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Resumo
OBJETIVO: avaliar os casos com suspeita de puberdade precoce, em relação à classifi cação diagnóstica e etiológica, 
atendidos no período compreendido entre os anos de 2000 e 2005. MÉTODOS: foram revisados os prontuários de 
58 pacientes com suspeita diagnóstica de puberdade precoce atendidas no período compreendido entre os anos de 
2000 e 2005 para análise de dados relevantes. Os critérios de inclusão foram desenvolvimento de mamas e/ou pêlos 
pubianos antes dos oito anos de idade. As pacientes foram classifi cadas de acordo com o quadro clínico e os exames 
complementares em uma das seguintes categorias: puberdade precoce central (PPC), pseudopuberdade precoce, 
telarca precoce e pubarca precoce. RESULTADOS: dos 58 casos revisados, 28 tiveram diagnóstico de PPC, um de 
pseudopuberdade precoce, dez de telarca precoce e 19 de pubarca precoce. Todos os casos de PPC foram de origem 
idiopática, com exceção de uma paciente em que houve ativação do eixo hipotálamo-hipófi se-ovariano secundária a 
hiperplasia adrenal congênita. Houve um caso com suspeita diagnóstica de pseudopuberdade precoce devido à síndrome 
de McCune-Albright. Todos os casos de telarca precoce foram de origem idiopática, exceto um caso que foi associado 
a hipotireoidismo primário. Todos os casos de pubarca precoce foram de origem idiopática. CONCLUSÕES: dentre os 
casos atendidos com diagnóstico de puberdade precoce no período de cinco anos, o diagnóstico fi nal predominante 
foi PPC e a grande maioria dos casos foi de origem idiopática, havendo baixa incidência de patologias orgânicas. 

Abstract
PURPOSE: to evaluate the classifi cation and the etiology of girls attended in a Pediatric and Adolescent Gynecology 
Clinic. METHODS: The hospital charts of 58 female patients attended from 2000 to 2005 with diagnosis of probable 
precocious puberty were reviewed and relevant data analyzed. Inclusion criteria were breast and/or pubic hair growth 
before eight years old. The girls were classifi ed according to the clinic aspects and the supplementary exams they had 
been submitted to, into one of the categories: central precocious puberty (CPP), precocious pseudopuberty, premature 
thelarche and premature pubarche. RESULTS: from the 58 reviewed cases, 28 girls were diagnosed as CPP, one as 
precocious pseudopuberty, ten as premature thelarche and 19 as premature pubarche. All the cases of CPP had an 
idiopathic etiology, except for one girl whose activation of the ypothalamic-pituitary-gonadal axis was secondary to 
congenital adrenal hyperplasia. There was one case of precocious pseudopuberty due to McCune-Albright syndrome. 
All the cases of premature thelarche had an idiopathic etiology, except for one girl who had primary hypothyroidism. 
All the cases of premature pubarche had an idiopathic etiology. CONCLUSIONS: among the cases diagnosed as 
precocious puberty, CPP was the leading diagnosis and most cases had an idiopathic etiology. Organic causes leading 
to precocious puberty were infrequent.
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Introdução
A puberdade é o período de transição biológica 

entre a infância e a vida adulta e tem como objetivo 
fi nal a aquisição da maturidade sexual. É caracterizada 
pelo amadurecimento dos caracteres sexuais primários 
(genitais e gonádicos), pelo surgimento e amadureci-
mento dos caracteres sexuais secundários (mamas, pêlos 
pubianos e axilares) e pelo crescimento rápido. 

A reativação do eixo hipotálamo-hipófi se-gonadal 
(HHG) consiste no principal evento neuroendócrino 
associado ao desencadeamento da puberdade, porém os 
mecanismos que levam a essa reativação permanecem 
desconhecidos. Algumas teorias são propostas para 
explicar esse processo: a diminuição da atividade de 
neurotransmissores inibidores do neurônio GnRH, como 
o ácido gama-aminobutírico, o aumento da atividade de 
neurotransmissores estimuladores do neurônio GnRH, 
como o glutamato e a metastina (kisspeptina)1, e a ação 
da leptina, um hormônio sinalizador do crescimento 
que parece ter um papel permissivo e não desencadeador 
da puberdade2.

O desenvolvimento de caracteres sexuais secundários 
antes dos oito anos de idade caracteriza a puberdade 
como precoce3. Entretanto, esse conceito vem sendo 
questionado após a publicação de um grande estudo 
americano que observou que um signifi cante número 
de meninas normais inicia o desenvolvimento puberal 
antes dos oito anos de idade. Foi também observada 
uma diferença no desenvolvimento puberal quanto à 
raça, sendo que meninas da raça negra apresentaram 
desenvolvimento numa idade mais precoce que meninas 
da raça branca. Assim, o desenvolvimento de mamas 
e/ou pêlos pubianos em meninas negras a partir dos seis 
anos de idade e em meninas brancas a partir dos sete 
anos de idade poderia ser considerado normal4.

As conclusões desse estudo geraram muita polê-
mica na literatura, principalmente pela preocupação 
de alguns autores de que o não encaminhamento de 
pacientes com sinais de puberdade antes dos oito anos 
de idade pode resultar na omissão diagnóstica de do-
enças importantes5. 

Em recente estudo dinamarquês, foi observado 
que, naquele país, a idade para investigação de puber-
dade precoce em meninas deveria ser elevada de 8 para 
8,7 anos, e não diminuída, como sugerido pelo estudo 
americano6. Foi sugerido que essa diferença pode ser 
justifi cada pelo estilo de vida e dieta americanos, que 
estariam favorecendo o início mais precoce da puberdade 
naquela população7.

A puberdade precoce pode ser dividida em 
puberdade precoce central (PPC) ou verdadeira ou 

GnRH-dependente e pseudopuberdade precoce ou 
GnRH-independente. Na PPC, o aparecimento de 
caracteres sexuais secundários decorre da ativação 
do eixo HHG, que pode ser de causa idiopática ou 
neurogênica. Dentre as causas neurogênicas, temos 
o hamartoma hipotalâmico, hidrocefalia, tumores, 
infecções, traumas e irradiação do SNC. A PPC pode 
também se desenvolver secundariamente a um quadro 
de hiperplasia adrenal congênita3.

Na pseudopuberdade precoce não ocorre ativação do 
eixo HHG, sendo que os esteróides sexuais produzidos 
provêm de fonte periférica independente de GnRH. Pode 
ter como causas as seguintes: tumor ou cisto ovariano, 
tumor adrenal feminilizante, síndrome de McCune-Al-
bright, hipotireoidismo primário e hiperplasia adrenal 
congênita, essa última podendo levar ao desenvolvimento 
precoce isossexual ou heterossexual3.

A puberdade precoce apresenta como variações a 
telarca precoce e a pubarca precoce, caracterizadas pelo 
desenvolvimento isolado de mamas e pêlos pubianos, 
respectivamente. Essas duas condições são autolimitadas 
e compatíveis com desenvolvimento puberal normal 
na idade esperada. A menarca precoce, caracterizada 
por sangramento genital isolado, é uma condição 
bastante rara e seu diagnóstico depende da exclusão 
de outras causas de sangramento genital, como lesão 
local do trato genital por infecção, neoplasia ou cor-
po estranho, administração exógena de estrogênios e 
abuso sexual.

A proposta do presente estudo é avaliar as pacientes 
apresentando suspeita diagnóstica de puberdade precoce. 
Nosso objetivo primário é verifi car a classifi cação diag-
nóstica e etiológica dos casos e o secundário é verifi car 
as características clínicas das pacientes estudadas.

Métodos
Trata-se de estudo de corte transversal, no qual 

foram analisados, retrospectivamente, os dados de 
prontuários de 58 pacientes com suspeita diagnóstica 
de puberdade precoce no período compreendido entre 
os anos de 2000 e 2005. O trabalho foi aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital das Clínicas 
da Faculdade de Ribeirão Preto (HCFMRP) da Uni-
versidade de São Paulo (USP).

A coleta de dados constou dos seguintes tópicos: 
grupo racial, idade cronológica do aparecimento dos 
sinais, estatura e IMC à época da primeira consulta 
médica, tempo de tratamento e estatura ao fi nal do 
tratamento com análogo de GnRH – os dois últimos 
dados apenas no grupo de PPC. No nosso serviço, con-
tinuamos indicando investigação diagnóstica nos casos 
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de desenvolvimento de caracteres sexuais secundários 
antes dos oito anos de idade.

O grupo racial foi classifi cado segundo a cor da pele 
da paciente, de acordo com o registro encontrado no 
prontuário, que foi confi rmado durante a consulta. A 
mensuração do peso foi realizada utilizando-se balança 
digital, e a da estatura, utilizando-se um estadiôme-
tro. O IMC foi calculado pelo do índice de Quetelet 
(peso/estatura2). 

Os critérios de inclusão foram desenvolvimento de 
mamas e/ou pêlos pubianos antes dos oito anos de idade. 
O estadiamento dos caracteres sexuais secundários foi 
realizado de acordo com os critérios de Tanner. Para a 
mama, o estádio 1 de Tanner corresponde à elevação 
da papila; o estádio 2, à presença de broto mamário; 
no estádio 3, há um maior aumento da mama e aréola 
sem separação dos contornos; no estádio 4, a aréola 
e a papila formam um montículo secundário sobre a 
mama; e, no estádio 5, ocorre recessão da aréola ao 
contorno da mama. 

Para os pêlos pubianos, o estádio 1 de Tanner cor-
responde à ausência de pêlos; no estádio 2, os pêlos são 
esparsos, longos e pigmentados ao longo dos grandes 
lábios; no estádio 3, os pêlos são escuros, grossos e 
encaracolados no monte pubiano, porém esparsos; no 
estádio 4, a distribuição é abundante, mas limitada 
ao monte pubiano;e, no estádio 5, os pêlos atingem a 
raiz das coxas.

Os exames complementares foram realizados 
conforme a indicação de cada caso. Dentre os exames 
laboratoriais, foram realizados dosagens séricas de LH, 
FSH, estradiol (dosados por quimioiluminescência), 
testosterona, 17-hidroxiprogesterona, sulfato de dei-
droepiandrosterona (dosados por radioimunoensaio), 
TSH e teste funcional com GnRH. Dentre os exames 
de imagem, radiografi a de punho esquerdo para ava-
liação da idade óssea (determinada pelo método de 
Greulich-Pyle), ultra-sonografi a pélvica e adrenal e 
tomografi a axial computadorizada ou ressonância nuclear 
magnética do crânio e da sela túrcica. Devido à não 
disponibilidade comercial do GnRH para a realização 
do teste funcional, a partir de 2004 foi utilizado o 
teste com o análogo do GnRH (aGnRH)8.

O teste do GnRH, utilizado para diagnóstico 
diferencial entre puberdade precoce dependente e 
independente de GnRH, é um teste dinâmico que 
consiste na administração de GnRH (gonadorelina) 
e nas dosagens séricas de FSH e LH nos tempos zero 
e 30 minutos após a infusão. Dentre os critérios para 
interpretação desse teste, temos a relação LH/FSH 
pós-teste maior que 1,09 e a medida dos níveis de 
LH pós-teste maior que 15 UI/mL10 como indica-

tivos de puberdade precoce verdadeira. Em estudo 
realizado no nosso serviço, a associação entre nível 
de LH maior que 3,7 mUI/mL 30 minutos pós-
teste e desenvolvimento mamário maior ou igual a 
M2 mostrou sensibilidade de 100%, especifi cidade 
de 62,5% e acurácia de 81,2% para diagnóstico de 
puberdade precoce verdadeira. 

Outro teste diagnóstico postulado é o do aGnRH. 
Este teste se baseia no efeito fl are-up desencadeado 
pelo uso do aGnRH, ou seja, em casos em que há 
ativação do eixo HHG, espera-se que, após o uso dessa 
droga, haja aumento da secreção das gonadotrofi nas. 
O estudo inicial com esse teste mostrou que o nível 
de LH maior que 8 UI/L (radioimunoensaio) no pico 
de três horas e estradiol maior que 150 pmol/L em 
24 horas correspondeu à evolução do processo puberal 
em 100% dos casos8.

No seguimento do nosso ambulatório, cada pa-
ciente tinha sua curva de crescimento acompanhada, 
utilizando-se o gráfi co de crescimento para meninas 
desenvolvido por Tanner.

Os casos de PPC foram tratados utilizando-se o 
aGnRH acetato de leuprolida, na dose de 3,75 mg 
intramuscular, a cada 28 dias. O aGnRH tem o 
mesmo efeito na liberação de gonadotrofi nas que 
o próprio GnRH. A diferença entre eles se refere à 
meia-vida e à biodisponibilidade, que são maiores no 
primeiro. A administração do aGnRH em forma de 
depósito inicialmente leva à hipersecreção de LH e 
FSH (efeito fl are-up) e, após um período de cerca de 
10 dias, ocorre dessensibilização hipofi sária e supressão 
do LH e FSH. Como conseqüência, há inibição da 
estereidogênese ovariana.

Resultados
Dos 58 casos revisados, 28 tiveram diagnóstico de 

PPC, um de pseudopuberdade precoce, dez de telarca 
precoce e 19 de pubarca precoce (Tabela 1). 

No grupo da PPC a idade média referida para início 
dos sinais foi 5,6±1,9 anos, o IMC médio foi 19,0±2,5 
kg/m2 e a estatura média inicial foi 129,0±16,6 cm. 
As pacientes apresentaram como primeiro sinal de 
desenvolvimento telarca e pubarca simultaneamente 
em 42,8% dos casos, telarca isoladamente em 42,8% 
dos casos e pubarca isoladamente em 14,2% dos 
casos. Quanto à raça, 82,1% eram da raça branca 
e 17,9% da raça negra (Tabela 2). O tempo médio 
de uso do acetato de leuprolida foi 1,9±0,8 anos e 
a estatura fi nal foi 148,9±5,8 cm. A taxa de adesão 
ao tratamento foi de 93%, sendo que dois casos de 
abandono foram registrados.
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Classifi cação diagnóstica Número de casos
 n %

Classifi cação etiológica
 Tipo n

Puberade precoce central  28 48,3
 Idiopática 27
 HAC-def 21 OH* 1

Pseudo-puberdade precoce  1 1,7  Sind. Mc Cune Albright 1

Telarca precoce  10 17,2
 Idiopática 9
 Hipotiroidismo primário 1

Pubarca precoce  19 32,8  Idiopática 19

Tabela 1 - Classifi cação diagnóstica e etiológica dos 58 casos de puberdade precoce 
atendidas no período de 2000 a 2005. 

*HAC-def 21 OH=Hiperplasia adrenal congênita pela defi ciência da enzima 
21 hidroxilase.

Todos os casos de PPC foram de origem idiopática, 
com exceção de uma paciente em que houve ativação 
do eixo hipotálamo-hipófi se-ovariano (HHO) secun-
dária a hiperplasia adrenal congênita por defi ciência de 
21-hidroxilase, forma não-clássica (Tabela 1). 

Houve um caso com suspeita diagnóstica de pseu-
dopuberdade precoce devido à síndrome de McCune-
Albright (Tabela 1). A paciente apresentou sangramento 
genital aos 2,3 anos de idade, telarca e pubarca aos 
3,2 anos de idade e cistos ovarianos recorrentes à ultra-
sonografi a pélvica (Tabela 2).

No grupo da telarca precoce a idade média referida 
para início dos sinais foi 2,2±2,4 anos e o IMC médio 
foi 16,3±1,8 kg/m2. Quanto à raça, 90% eram da 
raça branca e 10% da raça negra (Tabela 2). Todos os 
casos de telarca precoce foram de origem idiopática, 
exceto um caso que foi associado a hipotireoidismo 
primário (Tabela 1).

No grupo da pubarca precoce, a idade média re-
ferida para início dos sinais foi 5,2±1,5 anos e o IMC 
médio foi 18,4±4,1 kg/m2. Quanto à raça, 73,7% eram 
da raça branca e 26,3% da raça negra (Tabela 2). Todos 
os casos de pubarca precoce foram de origem idiopática 
(Tabela 1). Apenas uma paciente apresentou suspeita 
de defi ciência de 3β-hidroxiesteróide desidrogenase, 
não confi rmada pelo teste do ACTH. Nessa paciente, a 
pubarca aos cinco anos de idade foi acompanhada pelo 
aparecimento de acne. 

Discussão
Na análise dos casos de puberdade precoce atendi-

dos no nosso serviço de Ginecologia Infanto-Puberal, o 
diagnóstico mais freqüente foi PPC, seguido de pubarca 
precoce, telarca precoce e pseudopuberdade precoce. 
Como observado na literatura, a maioria dos casos de 
PPC foi de origem idiopática. Em apenas uma paciente 
a ativação do eixo HHO foi secundária a hoperplasia 
adrenal congênita, forma não-clássica. Nesse caso, a 
exposição crônica a altos níveis androgênicos acelera a 
maturação do eixo HHO6.

Um estudo dinamarquês com 670 crianças (am-
bos os sexos) diagnosticou PPC em 46% delas11, um 
achado comparável ao nosso, que foi de 48%. Em 
contraposição, em um estudo americano, no qual 
foram avaliadas 104 crianças (87% meninas), a PPC 
foi diagnosticada em apenas 9% dos casos. Quanto 
à etiologia, estes autores identifi caram apenas uma 
causa não-idiopática, achado semelhante ao do nos-
so estudo12. Entretanto, em um estudo na Jordânia 
avaliando 50 crianças (86% meninas) encontrou-se 
causa orgânica em 42% das meninas com puberdade 
precoce, principalmente naquelas com idade inferior 
a seis anos e apresentando outros sinais iniciais, além 
de desenvolvimento mamário13.

A maioria das nossas pacientes com PPC apresen-
tou como primeiro sinal de desenvolvimento telarca 
isoladamente (42,8%) ou associada a pubarca (42,8%). 
Kaplowitz12 observou que 89% dos seus casos apresen-
taram-se com telarca e 33% com pubarca.

Apesar de a raça negra apresentar predisposição 
para o desenvolvimento puberal mais precoce4, houve 
predomínio da raça branca na nossa casuística, o que 
pode ser explicado pela predominância desse grupo 
racial na população estudada. 

No grupo de pacientes com PPC que concluiu o tra-
tamento, a estatura ao fi nal do mesmo foi 148,9±5,8 cm, 
semelhante à observada por outros autores14. Na pu-
berdade precoce, o aumento dos esteróides sexuais leva 

Tabela 2 - Características clínicas dos 58 casos de puberdade precoce atendidas no período de 2000 a 2005.

Dados clínicos Puberdade precoce central 
n=28

Pseudo-puberdade precoce
n=1

Telarca precoce
n=10

Pubarca precoce
n=19

Idade (anos)  5,6±1,9  2,3  2,2±2,4  5,2±1,5
IMC (Kg/m2)  19±2,5  16,5  16,3±1,8  18,4±4,1
Telarca+pubarca  12 (42,8%)
Telarca (%)  12 (42,8%)  10 (100%)
Pubarca (%)  4 (14,2%)  19 (100%)
Sangramento genital  1 (100%)
Raça branca (%)  23 (82,1 %)  100 %  9 (90%)  14 (73,7%)
Raça negra (%)  5 (17,9%)  1 (10%)  5 (26,3%)
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ao aumento da velocidade de crescimento e da taxa de 
maturação esquelética. Como conseqüência, ocorre a fusão 
epifi sária prematura, levando à condição paradoxal de 
estatura elevada para idade na infância e baixa estatura 
na idade adulta. Sendo assim, o objetivo primordial do 
tratamento é reduzir a taxa de crescimento linear e a 
maturação esquelética para possibilitar a aquisição da 
estatura fi nal de acordo com o potencial genético. 

Tanaka et al.15 fi zeram o seguimento de meninas 
com diagnóstico de PPC submetidas ao tratamento 
prolongado (3,8±2,0 anos) com acetato de leuprolida 
e encontraram uma melhora signifi cativa da estatura 
atingida (154,5±5,7 cm) sem observarem, entretanto, 
comprometimento da função reprodutiva na idade 
adulta. Este último achado foi confi rmado recente-
mente por outros autores16. O acetato de leuprolida 
tem sido utilizado também para fi ns de diagnóstico8 
e monitorização terapêutica17 da PPC, inclusive no 
nosso serviço. 

Um estudo recente realizado em meninas com 
diagnóstico de PPC mostrou que o uso de um implan-
te subcutâneo de histrelina, um potente análogo do 
GnRH, pelo período de um ano, foi efi caz em suprimir 
os parâmetros clínicos e laboratoriais de puberdade, 
consistindo numa opção terapêutica promissora para 
este casos18. 

Tivemos um caso (2%) suspeito de pseudopuberdade 
precoce devido à síndrome de McCune-Albright, que é 
caracterizada por múltiplas lesões ósseas, manchas café-
com-leite e precocidade sexual. Cistos ovarianos recorrentes 
são responsáveis pela produção autônoma de esteróides 
sexuais nessa síndrome3. Relata-se uma freqüência de 
7% dessa síndrome entre os casos investigados13.

A nossa paciente apresentou desenvolvimento 
puberal precoce sem apresentar, no entanto, as ma-
nifestações cutâneas e esqueléticas da síndrome. O 
diagnóstico deve ser considerado mesmo na ausência 
dessas manifestações, porque elas podem ocorrer ao 
longo da evolução da doença. Nesse caso foi feito 
inicialmente diagnóstico de PPC; porém, a paciente 
não respondeu ao tratamento com análogo de GnRH. 
Pela suspeita diagnóstica de síndrome de McCune-
Albright, iniciou-se o tratamento com acetato de 
medroxiprogesterona na forma de depósito, 150 mg 
a cada três meses. A paciente está no momento em 
acompanhamento para avaliação da resposta terapêu-
tica. Uma outra opção de tratamento nessa síndrome 
são os inibidores da aromatase como o letrozol, não 
utilizado por nós devido ao alto custo fi nanceiro.

A idade de início de desenvolvimento mamário no 
grupo da telarca precoce foi 2,2±2,4 anos, semelhante 
aos dados encontrados na literatura19. A telarca precoce é 

uma condição autolimitada, não necessitando tratamento. 
Entretanto, ela pode estar associada a desenvolvimento 
folicular aumentado, semelhante ao encontrado nos 
estádios iniciais da PPC, provavelmente sob estímulo 
do FSH20. Isso nos aponta a necessidade de seguimento 
rigoroso dessas pacientes, já que a telarca precoce pode 
ser o primeiro sinal de PPC. 

O hipotireoidismo primário esteve associado à telarca 
precoce em uma das nossas pacientes (2%). A evolução 
desse caso foi atípica, pois a telarca ocorreu aos sete 
anos de idade e a paciente apresentou-se aos dez anos de 
idade com gigantomastia. O hipotireoidismo primário 
foi diagnosticado em 7% de meninas com precocidade 
sexual que apresentavam menstruações e desenvolvimento 
mamário em estudo realizado por Taher et al.13. Um dos 
mecanismos propostos para explicar a associação entre 
hipotireoidismo primário e desenvolvimento sexual 
precoce é que altos níveis de TSH poderiam estimular 
os receptores ovarianos de FSH.

A idade de início da pubarca precoce foi 5,2±1,5 anos, 
semelhante aos dados encontrados em outras investiga-
ções21. Assim como a telarca precoce, a pubarca precoce 
tem um caráter não-progressivo, necessitando apenas 
observação clínica. Porém, tem sido descrita uma asso-
ciação entre essa patologia e baixo peso ao nascer e risco 
de desenvolvimento da síndrome de ovários policísticos 
no menacme com hiperinsulinemia, hiperandrogenismo, 
dislipidemia e adiposidade central22-24. Os mecanismos 
responsáveis por esses achados não estão totalmente 
esclarecidos, mas a hiperinsulinemia, que se inicia na 
vida fetal se mantém durante a infância e piora após a 
puberdade, tendo sido proposta como principal meca-
nismo fi siopatológico dessa associação24-26.

A restrição de crescimento intra-uterino tem 
sido também associada à ocorrência de menarca mais 
precoce, não apenas em meninas com desenvolvi-
mento puberal normal, mas também naquelas com 
pubarca precoce27.

No nosso estudo a média de IMC encontrada foi 
normal no grupo da PPC (19,0±2,5 kg/m2) e pseudopu-
berdade precoce (19,7 kg/m2) e subnormal nos demais 
grupos (16,3±1,8 kg/m2 no grupo da telarca precoce 
e 18,4±4,1 kg/m2 no grupo da pubarca precoce). Em 
contraposição aos nossos dados, alguns autores referem 
uma maior incidência de obesidade nos casos de PPC28 
e pubarca precoce29. 

A obesidade tem sido um fator fortemente associa-
do ao início fi siológico mais precoce da puberdade em 
várias sociedades. Alguns autores, contudo, apontam 
que essa condição não pode ser considerada na popu-
lação como um todo. Vários estudos demonstraram 
ocorrência de menarca em idade inferior em meninas 
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