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INSTITUTO DE ENDOCRINOLOGIA ¥ ENFERMEDADES METABOLICAS

Pubertad precoz en la nina.

Presentacion de 23 casos
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Fricto Valdés, M. y otros. Pubertad precor en la nifa. Presentscidn de 23 casos. Few
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Se presenta el estudio clinico, mediante exdmenes complementarios vy evolutive de 23
pacientes del sexo femenino portadoras de pubertad precoz (14 idlopdticas v 9 secunda-
rias), atendidas en el departamento de endocrinologia infantil del Instituto de Endocri-
nalogia ¥y Enfermadades Metabdlicas en el periodo comprendide entre 1966 v 1975, De
nuesiras pacientes, 16 tenian taila superior a la que correspondia 2 su edad cronoldgica
y 19 tenian aceleracidn de la maduracion dsea. Se analizan éstos y otros hallazgos clinicos,
e laboratorio y evolutives entre nuestras pacientes y se comparan con lo informado en
wlras series, Se revisan las posibles causas del sindrome y se confirma la idiopatica
comeo la mas frecuente en la hembra. Se presentan nuestros resultados con el tratamiento

hormonal.

La pubertad es la época de la vida en
que aparecen los caracteres sexuales
secundarios, los drganos genitales se
desarrollan hasta alcanzar el tamafo y
la funcidn del adulto y, finalmente, el
sujeto adquiere la facultad de la repro-
duccion. Desde el punto de vista fisio-
lgico, la pubertad se corresponde con
la puesta en marcha del complejo meca-
nismo  hipotalamo-hipdfisis-gdnada-adre-
nal por la accion desencadenante de los
factores liberadores hipotaldmicos.” * La
aparicion de caracteres sexuales secun-
darios en edades tempranas. £nes de
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la época en gus normalments debe su-
ceder (los 8 afios en la hemhbra vy los 10
en el vardn), es considerada como “de-
sarrollo sexual precoz.” " Los nifios que
presentan este desarrollo sexual precoz
podemos dividirlos en dos grandes gru-
pos: a) los que presentan caracteres
sexuales secundarios aislados, cuya
causa u origen puede ser gonadal, adre-
nal o por administracién de preparados
con actividad hormonal; es lo que se co-
noce como “precocidad sexual’; y bl
los nifos que desarrollan una verdade-
ra pubertad, acompafada del aumento
precoz de la secrecidn de gonadotrofinas
¥, que ge conoce como “pubertad precoz
verdadera’”.

En este trabajo presentamos la expe-
riencia que obtuvimos con un grupo de
23 ninas atendidas en nuestro departa-
mento.



MATERIAL ¥ METODO

Se presentan los casos de 23 nihas
con pubertad precoz verdadera, atendi-
das en el departamento de endocrinolo.
gia infantil del Instituto de Endocrinolo-
gia y Enfermedades Metabélicas (IEEM),
en el periodo comprendido de 1966 a
1975. Fueron excluidas de este trabajo
las pacientes con precocidad sexual o
con antecedentes de habérseles admi-
nistrado preparados hormonales.

A cada nina se le realizé historia cli-
nica y examen fisico completo, precisan-
do la época de comienzo de dicha puber-
tad precoz. y las caracteristicas de ésta.
tiempo de evolucidn y. relacion con
oOtras entidades. Se determinaron el gra-
do de maduracién somdtica de acuerdo
con los estandares para peso y talla, de
Tanner y Whitehouse® y el grado de ma-
duracién Gsea. mediante comparacion de
radiografia de mano y mufieca izquierdas
con los atlas de Greulich y Pyle.” Se de-
terminé la excrecién urinaria de gona-
dotrofinas,” estrégenos totales'' 17-ce-
tosteroides,’™ 17-hidroxiesteroides ™
pregnandiol, pregnantriol,’ vy dehidroe-
piandrosterona.’” Se realizaron extensio-
nes de mucosa vaginal para estudio ci-
toldgico." Otros estudios radiograficos:
craneo y selectivo de silla turca, placa
simple de abdomen y examen dseo.
Otros estudios: se realizé cuidadosa va-
loracién neurolégica de cada paciente,
que incluia examen de fondo de ojo,
electroencefalograma, campimetria y
prueba mental. En un grupo reducido de
casos se realizd laparoscopia, laparoto-
mia o ambas.

RESLLTADOS

En nuestra serie encontramos que 8
ninas tenian antecedentes o manifesta.
ciones de afectacion neurolégica: una
nina presentaba el cuadro clinico del
sindrome de McCune-Albright y en 14
no se pudo encontrar la causa de origen,
por lo que fueron consideradas como
idiopaticas (cuadro 1), Al igual que lo
informado en otras serles,'”™ en nues-
tro grupo existia preponderancia de la
causa idiopatica,
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En el cuadro Il se presentan los fac.
tores causales relacionados con la pu.
bertad precoz de causa neurogénica en
nueéstras pacientes. En 2 nifas se reco-
git el antecedente de traumatismo obs.
tétrico, Una nifa habia sido operada a
los 40 dias de nacida por hidrocefalia,
sin que tengamos otros datos deo ese
hecho. Dos ninas tenian historia de me-
ningoencefalitis a los 4 meses y 5 afos
de edad, respectivamente, de causa bac-
teriana en el primer caso y viral en el
segundo. Otros datos que encontramos
fueron: la porosis del dorso de la silla
turca asociada a retraso mental grave
en una nifia de 8 afos; vy convulsiones
cronicas en otra nina, también de B afios,
Aungue la causa tumoral es mucho mas
frecuente entre los varones, en nuestra
serie, habia una nifa con historia de ha.
ber sido operada por un tumor hipotala-
mico a los 4 afios de edad. La operacidn
se realizé en otro centro y no hemos
podido obtener mas datos referentes al
tumor,

En una de nuestras pacientes se refi.
rio el antecedente de sangramiento va-

CUADRO |
PUBERTAD PRECOZ FEMENINA

Cousa Nao. de cosos
Idiopdtica 14
Neurogénica 8
Sindroma de McCune Albright 1
Total 23

CUADRO 1l

CALSA NEURDGENICA

Origan No. do casos
Anoxia cerebral 2
(trauma obstétrico)
Meningoencefalitis 2
Hidrocelalia 1
Tumar hipotaldmico i
Porosis del dorso selar 1
Convulsiones 1
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ginal a los 5 meses de edad. Esta pacien-
te presentaba, ademds, manchas en la
picl color “café con leche” de bordes
dentados. elipticas, de varios centime-
tros de extension, localizadas en la re.
gion lumbosacra. En el examen dseo se
constataron imdgenes esclerdticas del
contorno interno de la cortical del fé.
mur y la tibia izquierdos. lo que hizo plan-
tear el diagndstico de displasia fibrosa.
A esta nina se le habia realizado laparo-
tomia. en la que se extirpd pequeno
nuiste folicular del ovario izquierdo: des-
pués de operada persistian las manifes-
taciones puberales,

La edad de comienzo mas frecuente
fue entre los 4 ¥ 7 afos, con la misma
frecuencia para las causas neurogéni-
cas ¢ idiopaticas (cuadro W), En 2 pa-
cientes se refirieron cambios puberales
al macimiento, aungue esto no pudo ser
constatado por nosotros.

Primeras manifestaciones

El primer signo fue el aumento de vo-
lumen de las mamas, solo 0 acompanado
de vello pubiano en la mavoria de los
casos [cuadro IV]). En 9 pacientes, el
sangramiento vaginal fue la primera ma-
nifestacion; en 3 de ellas se presentd
a los 5 meses, 11 meses y 2 anos y 6
meses de edad, respectivamente: a par.
tir de entonces, siguieron menstruando
ciclicamente.

El vello pubiano existia en 13 nifas;
solo en 3 de ellas aparecid vello axilar
en una, a los 3 afos después del pubia-
no, y en todas antes de la menarquia.
Nueve nifias tenian aumento del tamano
y la pigmentacion de los labios mayores
y menores, Mueve nifas refirieron se-
crecion vaginal blanquecina, glerosa, en
el periodo previo a la menarquia (cuadro
V). En un grupo de pacientes no se pre-
sento sangramiento vaginal en ningdn
momento, lo que pudiera estar en rela-
cion con el tratamiento precozmente es-
tablecido. De 13 pacientes a quienes se
realizd tacto rectal, 3 tenian aumento
de tamano de los ovarios,. En estas 3 pa-
cientes el signo de comienzo habia sido
el sangramiento vaginal. A 2 de ellas se
les realizd laparotomia en la que se
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constatd: quiste folicular Onico del ova.
rio izquierdo en una, y pequenos quis-
tes del ovario izquierdo en la otra; a
las dos se les extirparon, por lo gque
planteamos que tales quistes eran con-
secuencia y no causa del proceso, pues
éste no se detuvo con la extirpacidn =
El indice de sexualizacidn [diferencia ca-
dera-térax mayor de 6 cm a expensas de
la primera)’ se determind en 12 nifas y
fue positivo en 5 de ellas.

Otras manifestaciones (cuadro Vi)

Obesidad: 8 nifias se encontraban por
encima del peso ideal para su talla, en
dos la obesidad era marcada. Una de
estas dos nifas tenia, ademas, marcado
genus varum bilateral.

Se constatd bocio en unz nina. Las
pruebas de funcidn tiroidea eran norma-
les y no habia antecedentes familiares
de afeccidn tiroidea, por lo que s2 con-
siderd semejantc al llamado bocio pu-
beral.

CUADRO 1lI
EDAD DE COMIENZO

No. de casos

Sindrome
Edad Neuro-  MecCune-
&n afios Idiopdtica  génice  Albright
D=1 1
1-4 2 1
4-7 B G
CUADRO IV

PFRIMER SIGNOG AL COMIENZO (REFERIDO)

No. de casos

Mea-
Talar-  Pubar- nar-

Causa quia quia  quia
Meurogénica 7 5 2
Idiopatica 12 8 5
Sindrome de MeCune-
Albright 1 —_ 1
Total 20 13 ]
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CUADRO V
SIGNOS EN EL PRIMER EXAMEN

Sindrome
Molune.
IdiGapatica Newrogenicd Afbrigth
Signos o 14 nizH n=1i Total
Vello pubiano T 5 i 13
Vello axilar 1 2 3
Aumento de las mamas 13 f 1 20
Sangramiento vaginal & 3 1 g
Indice de sexyalizacion [—] 2 2 1 5
Pigmentacion de genitales i 2 1 9
Pérdidas blanguecinas 5 3 1 7]

Aumento de tamano de ovarios

Ptosis palpebral: en una nina de 8
afios sin ninguna otra manifestacidn; y
comunicacion interauricular en otra nina
de 5 afios de edad,

Talfa

En 16 de nuestras pacientes la talla
estaba entre el 90 v 87 percentiles (gré-
fico). Estaba por debajo del 10 percen-
til en una nifa de 6 afos, que ademis
tenia historia de convulsiones cronicas
y antecedentes de encefalitis, lo que pu-
diera estar en relacion con su retraso
somético. En ninguno de nuestros ca-
sos tenemos la talla final. ya gue todos
se encuentran adn en pericdo de cre-
cimiento.

Hay autores'’ que consideran la ex-
trema precocidad del proceso como un
elemento prondstico para la talla final.
Mientras mas temprano se presenta,
mas pronto serd la detencion del creci-
miento por cierrg precoz de la epifisis
dsea y. por consiguiente. la talla final
serd mas haja de lo que pudiera espe-
rarse. Mo obstante esto, no es posible
gxcluir facilmente la influencia de los
factores gengticos y ambientales sobre
la talla y. al igual que sucede en la pu-
bertad normal, se mantiene la diferen-
cia de la talla en relacién con el sexo.”
Frecuentemente no se alcanzan las pro-
porciones dei adulto, v el segmento in-
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ferior queda relativamente corto en re-
lacian con la talla.

En nuestra serie, la edad dsea estaba
acelerada entre 1 y 7 afos en 19 ninas.
En 18 de ellas, la edad dsea estaba maéas
acelerada que la talla en relacidn con la
edad cronolégica. En 4 nifas la edad
Gsea se correspondia con la talla (gré-
fico),

Maduracion psicosexual

El cociente de inteligencia se deter-
mind en 13 nifas; de ellag, 5 eran nor-
males, 6 estaban en el limite inferior y
2 tenian retraso mental grave. No se de-
tectaron alteraciones o aberraciones de
la conducta sexual.

El electroencefalograma no fue nor
mal solo en 2 ninas; una de ellas, tenia

CUADRO VI
OTROS HALLAZGOS

No, de casos
Obasidad 2
Geoaus varam hilateral 1
Prosis palpebral 1

Bocio 1

Comunicacidn interauricular 1

R.CP.
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antecedentes de meningoencefalitis a
los 4 meses de edad.

Manifestaciones radiogréficas

La placa simple de craneo no fue nor-
mal solo en la nifa con antecedentes
de hidrocefalia; y en otra con porosis
del dorso de la silla turca. En 9 nifias se
realizd placa simple de abdomen, v sus
resultados fueron negativos en todas.
Lz pelvineumografia se realizd sdlo en
3. en quienes se palpaban los ovarios
aumentados de tamafio, y clinicamente
se planteaba un tumor gonadal. En la
nlaca no se constatd el tumor referido
a la palpacion,

Aspectos bioldgicos

Gonadotrofinas urinarias: se determi-
naron sdlo en 3 pacientes y en la nifa
de 8 anos con porosis del dorso selar
estaban elevadas.

Exudado vaginal: se constatd actividad
estrogénica marcada en 14 de las 20
pacientes a quienes se realizd este es-
tudio. Consideramos que esta investi-
gacion refleja fielmente la actividad
hormonal, ¥ sus variaciones van parale-
las al estado clinico o lo preceden.

Estrégeno urinario: estaba elevado li-
geramente (20 mg 24 horas) sdlo en 2
ninas.
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I7-cetosteroides, 17-hidroxicorticoides,
pregnandiol, pregnaniriol, DHA: se de-
terminaron en 14 pacientes, ¥ en todas,
les resultados fueron dentro de limites
normales.

Consideraciones etiopatoldgicas

La aparicidn de signos o cambios pu.
berales antes de la época en que esto
normalmente deba ocurrir, puede co-
rresponder a un fendmeno aislado coma
es el caso de la telarquia, la pubarquia o
la macrogenitosomia precoz. que son
consecuencia de un aumento en los ni-
veles de: sustancias estrogénicas o an-
drogénicas, cuyo origen es adrenal o go-
nadal, sin que en esta hiperfuncién in-
tervenga el mecanismo de control hipo.
talamo-hipdéfisis-glandula periférica. Es-
tos cases son considerados como fend-
menos de precocidad sexual o pseudopu-
bertad precoz **"*' 7" Otrag veces, los
signos puberales se suceden en un or-
den similar 2 lo que ocurre en la puber-
tad verdadera. En tzles casos se produ-
ce una activacién gonadal por verdade-
ras hormonas tréficas y, en ellos, es po-
sible constatar elevados niveles plasma-
ticos de gonadotrofinas (LH v FSH). por
lo que es considerada como verdadera
pubertad precoz. Desde el punto de vis-
ta de su origen, la pubertad precoz ver-
dadera podemos dividirla en dos grandes
grupos:® a) aquella en que no es posible
precisar la lesidn o trastorno causal del
proceso v, por consiguiente, considerada
idiopética o criptogenética; "> p) ge.
cundaria, cuando es posible precisar la
causa que la origind: ésta a su vez pue-
de ser:

— Lesiones intracreneanas: inflamato-
rias, tumorales, malformativas, infec-
ciosas, vasculareg %%

— Displasia fibrosa poliostética o sin-
drome de McCune-Albright,=***

— Sindrome de Silver.*+*
— Hipotiroidismo. ™

— Tumores (coricepiteliomas, terato-
mas, hepatomas) productores de go-
nadatrofinas.' '

La pubertad precoz verdadera es mds
frecuente en la hembra (75%) que en
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el varon.'*'**=' En el varén es mucho
mas frecuente la pubertad precoz de
causa neurogénica, en tanto que en la
hembra, la mayor parte de las veces no
€5 posible encontrar la causa y se con-
sidera, por tanto, como idiopédtica.**** El
hecho de que la pubertad precoz idiopa-
tica sea mas frecuente en la hembra
nos obliga a pensar que este término
no sea mas que un epigrafe bajo el
cual estén incluidos procesos fisiolégi-
cos y entidades mal conocidas adn. Por
otra parte, hay una diferencia muy mar-
cada en la liberacién de FSH en la mujer
prepuberal y puberal, donde la libera-
cion de FSH es significativamente ma-
yor que en el hombre en todos los es-
tados sexuales de su maduracidn. Esto
indicaria que en la nifa prepuberal exis.
te gran cantidad de FSH, almacenada en
la hipéfisis, que es facilmente liberable,
lo que pudiera estar relacionado con la
alta frecuencia de pubertad precoz idio-
patica que se observa en la nifa. y asi
como alta frecuencia de pubertad dife-
rida que se observa en el varén.”* Algu-
nos autores han considerado la puber.
tad precoz idippética como una variante
constitucional del desarrollo ¥ han plan-
teado que la regulacién hipofisaria pue-
de depender de factores genéticos anor
males 7% En distintas series gse ha in-
formado una alta incidencia familiar, so-
bre todo en los varpnes ™% La diferen-
cia entre la pubertad precoz idiopatica
v la de causa neurogénica no relaciona-
da con tumoares, a veces es muy dificil,
En ambas, tanto el examen fisico como
ias pruekas de laboratorio pusden ser
negativas. Esta “normalidad” es necesa-
rio tomarla con reserva por la posibili.
dad de una lesidn orgarica no detecta.
ble en el momento del estudio, sobre
tode cuando éste es realizado préximo
al comienzo. El descubrimiento de sig-
nos de localizacién o el antecedente de
manifestaciones neuroldgicas o visua-
les facilita e! diagnédstico. En todo caso
de pubertad precoz verdadera es preciso
insistir en la bisqueda pzriddica de le-
siones orgAnicas, especialmente, si se
trata de un vardn. Se sate que las ma-
nifestaciones pubarales no guardarn re-
lacién con el tamano dal turmor, por lo
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que tumores estremadameante penuenos,
w demostrables clinica o radiogrifica-
mente, son capaces de provocar el cua-
dro completo de la pubertad sin dar ma-
nifestaciones de localizacion, Posterior-
mente. su crecimiento invasivo o des-
iructivo, al afectar otras dreas determi-
nara distintas manifestaciones. Se han
descrito hamartomas, astrocitomas, neu-
rofibromas, corionoepiteliomas y otros
wmores que, comprimiendo la gléndula
pineal, la regidn hipotalamica o el suelo
del tercer ventriculo, son capaces de
provocar una pubertad precoz. Con el
tiempo. bien por su extensién, bien por
un proceso degenerativo, agravan el cua-
dro clinico y finalmente llevan al pa-
ciente a la muerte.

Ademas de los tumores, otras causas
organicas neurolégicas como las ence-
talitis. la toxoplasmosis, las malforma-
ciones congénitas del cerebro o la re-
gion hipotaldmica pueden presentarse
con signos generales de hipertension in-
tracraneana, alteraciones visuales, retra-
so del crecimiento, problemas psiquicos,
cambios de cardcter y otras manifesta-
ciones,

Aunque originalmente fue descrito en
mujeres, hoy en dia se sabe que la dis-
plasia fibrosa poliostdtica se presenta
también en varones. El cuadro clinico
completo de la entidad incluye: a) lesio-
nes oseas de osteitis fibrosa hiperosto.
ticas o hipostoticas multiples. localiza-
das en extremidades inferiores. superio-
res 0 craneo, en orden de frecuencia; b)
manchas de la piel “café con leche™. de
tipo geograficas. gue a menuco coinci-
den eon las zonas de afectacidon dsea:
¢ precocidad sexual. Otras ulteraciones
que pueden verse en el sindrome son:
hocio. exoftalmo. hipertiroidismo e hi-
perfosfatasemia,”™ ™ aunque en nuestra
paciente no estuvieron presentes tales
manifestaciones.

Los tumores productores de gonado-
trofinas son menos frecuentes. En la
[embra solo se ha descrito el corioepi.
telinma ovarico, extremadamente malig-
no; en tanto que en el varon, se han des-
crito el corioepitelioma cerebral, tera-
tamas presacros y tumores hepaticos

A

Mo s SR D] VIRRE . TS

malignos.” Ademis de gonadotrofinas,
estos tumores son capaces de producir
sustancias con actividad hormonal an.
drogénica o estrogénica.

Frecuentemente &l hipotiroidismo evo.
luciona con retraso puberal; sin embar-
go. se han descrito casos con pubertad
precoz. En éstos, el déficit tiroideo era
grave y de larga duracién, y la silla tur-
ca estaba agrandada. Puede faltar la
adrenarquia, ¥ en la hembra las mamas
pueden estar poco desarroliadas. Los
altos niveles circulantes de gonadotrofi-
nas sugieren cOmMO Causa, un mMecanis.
mo de imbricacién u “over-lap” entre la
secrecion aumentada de TSH y las go
nadotroftinas.™

En el sindrome de Silver” son carac-
teristicos: el retraso del crecimiento
desde el nacimiento. distintas anoma-
lias. tales como macrocefalia, asimetria
corporal, mandibulas pequefias. manchas
de “café con leche” y el retraso de la
maduracidon esquelética™

Evolucidn

En la mayoria de los casos es mal de-
finida. Después del debut clinico se pre.
cipitan los cambios puberales y, poste.
riormente, se instala un periodo de es.
tabilizacidn, En los pacientes con puber-
tad precoz de causa neurogénica, el pro-
nostico es mas sombrio por la conducta
terapéutica a seguir. Asimismo sucede
en los casos cuyo origen se relaciona a
tumores productores de gonadotrofinas
En los pacientes hipotiroideos el pronds.
tico es mejor, ya que el cuadro clinico
suele regresar al instituirse el tratamien.
to sustilutive con hormona tiroldea.

Es necesario vigilar estrictamente es.
tos pacientes, no sélo por la posibilidad
de detectar manifestaciones neuroldgi-
cas previas a la constatacion de un tu-
mor intracrangano, sino porque pueden
presentarse otras alteraciones relacio-
nadas con la pubertad. Tanto la posibili-
dad de la fertilidad precoz, como la cer-
teza de que estos nifios puedan quedar
con una talla adulta por debajo de la es.
perada son factores que deben consida.
rargse en la 2volucion de estos pacien.
a5,
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Tratamiento

El tratamiento debe estar dirigido
—siempre que se pueda— a erradicar
la causa de origen y, ante la imposibili-
dad de conseguir esto. a controlar o re-
trasar el proceso del desarrollo sexual
acelerado y brindar un manejo psicols-
gico adecuado, tanto al nifio como a sus
familiares. En el caso de Ia pubertad
precoz idiopatica constitucional, teérica-
mente es posible su control con medica-
mentos que sirvan para inhibir la secre-
cién hipofisaria de gonadotrofinas, blo-
quear su acci6n estimulante sobre las
gonadas, o evitar la accién de las hor
monas gonadales (andrdgenos o estro-
genos) sobre los drganos periféricos. Se
han utilizado distintos tratamientos para
frenar la evolucién de los signos pube-
rales y mejorar el prondstico de la talla
adulta final. En 1962" se comenzé a uti-
lizar con éxito el acetato de medroxipro-
gesterona en el tratamiento de estos pa-
cientes; a partir de entonces han apare-
cido distintos trabajos.” " En nuestro
grupo hemos utilizado este medicamen-
to en 7 pacientes; 6 eran portadoras de
pubertad precoz idiopatica. Otra nifia tra-
tada habia sido operada por un tumor
hipotalamico. Tres nifias tenian un arnio
de tratamiento y los caracteres sexuales
se habian detenido en el estadio de su
comienzo. Oiras 3 a quienes les comen-
20 con sangramiento vaginal, éste habia
cesado antes del aio dc tratamiento. En
una nifa, a pesar del tratamiento el pro-
ceso siguid su evolucion.

En nuestras pacientes comenzamos
con 30 mg/dia de acetato de medroxi-
progesterona por via oral: o 100 mg de
depoprovera intramuscular cada 10 dias.
Las dosis fueron variables, y aumenta.
ron o disminuyeron, de acuerdo con la
respuesta de cada paciente. Aungque con
este tratamiento hubo detencidn de la
maduracion sexual en todos menos en

SUMMARY

una paciente, la maduracidn dsea no se
modificd y ésta continud progresando
rapidamente.

Este es uno de los problemas que
guedan por reselvar con el tratamiento,
A pesar de ‘os distntos esquemas y do-
sis utilizados. la mayoria de los autores
estin de acuerdo en que, no es posible
conseguir la detencién de la madura-
cién dsea que continda acelerada hasta
llegar al cierre precoz de las epifisis y
con esto, dejar como secuela baja talla.’
=% Actualmente el acetato de cyprote-
rona (un antiandrégeno) abre una nueva
posibilidad en el tratamiento.” ™

El tratamiento de la variedad neurogé-
nica consiste en actuar sobre la causa
de origen. En caso de tumor, su extirpa-
cién siempre que sea posible; y en aqué-
llos que por su localizacién o por mal-
formaciones no son susceptibles de tra-
tamiento quirirgico. es posible ensayar
el tratamiento medicamentoso,

Ademds de las medidas expuestas en
cada caso, es preciso enfatizar en que
estas nifas requieren una estricta vigi-
lancia y un asesoramiento psicolégico
adecuado, ya que no es infrecuente que
por su desarrollo exagerado sean motivo
de comparacién con otras nifias, comen-
tarios y burlas. Aungue potencialmente
estas ninas son capaces de procrear, su
maduracién mental no corre pareja con
su maduracién sexual y se han informa-
do relativamente pocos casos de fecun-
dacién entre ellas:*" sin embargo, es po-
sible que adultos mal intencionados
puedan utilizarlas en practicas sexuales.
Es imprescindible explicar todo esto a
los padres para evitar que puedan pre-
sentarse situaciones desagradables,

Finalmente, es necesario examinar pe-
riddicamente estas ninas, aun después
de haber alcanzado la época normal de
la pubertad, por la posible aparicién tar-
dia de lesiones latentes no detectadas.

Pricto Valdés, M. et al. Early puberty fn the giel. Report of 23 cases. Rev Cub Ped 50:

6, 1978

Twenty three female patients with early puberty (14 Idiopathic and 9 secondary) were
clinically investigated through complementary and follow up teats in the Infant endocri-
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nology service of the Institute of Endocrinology and Metabolic Diseases between 1966
and 1875, In sixteen out of them the height was over that corrgesponding to their chro-
nologic age and 19 had an acceleration of bone maturation. These as well as other clini-
cal, laboratory and follow up findings among our patients are analyzed, and they are com-
pared lo those reported from other series. The possible causes of this syndrome are
revimwed. and the idiopathic couse 8 confirmed as the most frequent among females,
Aesults obtained from hormonatherapy are presented.

RESUME

Prieto Valdés, M. et al. Puberté pridcoce chez la petite fille. A propos de 23 cas. Bev Cub

Ped S0: 6. 1978,

Le travail porte sur l'étude clinique évolutive. au moyen des cxamens complémentaires,
die 23 patientes porteuses de puberté précoce (14 idiopathigues et 9 secondaires). traltdées
dans le département d'endocringlogle infantile de Finstitul d'Endocrinologie et de Mals
dies Mdétaboliques pendant la période comprize entre 1966 &t 1975. 16 patientes avaient
yne taille supérieure & celle qui correspondait & I"Sge chronologique. et 19 présentaient
peedldration de la maturation osseuse. Les trouvailles cliniquas. de laboratoire ot édvoluti-
vis de nos patientes sont analysées et compardes a ce qui a &td ropporté dans dautres
airies. Les possibles causes du syndrome sont revues et U'on constante que la eause
idiopathique est s plus frédquente choz la femelle, Les rézultats obtenus avec |e traito.

ment hormonal sont présentés,

PESIME
fipseTo Bawemec, M. E _XD.

PerREA"A DOMOBAA 2PENCCTE ¥ HeBO

wer, UpemcramnerEe 23 caywaeB. Rev. Cub. Ped. 501 6, 1976

lipencraBnfeTed KRIBHEReCKOe ECcIeno
9TEOM NONOVIHETENBLEEX B OUEREBanMEX odcaeno

paERe, NpOBElERHOS OOCpel-—

IpynOoe NamEes

9pe YHCAO 0Ch 23, BCEe OHE OHAN XeHCEOTO poma H
o pasion nmm:mn | I4 mnmomaTEdecKAe B O HEIEATAT
HHe)., Boe 37TH MANeHBFMEe NAIMEHTHKE CWIM JIOYHMH B JEeTCROM 3IHIOK
DREOJIOTEYECKOM OTHENeHME MHOTETYT2 IJHTOKPHHOMOIMN X MeTadoma=
Qecitx Sadonemammit, B nepuon Mexny 1966 romoM ® 1975 pegoMm. -
16 ®3 Ham¥X MAaOEeATOK EMESd BHCOKER DOCT, HECOOTBETCTBROBABINU
X xma.mmeuxouﬁ BO3PaACTy, & 19 DameHTOK MMeJH JCROPERHYD

KOCT 3peJoCTs,
TEX KUfEIIeCKHX, PaTOPHEX

BOMATCA AHANHI 3THX XA
H PBOMOUMOHHHMX RAXOOOR ¥ HaIX-—

ePRCTEE E IDy-

nmn:-rrox& E DOXyYeHHHe De3yAbTaTH CDABEEBADTCA C De3yiasTarTa-

M, DPOZHDODMEDOBAHHEMA B
BOIMORHLX HDEIEH, MO

970 RIMONaTEd ARMAeTCA JacTOR O

cepax. [IpoBOITCA MDOCMOTD-
BHIBATE 3TOT CHHODOM M yTBeDEIAeTCA

ot BOSHRKHOBEHEA 3TOTC CBE

NpOMA ¥ NeBOYKE, [IDENCTABIARTCA De3yABTATH, MNOMYYeHHNEe HOCDeX

ETEOM HODMATNTBEHODO Je9eHHA.
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