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INTRODUCCIÓN 

 

La aparición de la pubertad antes de los 8 años en las niñas y antes de los 9 años en los 

niños deben alertar hacia la posible aparición de una pubertad precoz. El desarrollo 

puberal precoz acelera el ritmo de crecimiento, pero más aún la maduración ósea; de 

forma que, aunque estos niños parezcan inicialmente altos, el cierre de los cartílagos de 

crecimiento y la finalización del crecimiento a una edad temprana conlleva un riesgo de 

modificación de las proporciones corporales y, especialmente, de pérdida de talla final. 

 

En las niñas, donde mayoritariamente se han llevado a cabo estudios sobre las 

consecuencias psicosociales y conductuales de presentar una PP, se han descrito 

situaciones de estrés y de dificultad de adaptación ante los rápidos cambios físicos y 

psicológicos que se producen, rechazo por parte de sus compañeros y tendencia al 

aislamiento y a la depresión, además de inicio más temprano de relaciones sexuales y 

mayor riesgo de abuso. Ambos sexos, pero sobre todo los varones, pueden mostrar un 

aumento de la líbido, con desarrollo de conductas masturbatorias o sexuales 

inadecuadas, especialmente si existe un cierto grado de retraso mental que limite su 

capacidad de control. Los pacientes que han tenido una PP muestran en la adolescencia 

más problemas de conducta, incluso delictiva, menor competencia social y suelen 

alcanzar niveles educativos más bajos. 



 

 

 

 

  

1. OBJETIVOS 

 Identificar a los niños y niñas con pubertad precoz. 

 Determinar la etiología de los casos con pubertad precoz. 

 Administrar la terapia apropiada en cada uno de los casos. 

 Acompañar al paciente y a sus familiares en todo el proceso de la terapia. 

 

 

2. USUARIOS DEL PROTOCOLO 

Endocrinólogos pediatras, pediatras generales. 

 

 

3. POBLACIÓN DIANA 

Toda niña menor de 8 años o niño menor de 9 años, que presente características 

sexuales secundarias, y que se haya descartado una variante normal de la 

pubertad. 

 

 

4. EVIDENCIAS CIENTÍFICAS  

 Soriano-Guillén L, Argente J. Pubertad precoz central: Aspectos 

epidemiológicos, etiológicos y diagnóstico-terapéuticos. An Pediatr (Barc) 2011; 

74:336. e1-e13.   

 Martínez J, Godoy E. Pubertad Precoz y variantes de la normalidad. Protoc 

diagn ter pediatr, España: 2019; 1, 239-52. 

 

 

5. DEFINICIÓN  

Se define como pubertad precoz (PP) a la aparición de caracteres sexuales 

secundarios a una edad no fisiológica (2.5 desviaciones estándar [DE] antes de la 

edad de referencia), antes de los 8 años en las niñas y antes de los 9 años en los 

niños, destacando que existe una entidad conocida como pubertad adelantada, 

que se corresponde con el inicio de desarrollo puberal entre los 8-9 años en niñas 

y 9-10 años en niños.  

 

Se trata de un cuadro que no puede considerarse estrictamente patológico, pero 

que puede tener repercusiones negativas en la talla final o en las consideraciones 

sociales, por lo que requiere seguimiento y, en algunos casos, la realización de 

estudios complementarios si la pubertad es rápidamente progresiva o se asocia a 

signos de alarma. 

 

 

 

 



 

 

 

 

6. SEÑALES DE LA PUBERTAD PRECOZ  

 Niñas: desarrollo progresivo de los senos, aceleración del crecimiento y 

menstruación temprana (por lo general 2 a 3 años después de la presencia de los 

senos). 

 Niños: aumento del tamaño de los testículos y del pene, aumento de la 

musculatura y del vello corporal, aceleración del crecimiento y 

cambio/agravamiento de la voz. 

 

7. CLASIFICACIÓN 

La pubertad precoz se clasifica en tres tipos: 

 

a. Pubertad precoz central (PPC) o gonadotropinas-dependiente: es aquella en 

la que hay un aumento de hormona folículo estimulante (FSH) y hormona 

luteinizante (LH) tras una activación precoz del eje hipotálamo-hipófisis-

gónadas y la liberación de GnRH (hormona liberadora de gonadotropinas). 

 

b. Pubertad precoz periférica (PPP) o gonadotropinas-independiente: 

provocada por un aumento de esteroides sexuales sin objetivar elevación de FSH 

y LH, suprimiendo el eje sexual por retroalimentación negativa. 

 

c. Pubertad precoz mixta (PPM) o periférica secundariamente central: se han 

descrito de manera anecdótica pacientes con PPP de larga evolución que, al ser 

tratados, frenan súbitamente la supresión del eje gonadal y este se activa con la 

liberación de GnRH. 
 

Pubertad precoz central 

(PPC) 

Pubertad precoz periférica 

(PPP) 

Pubertad precoz mixta 

(PPM) 

Idiopática 

Genética: mutaciones en 

genes KISS1, KISS1R, 

MKRN3, DLK1 

Alteraciones cromosómicas 

Secundaria 

-Tumores (hamartoma 

hipotalámico, gliomas, 

ependimomas, astrocitomas, 

tumor pineal 

-Malformaciones SNC 

(quiste, hidrocefalia) 

-Post-infección 

-Postraumática 

-Post-radioterapia 

 

 

Niños 

-Testotoxicosis (LHR) 

-Hiperplasia suprarrenal 

congénita 

-Tumor testicular/suprarrenal 

-Tumores productores de          

β-HCG 

-Esteroides sexuales exógenos 

Niñas 

-Quistes ováricos 

-Tumor ovárico/suprarrenal 

-Síndrome de McCune-Albright 

(SMA) 

-Esteroides sexuales exógenos  

Niño/niña 

-Hipotiroidismo primario 

(excepcional) 

 

-Tumores productores de 

esteroides sexuales, de 

diagnóstico tardío 

-Hiperplasia suprarrenal 

congénita de larga evolución, 

no tratada o inadecuadamente 

tratada. 

-Testotoxicosis no tratada o 

tratada con inhibidores de la 

aromatasa. 

-Síndrome de McCune-

Albright (con o sin el 

tratamiento la mayoría acaban 

presentando una activación 

central de la pubertad)  

 

Fuente: Martínez J, Godoy E. Pubertad Precoz y variantes de la normalidad. Protoc diagn ter pediatr, 

España: 2019; 1, 239-52. 



 

 

 

 

 

Destacando que claramente la pubertad precoz es una entidad con predominio en 

el sexo femenino, la gran mayoría de los casos se corresponden a pubertad 

precoz central. Dentro de los tipos de pubertad precoz, se estima que la PPC 

constituye más del 95% de los casos frente a menos del 5% de la PPP. A su vez, 

dentro de la PPC, la prevalencia de patología endocraneal es claramente superior 

en los niños que en las niñas.  

 

 

8. FACTORES DE RIESGO 

 

 Sexo femenino. 

 Raza (afroamericano). 

 Estar expuesto a hormonas sexuales. 

 Sobrepeso y obesidad. 

 Otras enfermedades hormonales como hipotiroidismo primario, etc. 

 Antecedentes familiares de pubertad precoz. 

 Haber recibido radioterapia del SNC.  

 

 

9. EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA 

 

9.1 Anamnesis 

Debe interrogarse sobre la aparición exacta y el orden cronológico de los 

diferentes caracteres sexuales, preguntarse sobre la existencia de síntomas de 

hipertensión intracraneal (cefalea, vómitos, disminución de la agudeza visual), el 

consumo de fármacos que contengan esteroides sexuales, y se debe demandar 

información a los padres acerca de su talla (cálculo de talla diana) y de su 

desarrollo puberal, incluyendo también abuelos, tíos y hermanos del caso índice. 

 

9.2 Examen físico  

 Peso, talla, velocidad de crecimiento, índice de masa corporal. 

 Presión arterial, frecuencia cardiaca. 

 Acné, vello corporal, estrías. 

 Manchas ‘’café con leche’’. 

 Presencia de bocio. 

 Palpación abdominal (tumor suprarrenal, hepático, ovárico) Estadio puberal de 

Tanner. 

 Palpación y medición de testículos para descartar asimetría u otra anomalía 

testicular. 

 

 

 



 

 

 

 

9.3 Imágenes Diagnósticas  

 

 Cálculo de la edad ósea mediante radiografía de mano-muñeca izquierda: 

en los casos de pubertad precoz hay paralelamente aceleración de la edad ósea, 

en comparación con las variantes de la normalidad. No obstante, en casos de 

reciente diagnóstico de PP, la edad ósea puede ser similar a la edad cronológica. 

 Ecografía pélvica: se realizará en todos los casos de pubertad precoz. Por un 

lado, permite descartar patología causante de PPP (tumores ováricos, quistes 

ováricos) y por otro, valora la existencia de signos de impregnación estrogénica 

(tamaño uterino > 37-40 mm, línea endometrial visible, aumento de tamaño 

ovárico > de 10-15 mm, más de 6 folículos o > de 10 mm) 

 Ecografía abdominal: de utilidad para valorar área suprarrenal, tanto en 

sospecha de tumores virilizantes en el varón, como en niñas con sospecha de 

pubertad precoz periférica por un tumor productor de estrógenos. Asimismo, se 

realizará cuando haya indicios de tumor hepático productor de β-HCG. 

 Ecografía testicular: se realizará siempre que haya sospecha de pubertad 

precoz en el varón que presenta asimetría testicular. Asimismo, en situaciones de 

sospecha de pubertad precoz con elevación de testosterona y volumen testicular 

inferior a 4ml. 

 Resonancia magnética craneal (MRI): de obligada realización en todos los 

casos de PPC, tanto en niños como niñas. También se efectuará en casos de PPP 

en el niño por sospecha de tumor productor de β-HCG extragonadal no hepático. 

 Serie ósea: en los casos de sospecha de SMA. 

 

9.4     Pruebas Complementarias 

 

 Testosterona: valores por encima de 0,5ng/ml se consideran en rango puberal. 

 17-β-estradiol: escasa sensibilidad, ya que valores normales, no descartan 

pubertad precoz; sin embargo, se encuentra muy elevada en presencia de 

tumores ováricos y suprarrenales productores de estrógenos, así como ante 

quistes ováricos aislados o asociados a SMA. 

 17-OH-progesterona, Androstenediona (Δ4), DHEA-S: por encima de 700 

μg/dl en un niño en edad prepuberal, es altamente sugerente de tumor 

suprarrenal. Elevaciones moderadas, tras prueba de imagen normal, nos obligan 

a descartar una hiperplasia suprarrenal de presentación tardía. 

 β-HCG (fracción β de gonadotropina coriónica humana): de utilidad como 

marcador tumoral en casos del PP con tamaño testicular menor de 4ml en el que 

no se encuentra alteración testicular ni suprarrenal (cuando se trata de tumores 

germinales extragonadales: hígado, mediastino, cerebro). Los tumores 

germinales testiculares productores de β-HCG producen asimetría testicular (a 

veces tamaño testicular>4ml). 

 



 

 

 

 

 T4 libre y TSH: para descartar hipotiroidismo primario, causa excepcional de 

pubertad precoz (la subunidad alfa de TSH actúa como FSH y aumenta el 

tamaño testicular de manera bilateral, también la elevación de TSH estimula la 

secreción de prolactina, favoreciendo la aparición del botón mamario y 

galactorrea en la niña.) 

 La prueba hormonal más importante en el diagnóstico de PP: es la 

determinación de los niveles séricos de gonadotropinas (LH y FSH). 

 Test de LHRH: nos ayuda a diferenciar PPC y PPP. No está disponible en el 

país. Debe realizarse a primera hora de la mañana, extrayendo en el momento 

LH y FSH basales, para posteriormente administrar LHRH por vía intravenosa a 

dosis de 100 μg/m2 (máximo de 100 μg). Seguidamente, se tomará muestra para 

determinar LH y FSH a los 15, 30, 45, 60, 90 minutos. Un pico de LH superior a 

7 UI/L, es altamente sugestivo de PPC. 

 

 

10. TRATAMIENTO 

La pubertad es un momento clave entre la infancia y la edad adulta; el inicio 

precoz de la misma puede causar problemas emocionales y una menor talla 

adulta. La decisión de instaurar el tratamiento y el momento en que se debe 

suspender se llevará a cabo por el especialista. 

 

Los objetivos del tratamiento son: 

 Preservar la vida y salud cuando se trate de tumores y/o neoplasias. 

 Preservar el potencial de crecimiento estatural, al detener el avance de la 

maduración ósea y de la maduración gonadal, y retrasar la aparición de los 

caracteres sexuales secundarios. 

 Evitar secuelas psicoemocionales de vivir una adolescencia precoz en forma 

aislada de sus pares, sin la madurez necesaria para enfrentar el proceso.  

 

10.1 Tratamiento Pubertad Precoz Central 

Se recomienda iniciar lo más cerca de la fecha en que se plantea el diagnóstico, 

con el menor avance óseo posible, luego de haber observado la evolución 

espontánea. El tratamiento de elección son los análogos de hormona liberadora 

de gonadotropinas (GnRH), los cuales estimulan continuamente las células 

gonadotropas hipofisarias, provocando su desensibilización y logrando disminuir 

la secreción de LH y FSH. 

 

10.2 Tratamiento de la Pubertad Precoz de Origen Periférico 

Dependerá de su etiología. 

 

Nota: La evidencia de un gran número de series clínicas con datos a talla adulta 

muestra el efecto beneficioso de estos fármacos sobre la talla final en niñas, 

particularmente menores de seis años. 



 

 

 

 

10.3     Medicamentos 

Análogos GnRH (Acetato de Leuprolide). Cada producto viene en presentación 

de monodosis (7.5 mg, 11.25 mg y 22.5 mg), de liberación prolongada o 

depósito (Depot) para ser administrados intramuscular, cada 28 días (7.5 mg y 

11.25 mg) o cada 3 meses (22.5 mg). 

 

Acetato de Leuprolide 

Dosis: (7.5 mg y 11.25 mg) cada 28 días o (22.5 mg), cada 3 meses. 

Vía de administración: intramuscular. 

 
 

10.4     Seguimiento  

El seguimiento requiere valoración conjunta de diferentes parámetros clínicos, 

hormonales, radiológicos y sonográficos. La efectividad del tratamiento se 

evalúa mediante la observación de la detención o regresión de los caracteres 

sexuales secundarios, disminución de la velocidad de crecimiento a valores 

prepuberales y desaceleración de la maduración esquelética. 

 

El estadio de Tanner y la velocidad de crecimiento deben ser evaluados cada 3 a 

6 meses. La edad ósea debe monitorizarse cada 12 meses posterior al inicio del 

tratamiento ya que es un parámetro de ayuda para definir el fin del tratamiento. 
 

 

10.5    Criterios de Finalización del Tratamiento 

Para la suspensión del tratamiento debe considerarse la edad cronológica del 

paciente, la edad ósea y la proyección de talla final realizada al momento. 

 

Los mejores resultados se obtienen al suspender el tratamiento con edades de 11 

a 11.5 años en la niña, y 12 a 12.5 años en el niño.   

 

 

11. INFORMACIÓN A PADRES O TUTORES 

De suma importancia darle a conocer que no todos los pacientes que presenten 

pubertad precoz necesitan tratamiento médico y, siendo necesario un periodo de 

observación antes de tomar la decisión, el cual dependerá de la etiología. 

 

El tratamiento será ajustado a cada paciente por individual; este no estará exento 

de presentar alguna respuesta indeseada o efecto colateral dentro de los cuales se 

citan: 

 Ganancia excesiva de peso, por lo cual hay que tomar las medidas preventivas 

pertinentes.  

 Abscesos estériles en el sitio de punción. 

 Desmineralización ósea: se procede a la administración de calcio para evitar 

pérdida de masa ósea, la cual se restablece al suspender la terapia. 



 

 

 

 

 Después de la primera dosis, aquellas niñas en las que ha habido suficiente 

desarrollo endometrial pueden presentar sangrado vaginal. 

 En las niñas el desarrollo mamario regresa significativamente y los signos de 

estrogenización de los genitales externos desaparecen. El vello pubiano, los 

comedones y el acné no se modifican. 

 

 

12. INDICADORES 

Para el seguimiento a la implementación del protocolo clínico se debe recolectar 

información relacionada a los siguientes indicadores. 

 

Proceso de atención Indicador 

Historia clínica según protocolo 

Porcentaje de niñas menores de 8 años o niños 

menores de 9 años con sospecha de pubertad 

precoz a los cuales se le realizó la evaluación 

diagnostica según lo establecido en el protocolo.   

Manejo multidisciplinario 

Porcentaje de niñas menores de 8 años o niños 

menores de 9 años a los cuales se les instauró el 

tratamiento de acuerdo al tipo de pubertad precoz 

que padecen según lo establecido en el protocolo. 

 

 

13. IMPLEMENTACIÓN 

La institución prestadora de servicios de salud según sus condiciones 

particulares, el tipo y las características de los protocolos a implementar, define 

las estrategias de implementación que usará para establecer su respectivo plan. 

Esto permitirá definir más claramente la contribución del proceso al impacto en 

la gestión de la organización.  

 

El plan de implementación es el conjunto de directrices que deben seguirse para 

llevar a la práctica y diseminar adecuadamente los protocolos y guías de salud al 

interno de cada institución prestadora de servicios de salud.  

 

Así mismo, el plan de implementación debe identificar acciones y responsables 

en cada etapa del proceso.  

 

13.1    Elementos sugeridos para la implementación  

a. Conformar un equipo responsable de impulsar la implementación, compuesto 

por los profesionales de dicha especialidad.  

b. Disponibilidad y acceso: consiste en garantizar la disponibilidad y acceso de los 

protocolos en todo momento y todo lugar donde se haya definido que se van a 

utilizar, como los consultorios y centros de geriátricos públicos o privados y los 

hospitales. 



 

 

 

 

c. Sesiones formativas: dirigida a crear espacios en que los usuarios de los 

protocolos puedan revisar sus conocimientos y actitudes acerca del tema tratado 

en cada uno de los protocolos, con respecto a los conocimientos y actitudes de 

sus colegas y el contenido de los mismos.  

d. Identifique las barreras y facilitadores de la implementación de las 

recomendaciones seleccionadas.  

e. Auditoría y retroalimentación: se basa en la verificación de resultados.  

f. Recordatorios: consiste en disponer diferentes actividades y medios que les 

recuerde a los usuarios permanentemente que existe un proceso de 

protocolización institucional, que se deben usar los protocolos y algunos 

contenidos de los protocolos.  

g. Incentivos: consiste en realizar actividades que motiven la aceptación y práctica 

de las acciones incluidas en los protocolos, disponiendo reconocimientos de 

diferentes clases para los usuarios, en proporción directa a los protocolos.  

h. Realice un seguimiento a la adopción de las recomendaciones a través de los 

indicadores propuestos en el protocolo o pueden desarrollarse unos indicadores 

específicos. 
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