar en contra-
dicción, ya que existe una gran variabilidad entre indi-
viduos sanos. Definir los límites de un proceso natural es 
difícil en ciertas circunstancias y las edades en que 
aparecen ciertos cambios es mejor interpretarlas como 
aproximación que como valores absolutos”. Estos con-
ceptos son los mismos 40 años más tarde. Así pues los 
límites de edades en los cuales se considera normal el 
inicio puberal son conceptos estadísticos que varían en 
función de los estudios epidemiológicos publicados. 
Tanner realizó un estudio longitudinal en el año 1969 que 
incluyó 192 niñas residentes en un orfanato. Realiza las 
mediciones y anota los cambios madurativos por inspec-
ción desde la infancia hasta la talla definitiva. Literalmente 
escribe que “el  95% de las niñas comienzan la pubertad 

1: Prepuberal.
2: Botón mamario.
3: >2 cm.
4: Areola diferenciada.
5: Configuración adulta.

Figura 1. Estadios de Tanner del desarrollo mamario en 
niñas
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entre los 8,5 y los 13 años” por lo tanto existe al menos 
un 2.5% que deben empezar antes y siguen siendo nor-
males.2-3

Actualmente en España, utilizamos  los datos  obtenidos 
de la fusión de varios estudios realizados en diferentes 
autonomías y con diferente metodología. En el estudio 
longitudinal de la Fundación Andrea Prader (Zaragoza, 
1982-2002),  la edad de inicio  del desarrollo mamario  es  
de  10,6 ± 1,0 años y  la  edad  promedio  de  inicio  del  
desarrollo testicular es de 12,3 ± 1,1 años; la menarquia 
se presenta a una edad promedio de 12,7 ± 0,9 años.4 

El estudio longitudinal realizado por Martí-Henneberg en 
Catalunya muestra que un 12% de las niñas valoradas, 
presentaba desarrollo mamario entre los 8 y 9 años.5 De 
manera simultánea se han producido otras publicaciones 
que señalan un avance considerable e inesperado del 
inicio puberal en niñas en EE.UU. Herman-Guiddens en 

1997 lidera un estudio multicéntrico donde exponen las 
edades de inicio de desarrollo mamario en un grupo de 
17 077 escolares con edades comprendidas entre 3 y 12 
años (90,4% de raza negra y 9,6% raza blanca). Compro-
bó que la edad media de aparición de desarrollo mama-
rio era de 8,8 ±1,9 años para las niñas de raza negra y 
de 9,9 ±1,8 para las niñas de raza blanca, lo cual supone 
un avance de año y medio en comparación con los  lí-
mites usados hasta entonces. Aunque el estudio  tiene 
limitaciones metodológicas importantes, los datos apor-
tados han modificado la edad límite de inicio puberal 
normal en EE.UU. Posteriormente también se publicaron 
datos en varones, sin detectarse este avance.6-7 

En Europa, se ha realizado un estudio comparativo entre 
poblaciones  similares de Dinamarca (Estudio Copenhagen), 
hallándose un adelanto significativo entre la cohorte del 96 
y la del 2006. La edad de inicio puberal en niñas en 1999 
era de 10,88 años  y en el estudio publicado en 2008 la 
pubertad se iniciaba a los 9,86 años. Parece ser que la edad 
de inicio avanza un año en un intervalo de 15 años y la 
edad de la menarquia sólo se adelanta unos dos meses.8-9

Los cambios puberales son secundarios a la activación 
de mecanismos neuro-endocrinos muy complejos, lidera-
dos por el sistema nervioso central en una cascada de 
señales, en la cual participan genes y factores de tran-
scripción perfectamente jerarquizados, células gliales, 
neurotrasmisores, sensores periféricos de reserva ener-
gética, condicionantes atmosféricos, contaminantes am-
bientales, etc. Finalmente la hormona liberadora de las 
gonadotrofinas (GnRH) sintetizada en las neuronas 
próximas al núcleo arcuato del hipotálamo, actuando 
sobre la parte anterior de la hipófisis, produce la lib-
eración primero de LH nocturna y después de FSH, 
posteriormente estos picos aparecen también durante 
el día. La gónada responde produciendo los esteroides 
sexuales que son los responsables de todos los cambios 
físicos, incluyendo la maduración de las epífisis y la fina-
lización del crecimiento longitudinal.10

PUBERTAD PRECOZ CENTRAL (PPC)

La pubertad precoz (PP) se define como la aparición de 
caracteres sexuales secundarios 2 DE antes de las 

Figura 2. Estadios de Tanner en el niño

1: Prepuberal.
2: Testes >4 ml.
3: Testes <10 ml.
4: Testes 10-15 ml.
5: Testes 15-25 ml.
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edades de referencia para una población determinada. 
Concretamente antes de los 8 años en la niña y antes 
de los 9 años en el niño.  Entre pubertad normal y pu-
bertad precoz, se encuentra  una población con riesgo 
intermedio que correspondería al concepto de pubertad 
adelantada. 

La PP es 10 veces más frecuente en niñas que en niños. 
Es completa o central (PPC) cuando ocurre por acti-
vación del eje fisiológico descrito; se considera que la PP 
es periférica cuando los caracteres sexuales aparecen 
por aumento de la actividad de los esteroides sexuales 
sin intervención del eje. Algunos autores hablan de PP 
incompleta para referirse a la aparición aislada de vello 
pubiano ó de mamas sin otros signos de pubertad.  En 
la Fig. 3 se recoge un  esquema diagnóstico.    

La PP se puede manifestar a cualquier edad, pero el 60% 
de las niñas inicia el desarrollo puberal entre los 6 y los 
8 años, lo cual nos indica que estamos ante dos grupos 
patológicos muy diferenciados, antes y después de los 6 
años. En un estudio belga sobre 145 pacientes con PPC, 
el 7% eran varones y el resto niñas. En niñas hay un 
porcentaje variable que oscila entre un 70% y un 33 %, 
en las que no se encuentra la causa responsable y hab-
lamos de PPC idiopática. En niños la situación es 
opuesta, ya que en la gran mayoría de casos la PPC es 
secundaria a procesos orgánicos.11

Estudios moleculares recientes de grupos familiares con 
adelanto puberal, han demostrado que un 27 % de las 
PPC son de origen genético. Algunas formas se trasmi-
ten con carácter  autosómico  dominante y diferente 

penetrancia según el sexo. Las alteraciones genéticas 
asociadas con PPC son raras, se conocen mutaciones del 
receptor de la LH (testotoxicosis), mutaciones de la 
kisspeptina y de su receptor.12 También se han descrito 
distintas mutaciones en el gen MKRN3 (makorin RING-
finger protein 3) de la zona sometida a “imprinting” del 
cromosoma 15 (q11q13). En estos pacientes la copia 
suprimida es de origen materno, por lo cual solo se 
expresará la mutación si está presente en el alelo pater-
no. Afecta por igual a ambos sexos y  la edad media de 
presentación es menor en las niñas (5,7 años) que en los 
niños (8,1 años). Estas diferencias determinan una mayor 
preocupación familiar cuando acontece en niñas.13

Pubertad Precoz

PP Central PP Periférica PP Incompleta

Secundaria 
Idiopática

Adrenal
Gonadal
Otras

Telarquia P
Pubarquia P

Figura 3. Diagnóstico diferencial de los diferentes tipos  
de pubertad precoz

Tabla 1. Etiología de la pubertad precoz central 

1.	 Idiopática (familiar, étnica) 
2.	 Mutaciones genéticas (KISS1, KISS1R, MKRN3)
3.	 Secundaria 
	 ■	 Tumores 
		  • Hamartomas
		  • Astrocitomas
		  • Gliomas
		  • Germinomas 
		  • Craneofaringioma
	 ■ Malformaciones
		  • Quistes aracnoideos
		  • Hidrocefalia
		  • Displasia septo-óptica
		  • Silla turca vacía
	 ■ Otras patologías
		  • Secuelas de Infecciones
		  • Radiación 
		  • Traumatismos
		  • Neurofibromatosis

Tabla 2. Etiología de la pubertad precoz periférica 

■ Gónadal:
• �Testicular: tumor de células de Leydig
• �Ovárica: tumores de la teca, de la granulosa, quistes 

autónomos, gonadoblastomas
■ �Suprarrenal: adenoma, carcinoma, hiperplasia suprarrenal 

congénita
■ �Exceso de gonadotrofinas de origen ectópico: 

hepatoblastoma, teratomas, gonadoblastomas, 
coriocarcinomas

■ �Alteraciones genéticas del receptor: testotoxicosis, 
Sd. Mc Cune Albright.

■ �Exógena: iatrogénica, disruptores endocrinos.
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Las distintas etiologías y su diferente gravedad se recogen 
en las Tablas 1 y 2. En un estudio multicéntrico realizado 
en nuestro país se expone que la incidencia de PPC en 
niñas se encuentra entre 1/5000 a 1/10 000  y en niños 
es de 1/20 000. Las niñas adoptadas  de países en vías de 
desarrollo tienen un riesgo 20 veces mas alto que las 
niñas que emigran con toda su familia.14 Otros factores 
de riesgo para desarrollar una PPC serían la existencia 
de sobrepeso/obesidad, y la existencia de enfermedades 
previas que se acompañan de avance de la pubertad. 

En la última década se ha prestado mayor atención a los 
disruptores endocrinos ambientales. Son sustancias quí-
micas, tanto naturales como sintéticas, capaces de alterar 
la homeostasis hormonal por múltiples mecanismos; por 
ejemplo, aumentando la actividad del receptor de los 
estrógenos, bloqueando dicha actividad, actuando direc-
tamente sobre sistemas neuroendocrinos cerebrales, 
modificaciones epigenéticas, etc. Su importancia radica 
en que son capaces de alterar la función reproductora y 
trascender a la siguiente generación. Se presta especial 
atención a la utilización de formulas infantiles obtenidas 
de la soja.15,16 Se conocen casi 800 productos químicos 
capaces de comportarse como ciertas hormonas y acti-
var o bloquear 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. Además, presentan sinergias con otros contami-
nantes y su actividad puede ser potenciada por la acción 
de ciertos componentes de la  flora intestinal.17

PUBERTAD ADELANTADA EN NIÑAS

La pubertad adelantada en niñas se define como la 
aparición de signos de pubertad entre los 8 y los 9 años. 
Es una entidad muy frecuente (10-12 % de las  niñas), y 
constituye un motivo de consulta frecuente en la prácti-
ca clínica diaria. En un estudio longitudinal realizado en 
el Hospital de Terrassa en niñas con pubertad adelantada 
no tratadas, la edad de la menarquia se sitúa como 
promedio en 11,3 años y el tiempo invertido entre el 
inicio de la mama y la menarquia fue de 2,9 años, datos 
en concordancia con los resultados publicados previa-
mente por Martí-Henneberg.5 Aunque la mayoría de las 

niñas tuvieron una talla final superior a la talla media 
parental (TMP), un porcentaje de estas pacientes no 
llegaron a la talla diana. 

Posteriormente, se ha demostrado que el bajo peso al 
nacer seguido de recuperación postnatal rápida y mar-
cada en niñas es un factor de riesgo para desarrollar una 
pubertad adelantada rápidamente progresiva con me-
noscabo de la talla final. Algunas de estas pacientes de-
sarrollan pubarquia precoz en una fase previa, siguiendo 
después con el patrón de pubertad rápida (ver detalles 
sobre la entidad en la siguiente sección), con menarquia 
un año antes que en la población de referencia y pérdi-
da de 4-5 cm en la talla final.18,19 Actualmente están en 
marcha diferentes estudios que exploran los beneficios 
del tratamiento preventivo con metformina sobre el 
avance puberal, la composición corporal, y el patrón 
endocrino-metabólico en niñas de riesgo. Los resultados 
preliminares permiten afirmar que la metformina norma-
liza la edad de la menarquia y que además previene el 
desarrollo de hiperandrogenismo ovárico en la adoles-
cencia.20,21 Un estudio piloto demuestra que la metformi-
na (versus placebo) es capaz de reducir el incremento de 
grasa visceral en pacientes prepuberales de ambos sexos 
con antecedente de bajo peso al nacer seguido de so-
brepeso.22

PUBARQUIA PREMATURA

Clásicamente  valorada  como  una  forma incompleta  
de la  pubertad normal, en la actualidad debe ser con-
siderada una entidad clínica diferente e incluida en el 
capítulo de hiperandrogenismo prepuberal. Se define 
como la aparición de vello pubiano antes de los 8 años 
en la niña y antes de los 9 años en el niño; en algunas 
ocasiones se puede acompañar 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 niña y al escroto en los niños, raramente 
invade el pubis. No se acompaña de hipertrofia de clíto-
ris, ni de otros signos de virilización.

La pubarquia prematura se acompaña en general de 
aceleración de la maduración ósea en grado variable y 
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de un aumento de la velocidad de crecimiento en 
relación con la edad cronológica; la evolución puberal y 
talla final dependen en gran parte del peso al nacimien-
to, como se ha comentado anteriormente. En niñas con 
antecedentes de bajo peso al nacimiento y recuperación 
posterior rápida y marcada de talla y, sobre todo, de peso 
se considera precursor del síndrome metabólico en la 
edad adulta. El seguimiento postpuberal de estas niñas 
ha demostrado una incidencia elevada de hiperandro-
genismo ovárico tras un intervalo libre de dos a tres años 
post-menarquia.23

TELARQUIA PREMATURA

Se define como la aparición de desarrollo mamario sin 
otros signos de pubertad antes de los 8 años en la niña. 
La mayoría de ellas se presentan entre los 6 y los 24 
meses de vida. El tejido mamario desaparece  entre el 
segundo y el tercer año de vida en un 95% de los casos 
y solo en el resto permanece. Esta es la forma clásica 
pero se han descrito otras variantes en la cuales puede 
haber aceleración del crecimiento y avance en la madu-
ración ósea. En pocas ocasiones es complicado diferen-
ciar una telarquia aislada de una PPC y en estos casos 
está indicado realizar un test de estimulación con GnRH, 
el cual muestra una respuesta preferente de FSH en el 
caso de telarquia aislada.24

CASO CLÍNICO

Niña de 7 años  que inicia desarrollo mamario a los 6,5 
años. 

Antecedentes familiares: primera hija de una pareja sana, 
de origen caucásico. Talla del padre: 173 cm (-0,2 DE); 
talla de la madre 162 cm (-0,1 DE);  TMP: 161 cm. 
Menarquia materna a los 11 años. Dos hermanos var-
ones de 10 y 12 años. El mayor inicia pubertad a los 9 
años.

Antecedentes personales: gestación no complicada; 
parto a las 40 semanas, PN: 3,2  Kg; longitud: 49 cm. 
Apgar 9-10. 

Exploración: talla: 130 cm (P75); peso: 31 kg (P75), índice 
de masa corporal (IMC):18,3 kg/m2 (+1,8 DE). Estadio 
puberal: S2 P1 A1. 

La gráfica de crecimiento muestra una velocidad discre-
tamente acelerada, que ha pasado del percentil 50 al 75 
con incremento ponderal  adecuado. Edad estatural  (EE): 
8,6 años. Este valor se obtiene llevando la talla de la 
paciente al P50 y viendo a que edad corresponde; lo 
habitual es que sea superior a la edad cronológica (EC) 
y similar a la edad ósea (EO).  

Exámenes complementarios: EO: 8 años y 6 meses. Re-
lación EO/EE: 1. Pronóstico de talla final (método de 
Bayley-Pinneau):160.0 cm, adecuada a la TMP.

Ecografia pélvica: longitud uterina: 40 mm, endometrio 
no visible. Volumen ovárico: OD de 2,7 mL; OI de 2,8 mL.  

La sospecha diagnóstica es de PPC familiar, genética, que 
afecta por igual a niños y niñas. En esta paciente no hay 
factores de riesgo neonatales ni postnatales (ausencia de 
bajo peso al nacimiento, ausencia de obesidad o sobre-
peso y ausencia de pubarquia prematura).

A nivel práctico interesa establecer la relación EO/EE; 
cuando es superior a 1 indica aceleración de la progre-
sión. Se debe establecer el ritmo de progresión de los 
signos puberales25,26 y el pronóstico de talla final median-
te el método de Bayley-Pinneau para maduradoras 
avanzadas y compararlo con la talla media de la pobla-
ción de referencia y con la TMP.

Las  determinaciones hormonales van encaminadas a 
demostrar la activación del eje hipotálamo-hipófisis-gó-
nada (H-H-G). Existen dos formas de hacerlo: mediante 
el test de luforan (con GnRH nativa) o mediante el test 
de leuprolide (con un agonista de GnRH, con una po-
tencia muy superior). El único criterio mayor es confir-
mar la activación del eje, para lo cual deben responder 
las gonadotrofinas hasta un valor adecuado al método y 
a la técnica de determinación.25 El test de leuprolide 
ofrece la ventaja de poder determinar también las con-
centraciones de estradiol/testosterona post-estimulación. 
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En general, se considera activado el eje mencionado 
cuando la LH responde hasta un valor de 5 mU/mL en 
el niño y de  entre 5-7 mU/mL en la niña. Las determi-
naciones basales de estradiol y de testosterona no tienen 
ninguna utilidad en el diagnóstico de la PPC. 

Se aconseja realizar una RM hipofisaria en todos los 
varones con PPC, y en niñas menores de 6 años. Sin 
embargo, datos recientes aconsejan extender la realiza-
ción de la RM hasta los 8 años, ya que se han reportado 
hallazgos patológicos en casi el 7% de estas pacientes.27

Con los datos clínicos, madurativos y hormonales se 
establece el grado de progresión. Cuando los datos no 
son concluyentes se debe establecer un período de 
observación clínica de 3-6 meses. En los niños es proba-
ble que la PPC sea secundaria a una patología importan-
te y hasta en el 11% de niñas de 7 a 8 años se encuen-
tra patología, por lo cual los estudios adecuados para 
cada edad deben individualizarse.28

Otros exámenes complementarios están supeditados a 
demostrar etiologías menos frecuentes como son: fuen-
tes ectópicas de GnRH, hiperplasia suprarrenal congéni-
ta, hipotiroidismo, síndrome de Mac-Cune Algright, etc.

En esta paciente, no estaría indicada la frenación de la 
pubertad con agonistas de GnRH (ver siguiente sección). 

Las diferentes formas de progresión puberal se esque-
matizan en la Fig. 4.

TRATAMIENTO

EL adelanto puberal debe ser valorado siguiendo el al-
goritmo de la Fig. 3.

Con los datos clínicos debemos considerar en primer 
lugar sí se trata de una pubertad adelantada como va-
riante normal de la maduración puberal y en estas situa-
ciones basta una explicación correcta de la secuencia 
esperada y tranquilizar a la familia. En segundo lugar, 
debemos establecer si es una PPC central o periférica, 
para lo cual es preciso demostrar la existencia de una 
activación del eje H-H-G. En tercer lugar, es preciso es-
tablecer la etiología, y si existe una causa, realizar trata-
miento etiológico. Cuando no es posible encontrar la 
causa, se trata de una forma idiopática y disponemos de 
un tratamiento específico, que son los agonistas de 
GnRH.

Figura 4. Grados de progresión de la pubertad

Pubertad 
precoz 
rápidamente

Pubertad 
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lentamente 
progresiva
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intermitente

Telarquia 
prematura

Nacimiento Adolescencia
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Estos fármacos se obtienen modificando la estructura de 
la hormona nativa, cambiando aminoácidos de su molé-
cula. Actúan suprimiendo la secreción episódica de go-
nadotropinas mediante la saturación y el bloqueo de los 
receptores hipofisarios de GnRH. Los agonistas produ-
cen la ocupación continua de los receptores por sus 
niveles más altos y mantenidos, su mayor afinidad por el 
receptor y su mayor resistencia a la degradación.29 Dis-
ponemos de ocho tipos diferentes de agonistas; los más 
utilizados son el leuprolide en EE.UU. y la triptorelina en 
Europa. Inicialmente se administraban por vía subcutánea, 
posteriormente por vía intranasal y actualmente son in-
tramusculares. Utilizamos las fórmulas de liberación 
prolongada con duración de uno a doce meses. Los 
agonistas de duración anual son de implantación subcu-
tánea (Fig. 5). 

Los efectos secundarios son escasos: reacciones locales, 
aumento de la grasa corporal si previamente ya existía 
sobrepeso, disminución transitoria de la densidad mineral 
ósea y, ocasionalmente, cefaleas.30-33 Al comprobar que 
durante el tratamiento se producía una reducción de la 
velocidad de crecimiento, se han realizado ensayos clíni-
cos asociando hormona de crecimiento; los resultados 
son variables dependiendo del tipo de PPC, de la edad 
de inicio y de la talla diana. Actualmente la asociación de 
hormona de crecimiento al tratamiento con agonistas 
sólo se mantiene en ensayos clínicos.34 

El tratamiento con agonistas de GnRH estaría indicado en:  

n	 �PPC idiopática  rápidamente progresiva, especial-
mente con edades inferiores a 6 años. 

n	 �PPC secundarias.

n	 �PPC idiopática con grave discrepancia entre la edad 
mental y la edad puberal, o en pacientes con impor-
tante repercusión psicológica.

El tratamiento se debe iniciar al diagnóstico y la dificultad 
es conocer el mejor momento para suspenderlo. Las 
edades límite para retirarlo son controvertidas en fun-
ción de la etiología y del grado de maduración al diag-
nóstico. En general, se debe suspender el tratamiento a 
una edad adecuada para que la pubertad progrese, te-
niendo en cuenta la secuencia puberal de la población 
de referencia. El tratamiento con agonistas se puede 
retirar a una EO de 12 años en la niña y de 13 años en 
el niño. 

El tratamiento frenador es eficaz en mantener el poten-
cial genético de crecimiento, la talla final, ésta se encuen-
tra próxima a la TMP, y comparando la talla final con las 
tallas finales de grupos de chicas no tratadas, la preser-
vación de estatura oscila entre 8 y 12 cm. El eje se recu-
pera de forma rápida y la menarquia se produce entre 
9 y 24 meses después de suspender el tratamiento. Las 
nuevas presentaciones de agonistas de implantación 
subcutánea han contribuido a reducir las molestias del 
tratamiento intramuscular.25 

Una consecuencia  importante  de la PPC es una talla 
final baja; este temor ha sido sobrevalorado y ha desen-
cadenado tratamientos innecesarios.33 Por lo cual, ante 
un adelanto puberal hay que plantear : 1) Si la paciente 
inicia su pubertad en los límites bajos de la normalidad; 
2) Si el adelanto puberal es progresivo; 3) Si esta progre-
sión es rápida o lenta. En la Tabla 3 se recogen los datos 
comparativos de ambas formas de progresión. 

Se deben considerar como casos especiales: las niñas 
adoptadas que proceden de países en vías de desarrollo, 

Figura 5. Tipos de agonistas de GnRH
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la pubertad adelantada en niñas con talla baja y antece-
dentes de bajo peso al nacer, y  por último pubertad 
adelantada en niñas con sobrepeso/obesidad.

PREVENCIÓN 

La prevención del adelanto puberal se debe incluir en la 
actividad clínica diaria mediante  la recomendación de 
una alimentación saludable en todas las edades, lactancia 
materna en niños con bajo peso al nacimiento, evitar 
lactancia artificial con derivados de la soja en estos niños, 
consejos para evitar exposición a sustancias químicas de 
uso doméstico, advertir a las familias de los riesgos de 
una recuperación excesiva de peso y talla en todos los 
niños y especialmente en niñas adoptadas que provienen 
de países asiáticos. Finalmente, mejorar las condiciones 
de salud de las gestantes a nivel mundial sería una de las 
mejores medidas de prevención primaria del adelanto de 
la pubertad. 

CONSIDERACIONES FINALES 

n	 �El adelanto puberal es un motivo de consulta fre-
cuente, y puede tener repercusiones físicas y 
psicosociales. 

n	 �Los límites de edad normal de inicio puberal se 
basan en conceptos estadísticos obtenidos de la 
valoración puberal en grandes poblaciones.  

n	 �El adelanto puberal engloba diferentes patologías de 
gravedad variable.

n	 �Es necesario establecer el grado de pubertad y el 
ritmo de progresión. 

n	 �El tratamiento con agonistas de GnRH es eficaz, 
selectivo y reversible.

n	 �La pubertad adelantada de evolución lenta en niñas 
sin factores de riesgo no es subsidiaria de trata-
miento. 
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