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ACTUALIZACION DE TEMAS X

ALGUNAS VARIANTES FISIOLOGICAS DE LA PUBERTAD

INSTITUTO NACIONAL DE ENDOCRINOLOGIA

Dr. Manuel Vera Gonzalez?®*

Se revisaron algunas variantes fisioldgicas de la pubertad, se realizd
el diagnéstico diferencial en cada una ¥y se recomendd el tratamiento
especifico. Se. recuerda que a pesar de que se trata de alteraciones
gue en su mayoria deben resolverse espontéAneamente, el facultative
debe tener preszsente la Iimportancia del seguimiento por consulta v no
olvidar las posibilidades diagndsticas.

INTRODUCCION

La pubertad es la época de la wvida en que ocurren una serie de sucesos
trascendentales para el futuro adulto. Estos sucesos van desde el aparente-
mente sencillo estirén puberal, hasta la capacidad total para la reproduc-
cién. Como es de suponer. para lograr este final feliz., el individuo debe
sufrir tremendos cambios. caracterizados por una secuencia determinada. la
pubertad., la cual wya fue explicada anteriormente. 5in embargo. existen
situaciones que no dejan de ser variantes fisioldgicas de la pubertad, gque
serd el tema a tratar. Es muy importante tener presente estas variantes
fisioldgicas ¥y llegar a un diagnéstico positivo con criterio correcto, pues
el diagndstico diferencial de la mayoria de ellos cambiara la conducta a
seguir frente a este o esta joven.

PUBARQUIA PREMATURA

Es la aparicidén del vello pubiano y axilar., en ocasiones antes del
momento fisiolégicamente esperado. Qcurre con mayor frecuencia en las ninas
que en los varcnes. Aparece en forma aislada sin que se acompafe de ningdn

* Residente de 3er. afio en Cirugla Pedidtrica.
*%* Egpecialista de I Grado en Anatomia Patoldgica. Asistente del Insti-
tute Superior de Ciencias Médicas de Camagley (ISCMC).
**% Especialista de I Grado en Cirugila PediAtrica. Instructor del ISCMC,
**t% Feppcialista de I Grado en Cirugla. Instructor del ISCMC.



otre signo de desarrollo puberal ni hipertricosis. En la nifia. se ha

cbservado mucho mas temprano que en el varén, de 2 a 3 ancs en la primera v

raramente antes de los 8 anos en el dltimo.

Albriht, en 1942 sugirié llamar adrenarquia a la aparicién del vello
pubiano y axiliar. o_ambos. Estudics posteriores han encontrado cifras ele-
vadas de DHA-S y DHA ~ en nifios con aparicién temprana de los vellos antes
mencionados. 4

Warne observd, en un estudio de 20 nifios con pubarquia precoz, que
tenlan cifras mids altas de estradiol comparadas con controles sancs. Este
parece inhibir el cgmplajn enzimatico 3 B hidroxiestercide dehidrogenasa en
la corteza adrenal. En presencia de suficiente ACTH para mantener la pro-
duccéan de cortisol. esta inhibicién aumentaria la produccién de DHA adre-
nal.

Grumbachz ¥ Pnrker6 entre otros. han planteads la hipétesis de que
existe una hormona estimuladora de andrégencs adrenales que se produce en
la hip&fisis y que actda conjuntamente con la RCTH. lo que, segin esta
hipétesis. la adrenarquia tiene origen_diferente de 1a gonadarqula. esta
tltima depende por supuesto de la FSH-LH. La adrenarquia temprana. por lo
tanto. es un trastorno no progresive de maduracién adrenal que ocurre antes
de la pubertad.

Es necesario hacer el diagnéstico diferencial con:

1. Virilizacién producida por tumor.

2. Hiperplasia adrenal congénita.

3. Pubertad precoz verdadera.

1. En el primer caso existe un aumento progresive del falo (el pene o el
clitoris), wirilizacién réapida. y puede dar cifras elevadas de este-
roides gonadales o adrenales. segin el origen del tumor. No obstante. en
los primeros estadios, pudiera confundirse, por lo que estamos en la
obligacién de demostrar su ausencia antes de pensar en pubarquia precoz.

2. En el segundo caso hay virilizacién de los genitales externos. hipertro-.
fia del clitoris. que puede variar en sus dimensicnes, maduracién ésea
acelerada. aumento de la talla y diol ¥ triol elevados. =

3. Por Gltimo, la pubertad precoz verdadera: clinicamente en esta entidad
ccurren todos loz pasos de la pubertad, hay signos de estrogenizacién
con indices de sexualizacién positives en la nifia, desarrolle de los
testicules en el varédn., gonadotropinas, estrdgenos ¥ DHA elevados segin
la causa.

S6lo después de demostrar que no se trata de ninguna de estas entidades,
estamos autorizados a plantear que nuestro paciente tiene una pubarquia
prematura, variante fisioclégica de la pubertad. cuye tfstamiantu es expec-
tante. Sin embargo. debe ser examinado peritdicamente.

TELARQUIA PRECOZ

Ez el desarrcllo prematuro y aislado de las mamas. sin gue se acompane
de otros signos de cambio puberal. Ya en la década del 40. aparecieron pu-
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blicaciones en relacidén con epta |ntidnd.1° El término fue introducide por
Hilkigl en 1950. También ha side llamado hiperplasia simple de las ma-
mas. Se trata de un fenémeno relativamente frecuente, se puede ver desde
la temprana edad de 1 afo y puede ser unilateral o bilateral. :iﬂ&triﬁﬁ_lg
no y generalmente no se acompafa de modificaciones de la areola.

Las mamas son pequeias aunque en ocasiones pueden alcanzar un tamafio con-
giderable. El trastorno es transitorio y regresa espontdneamente. Aunque en
ocasiones se ma iiann y se continta con 1a pubertad, la cual ng tiene que
estar afectada.

“Se ha planteado gue este trastorno se debe a una sensipiiidad excesiva
del igg%go mamario a concentraciones normales de estrégenc circulan-
tes: Gilall ha observado en lguncs paclentes, ligercs signos de
estrogenizacién en el [§f#AE vaginal.. Se ha visto que esta afeccidén es
frecuente en pariﬁntu- cercanos. En nuestro medio se ha descrite la apari-
cidn en hermanas. 18

Dumican en Yugoeslavia  realizé un estudio en 24 nifios con telargquia
prematura ¥y 24 nifias normales. Les realizé determinaciones hormonales de:
FSH y LH, prolactina, 17 Ketos urinarics y DHA.

S&lo encontrd cifras significativas elevadas de DHA la ‘cual puede ser
convertida en estrégenoc en los érgancs "Diana®. en este caso las mamas.
nas ninas con telarquia prematura.

Como dijimca anteriormente. lo mismo ocurre en la pubarquia prematura.

Esto pudiera hacernos pensar que ambas entidades 'tienen igual causa, es
decir., conversién periférica de DHA adrenal en entfbgqno'. pero en 4rgancs
*pDiana” diferentes. lo gue darA por resultado telarqulia o pubarquia.

El diagnéstico diferencial se.debe hacer con:

1. Ingestidin de estrigenocs.
2. Pubertad precoz idiopatica.

En el primer casoc se detecta con un interrogatorio cuidadoso, ademis la

arecla y el pezédn se pigmentan intensamente, por dltimo el Bméar vaginal

puede mostrar signos de eastrogenizacién. en algunas ninas., en éepanden-
cia del tiempo y la dosis ingerida.

En el segundo caso existe también un aumento de la maduracién

esguelética, se acompana de vello pubianoc, también el SNEAE muestra sig-

noa de estrogenizaclédn. puede detectarse en los nn&li;in' sanguinecs
cifras altas de FS5H. LH, PRL, estrégenos segin su causa.

La telarquia precoz es otra variante fisiolégica de la pubertad, por lo
tanto no lleva tratamiento alguno, sdlo que estas pacientai QHban' mante-
nerse bajo observacién clinica periddica.

MAMAS PEQUERAS

En esta ocasién lo que sucede es una disminucién de la respuesta de los
é4rgancs "Diana" frente al estimulo hormonal.
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Puede ser también bilateral o unilateral, por lo demis. estas pacientes
se encuentran bien femenizadas y generalmente no tienen trastornos menstrua-
les. Como se trata de falta de_respuesta de los érganos "Diana”, no respon-
den al tratamiento hormonal. No obstante. antes de plantear que se trata
de una variante fisiolégica de la pubertad. estamos en el deber de deascar-
tar un rekrasoc de la maduracién sexual o de un hipogonadismo, clarc que en
el primer casc no se cbservan signos de desarrollo pube.ual, mientras que en
el segundo hay déficits hormonales.

Después de llegade al diagndstico positivo. La conducta a seguir debe
basarse en apoyo psicolégico y cirugla estética, en los casos en que el
tratamiento psicolégico no rinda los efectos esperados.

HIPERPLASIS VIRGINAL DE LAS MAMAS

Esto ocurre durante la adolescencia o al principio de la vida adulta.
parece que se trata de una respuesta aumentada de los receptores a este
nivel, el crecimiento puede naE unilateral ¢ bilateral y puede alcanzar un
peso de hasta 10 kg cada mama. hecho por suerte. poco frecuente. Esta
afeccidén. por supuesto, puede ocasionar trastornos psicolégicos en las
jovenes., las que llegan & tener grandes dificultades en sus relacicnes con
sus semejantes.

El tratamiento es quirdrgico, se recomienda que se realice por personal
correctamente entrenado. pues. debe tenerse especial cuidado en preservar
la circulacién del pezén ¥y la arecla. 5i el equipo de cirugia tiene gran
experiencia puede intentar mamectomis subtotal pero =i existiera dificultad
se prefiere mamectomia total con protesis.

Al examen de anatomia pntolﬁhicn se observa hiperplasia del tejide
fibroso periductal con depdsito de colageno.

GINECOMASTIA PUBERAL

La ginecomastia es el aumento de volumen de las mamas en el sexo mascu-
line a expensas del tejido glandular. Puede aparecer en ausencia de afec-
cién definida en periodo de grandes cambiocs {%?%Slﬁgitﬂﬂ como en el recién
nacide, en la pubertad y en el eliminatori:.

En el periodo neonatal el aumento de volumen en ambos sexos se debe a
las elevadas cifras de estrégenos placentarios. En el perlode puberal es
mis frecuente en los muchachos que se virilizan rapidamente y tienen buen
desarrollo testicular.

Existe controversia en relacidn con los niveles elevados de estrigenos
como causantes df_zgna respuesta anormal en el tejido de los muchachos de
edades puberales. Es posible que exista hipersensibilidad a los
estrégencs, producte de la conversidn periférica de los andrégenos circu-
lantes. Lo més importante en esta entidad, es tener presente las distintas
posibilidades patolégicas que si pueden tener repercusién en el futuro del
pﬂcimnte.
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Aiguna: entidades a tener presente mediante el diagndstico diferencial

SO0

1. Endocrinas o genéticas. Pubarquia precoz. sindrome de Cushing. Klinefel-
ter, hipertiroidismo. tumor testicular y gudor. hermafrodismo masculino.

2. Metebélicas. Desnutricién y diabetes mellitus.

3. Pulmonares. Tuberculosis, neumonia y enfisema pulmonar.

4. Neoplasias. Pulmonar. del higado. renal, &seas. leucosis v linfoma.

5. Medicamentosas. Gonadotrofinas, estrégenos. progestercna, metildopa.
wvitamina D. ‘difenilhidantoina., reserpina. anfetamina. meprobamato y
tiroxina.

Es nuestro deber realizar una correcta historia clinica con un minuciocso
interrogatorio antes de concluir el diagnéstico de ginecomastia puberal.

La ginecomastia puberal es transitoria., generalmente regresa sola, por
lo tanto, sélo reguiere una informacidén correcta y una buena relacién
médico-paciente para. evitar conflictos psicolégicos. En caso de no regre-
sar. o de adquirir el tamafio suficlente ¢omo para que el joven presentase
un conflicto psicolégico, recomendamos su tratamiento cosmético. Recordamos
que esta cirugia debe ser realizada por personal competente.

TRASTORNOS MESTRUALES

Los trastornos menstruales los podemos dividir em 2 grandes grupos:

1. Amenorrea.
2. Irregularidades menstruales.

La amencrrea es la no aparicién de sangrade menstrual. Sus principales
CAusas 8son:

. Retrasoc puberal.

. Embarazo.

. Defectos congénitos del desarrolleo.

. Déficit del eje hipotadlamo-hipdfisis-ovarico.

De manera gque nuestro enfogque debe ir dirigido en este sentido. No vamos
a hablar del retrasc puberal.

En cuanto al embarazo, el diagnéstico se verificard mediante alguna
prueba que confirme el embarazo. después de un interrogatoric en el cual se
1e brinde suficiente confianza a la paciente.

Los defectos congénitos del desarrollo seran: disgenesis gonadal
Turner, mixta, pura, himen imperforado., agenesia uterovaginal ¥y HAC wirili-
zante.

ENFERMEDADES ENDOCRINAS ENTRE OTRAS

El diagnéstico en estos pacientes generalmente es facil de realizar.
mediante un examen fisico correcto: tacto rectg%. examen genital, interro-
gatorio cuidadoso y determinaciones hormonales.

También debemos tener presente que en las ninas obesas y en desnutridas
o bajas de peso, o incluso en agquéllas con pérdida brusca de peso. puede
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aparecer amenorrea. en estos casocs puede que sea debido a una depresidn de
la funcidén hipofisaria.

Entre las causas hipotalamohipofisarias podemos incluir las hiperpro-
lactinemias. la anorexia nervicsa y el déficit hipofisario total o parcial
de los tumores hipofisarics. entre otros. Este nos obliga a realizar deter-
minaciones hormonales en los pacientes en gue se descarten las otras causas
antericres.

Debemcs recordar que trastornos ambientales, emocionales, o ambos, pueden
provocar una amenorrea después de varios ciclos menstruales, esto ocurre
frecuentemente en las jovencitas que van a realizar labores en las escuelas
al campo.

IRREGULARIDADES MENSTRUALES

Son el reflejo de una inmadurez del eje hipotalamo-hipéfisogonadal, lo
cual puede tener manifestaciones de escaso sangrade o, por el contrario.
sangramiento excesive y prolongado. Estos trastornos generalmente mejoran
espontédneamente, en caso de no mejorar en tiempoe prudencial dJdebemos usar
progestercna en dosis de 25 mg por via intramuscular durante 4 ¢ 5 dias a
partir de la segunda mitad del ciclo. durante 5 meses.

Otros utilizan etinil estradiecl. 50 pg/dia por via oral a partir del
gquinto dia de iniciado el sangramiento, mas 5 mg/dia por via oral de
medroxiprogestercna del dia 20 al 24 del ciclo. Se suspende a los 24 dias
del tratamiento durante 5 dias y se repite de nuevo durante 4 & 5 ciclos.

En nuestro medio actualmente se utiliza norgestrel E. anticonceptivo que
gdlo tiene 35 pg de etinil estradiol mas 5 mg de testosterona: de esta ma-
nera rinde su funcién como anovulatorio, pero no tiene los efectos desagra-
dables de las dosis elevadas de estrdgenos.

51 el sangramientc fuera profuso. deben indicarse estrégenos por via
parenteral., vya sea por via intravenosa o por via intramuscular. en eate
caso, premarin. 25 mg cada 6 u 8 horas. hasta gue el sangramiento dismi-
nuye. para continuar con estrégencs orales en la dosis:mencionada.

Ho podemos olvidar gque en presencia de una paciente con sangramiento
genital abundante, gue no resuelva con las medidas antes referidas. hay que
recurrir al legrade terapéutico ¥ recordar que las discracias sanguineas
pueden presentarse de esta forma.

RETRASO CONSTITUCIONAL DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO
(RCCD)

Esta es una de las causas mas frecuentes de consulta ¥ generalmente son
por conceptos errdneos de los padres o tutores. Se plantea que un paciente
tiene un RCCD cuando a los 15 ancs en la hembra o a los 17 ancs en el
vardn., no han aparecido signos clinicos de pubertad.

Generalmente se trata de ninos con antecedentes familiares de RCCD, son
frecuentemente inhibidos e introvertidos. presentan retraso de edad dszea.
talla ¥ edad. en relacién con la edad cronocldgica.
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Como dato caracteristico ue estcs pacientes, 1la edad talla (ET)-edad

&gea (EO0) es igual a la edad peso {EP)., pero menor gque la edad cronolé-
gica (EC).

EXAMENES COMPLEMENTARIOS. RAYOS X DE CRANEO, EDAD
OSEA, INDISPENSABLES Y PROTEINAS TOTALES

La prueba mis importante es el teést de LHRH. que se realiza después que
el paciente tiene mis de 13 anos de edad.

Si el féit resulta elevado equivale a un fallo gonadal. S5i el test
resulta disminuido se deberd a un fallo hipofisario.’

TRATAMIENTO

Primero. Preventivo, con nutricién adecuada, repetir hoparic de sueiio.
etcétera.

Segundo. Educative, con orientaciones correctas en relacidn con el
desarrollo sexual y los conceptos reales de RCCD.

Tercero. Especifico. éste se impone cuandoe existen conflictes psicolo-
gicos que pueden deteriorar el futuroe del paclente. Si es vardén, 100 mg
de testosterona por met, por 6 meses, esperar 6 meses ¥y sl no aparecen sig-
nos se repite el tratamiento. En la hembra. el tratamiento es igual que con
testostercnas menstruales. En ambos casos. de no nﬁnracer signos puberales
después  de repetir el tratamiento, =se debe evaluar de nuevo el
diagnéstico.

RETRASO PUBERAL

Cuando a los 16 aios en la hembra y a los 17 en el varén no han apare-
cido cambiocs puberales.

DIAGNOSTICO

1. Ausencia de signos puberales.
2. Historia clinica. antecedentes patolégicos familiares.
. Examen fisico (S§/SI) (CT/CC).
. Pequefios., presentan retardo de talla y EO.
. ET=EQ=EP , EC. ET.
. Exémenes complementarios.
. Indispensables, proteinas y Rayos X de cranec para determinar la EO.
. Test LHRH hace el DD.
. Falle gonadal
. Fallo hipotisaria;
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d Testosterona
100 g/mes/6m
Tratamiento preventivo - Educative - Especificos Estriol-Estra-
¢ diel

l l 50 g/aia/3 m

luego= +Medroxi-
Nutricién Adecuada Educacidn Sexual progestercna,

5 mg del 20 al
24/3 ciclos.

SUMMARY

Some physiologic variants of puberty were reviewed and differential diagno-
sis was performed in each one. recommending specific treatment. It is
reminded that deapite it is & question of alterations., which in their
majority must be spontanecusly resclved. the physician must bear in mind
importance of outpatient followup and no to forget diagnostic possibili-
ties.

RESUME

On a fait une revue de plusieurs variantes physiologiques de la puberté. on
en a fait le diagnostic différentiel et on a recommandd le traitement
spécifique. Il est & souligner que quoiqu'il s'agisse d'altérations gqui
doivent &tre résclues dans la plupart des cas de maniére spontanée., le
médecin doit tenir compte de 1'importance de la surveillance du malade en
consultation et ne pas cublier les possibilités diagnostiques.
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