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RESUMO

O desenvolvimento puberal acompanha-se de aceleração da veloci-
dade de crescimento, secundária à elevação dos esteróides sexuais, do
hormônio de crescimento e do IGF-1. O número de centímetros ganhos
nesse período representa 16% da estatura adulta. A puberdade pre-
coce (PP) pode levar à fusão prematura da cartilagem de crescimento,
reduzindo a duração do crescimento e a estatura final. Assim, o princi-
pal objetivo do tratamento frenador da PP é evitar o comprometimen-
to estatural. É importante ressaltar que a PP não evolui uniformemente,
podendo ter curso lento (slow evolutive form) e não requerer tratamen-
to. Os autores abordam aspectos do crescimento puberal normal, da
puberdade precoce e suas variantes, destacando os efeitos do trata-
mento com GnRHa (análogos de GnRH) na estatura adulta. Situações
especiais, como as puberdades avançada e acelerada, são também
discutidas. (Arq Bras Endocrinol Metab 2003;47/4:422-431)

Descritores: Puberdade precoce; Puberdade avançada; Puberdade
acelerada; Crescimento; Análogos de GnRH

ABSTRACT

Growth in Boys and Girls with Precocious Puberty.
Pubertal development is associated with increased growth velocity sec-
ondary to the interaction of three hormones: sex steroids, growth hor-
mone and IGF-1. The pubertal spurt represents 16% of adult height. Pre-
cocious puberty (PP) may induce early fusion of growth plates, reducing
growth duration and, consequently, adult height. Thus, the main objec-
tive of the treatment with GnRH analogues is to avoid the height com-
mitment. It is important to emphasize that PP does not evolve uniformly,
sometimes having a slow course (slow evolutive form), which does not
require treatment. The authors discuss aspects of normal pubertal
growth, precocious puberty and its variants, and the effects of treatment
on final height. Special situations as early and fast puberty are also men-
tioned. (Arq Bras Endocrinol Metab 2003;47/4:422-431)

Keywords: Precocious puberty; Early puberty; Fast puberty; Growth;
GnRH analogues

APUBERDADE É O PERÍODO DE TRANSIÇÃO entre a infância e a idade adulta,
durante o qual os caracteres sexuais secundários aparecem, o estirão

puberal ocorre, e profundas mudanças psicológicas acontecem. Ao final dessa
fase, o indivíduo está apto para a reprodução. O mecanismo neuro-endócrino
responsável pelo desencadeamento da puberdade não está totalmente esclare-
cido, mas evidências sugerem que aminoácidos com ações inibidoras ou esti-
muladoras estão envolvidos no processo. Acredita-se que o glutamato desem-
penha um papel facilitador, enquanto o ácido gama-amino-butírico (GABA)
exerce uma ação inibidora (1,2). O fator de crescimento transformante α
(TGF α, transforming growth factor) e as IGFs (insulin-like growth factors)
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também teriam um papel regulador da puberdade.
Assim, o mecanismo de puberdade precoce (PP) de
alguns hamartomas hipotalâmicos, parece não envolver a
produção ectópica de GnRH (gonadotropin releasing
hormone), como anteriormente suposto, e sim a secreção
de TGF α (3), estimulador da liberação de GnRH. O
mecanismo da PP idiopática, a forma mais freqüen-
temente vista, permanece uma incógnita. Recentemente,
foi demonstrado que a leptina in vitro é capaz de desen-
cadear a secreção pulsátil de GnRH (4), mas seu papel na
puberdade em humanos permanece controverso.

A influência de fatores ambientais, incluindo a in-
gestão de substâncias estrogênio-símiles, na patogênese
da PP é subestimada. Uma observação intrigante rela-
cionada ao ambiente é a alta incidência de casos de PP em
crianças adotadas (1). Esse fenômeno pode estar rela-
cionado à melhora do estado nutricional, mas o papel da
leptina, como agente facilitador ou desencadeador, asso-
ciado ao de outros neuropeptídeos, ainda não está claro.

CRESCIMENTO PUBERAL NORMAL

O desenvolvimento puberal é acompanhado de acele-
ração da velocidade de crescimento, o chamado “estirão
da puberdade”, ao qual se segue um período de desace-
leração e, finalmente, a parada do crescimento resul-
tante do fechamento das epífises ósseas. Durante a
puberdade, o ganho estatural anual passa de 5,3 a 7,0cm
nas meninas e de 5,0 a 7,5cm nos meninos, no momen-
to do pico de crescimento (5), que ocorre em torno de
12 e 14 anos nos sexos feminino e masculino, respecti-
vamente. O número total de centímetros ganhos
durante a puberdade é, em média, de 25,3 ± 4,1cm nas
meninas e 27,6 ± 3,6cm nos meninos. Isso representa,
aproximadamente, 16% da estatura adulta (6).

Durante a puberdade, eleva-se a secreção de três
hormônios: os esteróides sexuais, o hormônio de
crescimento (GH, growth hormone) e o IGF-1. A
seqüência de intervenção de cada um deles na acele-
ração estatural não está bem esclarecida. Há um
aumento na amplitude dos picos de GH e da quanti-
dade total de GH secretado, sem modificação na fre-
qüência desses picos (7). O mecanismo pelo qual os
esteróides sexuais aumentam a secreção de GH é
impreciso. Em adolescentes com atraso puberal, a
diminuição na secreção de GH parece resultar da
diminuição do seu estimulador hipotalâmico, o
GHRH (GH releasing hormone) (8). Normalmente, a
secreção de GHRH aumenta durante a puberdade,
enquanto a de somatostatina se mantém estável. Os
níveis plasmáticos de GHBP (growth hormone binding

protein) parecem não se modificar durante a puber-
dade (9), mas os níveis de IGF-1 e IGFBP-3 (insulin
growth factor binding protein 3) se alteram considera-
velmente. O IGF-1 começa a aumentar e tem seu pico
de secreção aos 11 e 13,5 anos nas meninas e aos 12 e
14 anos nos meninos. Esse incremento corresponde ao
dobro dos níveis detectados antes da puberdade (10).

RELAÇÃO ENTRE ESTERÓIDES SEXUAIS, IGF-1 E
VELOCIDADE DE CRESCIMENTO

No sexo feminino, o aumento de secreção de estradiol
se acompanha de aceleração da velocidade de cresci-
mento desde o aparecimento da telarca, sugerindo que
níveis moderados desse esteróide sexual são capazes de
estimular o crescimento puberal. Brauner e cols. (11)
encontraram uma associação positiva entre os níveis de
estradiol e IGF-1 e ganho estatural similar (número de
centímetros crescidos por ano) em meninas com PP ini-
cial, classificadas em dois grupos em função da secreção
de estradiol (ponto de corte 25pg/ml), com picos de
GH e avanço de idade óssea semelhantes. Esses achados
sugerem que o estradiol tem um efeito direto sobre o
crescimento, não relacionado ao aumento da secreção
de IGF-1, e que é capaz, ainda que discretamente, de
induzir a aceleração da velocidade de crescimento.

No sexo masculino, o aumento da secreção de
testosterona parece estimular o aumento de GH e de
IGF-1 antes de promover a aceleração do crescimento.
Adan e cols. (12), usando como modelo clínico 78
meninos com atraso puberal, sugeriram: a) que a veloci-
dade de crescimento está associada positivamente com o
volume testicular e a testosterona plasmática; b) que um
nível de testosterona > 1ng/ml parece ser necessário para
aumentar a secreção de GH e IGF-1 a níveis púberes.

PUBERDADE PRECOCE

Definição de Critérios
A PP é dita central (PPC) quando há ativação do eixo
hipotálamo-hipófise-gonadal, podendo ser orgânica
(PPCO), quando está associada à lesão do sistema ner-
voso central (SNC) ou idiopática (PPCI). Em meni-
nas, a PPC é, na maioria das vezes, idiopática, enquan-
to que, em meninos, encontra-se lesão orgânica em
50% dos casos. A PP é dita periférica (PPP) ou pseu-
dopuberdade precoce quando o eixo hipotálamo-
hipófise-gonadal não está ativado, decorrendo, na
maioria das vezes, de patologias primárias das gônadas
ou das supra-renais.



O marcador clínico de puberdade de origem cen-
tral é o surgimento de telarca nas meninas e de aumento
do volume testicular nos meninos. Define-se como PP o
desenvolvimento dos caracteres sexuais secundários antes
de oito anos no sexo feminino e antes de nove anos no
sexo masculino. Em meninas, menarca antes dos 10 anos
pode servir de critério adicional. Recentemente, nos
EUA, o Comitê da Sociedade de Endocrinologia
Pediátrica Lawson Wilkins propôs a modificação desses
critérios etários no sexo feminino para as idades de 7 e 6
anos, respectivamente em crianças brancas e afro-ameri-
canas (13). O tema, contudo, permanece controverso.
Estudo recente (14) observou que 12,3 % de 223 meni-
nas cuja puberdade iniciou-se entre 6 e 8 anos apresen-
tavam doenças endócrinas que mereciam investigação e
justificavam a precocidade sexual. No Brasil e em outros
países, mantêm-se os limites anteriormente definidos.

Algumas variantes da puberdade merecem ser
comentadas, embora não haja consenso em relação a
essas entidades. Em algumas crianças, a puberdade pode
iniciar-se em idade normal e progredir rapidamente,
resultando, quando não tratada, em perda estatural
importante. Essa situação, definida como Puberdade
Acelerada é freqüente em crianças submetidas à radioter-
apia craniana (15,16), mas pode ser encontrada também
em crianças ditas normais. Segundo Lazar e cols. (17),
puberdade acelerada corresponde à passagem do estágio
2 para 3 (segundo Tanner) em período inferior a 1,5 e
1,3 anos nos sexos masculino e feminino, respectiva-
mente, associada ao avanço da idade óssea.

Esse conceito é algumas vezes confundido com
o de Puberdade Avançada, que diz respeito à puber-

dade normal que surge entre 8 e 9 anos (17,18) em
meninas e entre 9 e 10,5 anos em meninos (19). A
puberdade avançada pode ou não ter evolução acele-
rada. A figura 1 ilustra a evolução estatural de dois
irmãos com puberdade avançada.

A PPCI pode evoluir de formas distintas. Em
meninas, em 60% dos casos, a secreção de estradiol é re-
gular, progressiva e resulta, se não tratada, em redução
da estatura adulta e menarca antes de 10 anos; é a PP
que, efetivamente, merece ser bloqueada. Em 10%, a
secreção de estradiol e os sinais clínicos regridem espon-
taneamente, podendo corresponder a uma ativação tran-
sitória do eixo. Nos 30% restantes, a estrogenização e a
progressão dos caracteres sexuais são lentas, resultando
em estatura adulta adequada e menarca em idade normal
(slow evolutive form) (20). Nesses casos, a perda estatu-
ral, calculada em função da estatura-alvo, não é significa-
tiva. Em meninos com PPCI, observam-se também
graus distintos de evolução do processo puberal (19).

O principal diagnóstico diferencial de PPC em
meninas é a telarca precoce isolada (TPI). Nesta, o
aparecimento do broto mamário não se faz acompanhar
de aceleração da velocidade de crescimento ou de avanço
significativo de idade óssea. Entretanto, é necessário man-
ter-se a vigilância periódica dessas crianças, já que 4 a 18%
dos casos de TPI podem progredir para PPCI (21,22).

EPIDEMIOLOGIA

PPC é uma desordem rara, com incidência de 1:5.000-
1:10.000 (23,24). A distribuição de acordo com o
sexo (meninas para meninos) é estimada em 3:1 (25) e
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Figura 1. Evolução estatural em dois irmãos portadores de Puberdade Avançada de
evolução rápida, não tratada (D) ou em uso de GnRHa (E).



23:1 (26). A distribuição entre as formas idiopática e
orgânica varia largamente: 69 a 98% de casos idiopáti-
cos em meninas e 0 a 60% em meninos.

A obesidade parece ser um dos fatores respon-
sáveis pela tendência atual de aparecimento mais precoce
dos caracteres puberais. Estudo recente (27) demonstrou
que a obesidade está significantemente associada à preco-
cidade puberal, principalmente em meninas brancas. Nas
afro-americanas, além da obesidade, outros fatores ge-
néticos e/ou ambientais teriam implicação no avanço da
idade puberal. Níveis mais altos de leptina para uma
mesma quantidade de tecido adiposo são encontrados
nesse grupo racial quando comparado a meninas brancas.

DIAGNÓSTICO DA PPC

Clínico
O diagnóstico de PP é clínico. Deve-se considerar,
além do aparecimento dos caracteres sexuais secun-
dários, a velocidade de progressão dos mesmos para os
estágios subseqüentes de Tanner. A curva de cresci-
mento é elemento de fundamental importância, pois a
velocidade de crescimento costuma estar aumentada
para a faixa etária e é um dos critérios que pode inter-
ferir na conduta terapêutica.

Laboratorial
a. Esteróides Sexuais: enquanto a elevação da

testosterona em meninos é achado adicional útil na
avaliação da PP, o valor diagnóstico do estradiol é limi-
tado, já que metade das meninas com PPC mostra
estradiol em níveis pré-puberais (28).

b. Dosagem de Gonadotrofinas: é importante na
identificação do mecanismo gerador do processo (central
ou periférico) e da evolução do mesmo. A avaliação dos
níveis de gonadotrofinas basais depende do método uti-
lizado: ensaios mais antigos mostram valores super-
poníveis nas populações pré-puberal e puberal, enquan-
to que, em ensaios mais sensíveis e específicos, a dosa-
gem de LH em amostra isolada pode ser útil. Entretan-
to, o “padrão-ouro” continua sendo o teste de estimula-
ção com GnRH. A interpretação do teste, contudo, não
é uniforme: alguns estudos consideram a relação pico
LH/pico FSH, outros valorizam o pico isolado de LH.

c. Outras dosagens hormonais: em alguns casos,
exames adicionais, como função tireoidiana, 17 OH
progesterona e determinação de hCG são necessários
para excluir causas secundárias de PP.

Exames de Imagem
a. Ultra-sonografia pélvica:o volume e o aspec-

to dos ovários parecem ser de pouco valor no diag-

nóstico de PP (29-31). Aparentemente, a medida
longitudinal do útero e o seu volume são melhores
indicadores de puberdade. Embora alguns autores
(29) atribuam sensibilidade e especificidade de 100%
ao volume uterino (ponto de corte 1,8ml), o tema
permanece controverso e outros instrumentos diag-
nósticos são mais utilizados. Estudo recente (32)
observou que o Doppler das artérias uterinas pode
ajudar na seleção de meninas a serem tratadas.
Resposta púbere ao teste de GnRH está associada a
baixo índice de pulsatilidade das artérias uterinas em
análise com Doppler colorido.

b. Idade óssea: avanço de idade óssea igual ou
superior a dois anos é um dos critérios de maior peso
na decisão terapêutica. Sempre que possível, a razão ∆
idade óssea/∆ idade cronológica deve ser calculada
durante um período de observação. Razão maior que
1,2 costuma indicar PP evolutiva (28).

c. A tomografia computadorizada de alta re-
solução (TC) e a ressonância magnética (RM) são fun-
damentais na definição etiológica da PPC. A RM é o
método de escolha, pois pode evidenciar alterações não
visualizadas na TC. Todos os pacientes devem ser sub-
metidos à avaliação por imagem da região hipotálamo-
hipofisária. Restringir essa avaliação a certos grupos de
pacientes com PPC, como em meninos ou apenas
meninas muito jovens, não parece adequado, pois le-
sões intracranianas podem estar presentes em ambos os
sexos e em qualquer grupo etário (33,34).

TRATAMENTO DA PUBERDADE PRECOCE 
CENTRAL

As drogas utilizadas para o bloqueio puberal são os
análogos de GnRH (GnRHa), conhecidos desde os
meados dos anos 80. No Brasil, os mais utilizados são
a triptorelina, o acetato de leuprolida e a goserelina.
Essas drogas, após um curto período de ação estimu-
ladora, bloqueiam a secreção hipofisária de gonadotro-
finas, ocupando os receptores e evitando a ação esti-
muladora intermitente do GnRH endógeno. Dá-se
preferência às formas de ação prolongada, que per-
mitem injeções mensais, aumentando a aderência ao
tratamento. Em alguns casos, fenômenos de escape
podem ocorrer, daí a recomendação de um novo teste
de estímulo de GnRH pouco antes da injeção
seguinte. Para reduzir custos e a manipulação excessi-
va das crianças, essa conduta não é indicada de forma
sistemática. Valorizam-se sobremaneira os dados clíni-
cos indicadores de bloqueio puberal. A avaliação
semestral da idade óssea associada à dosagem de
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gonadotrofinas e esteróides sexuais 12 horas após a
injeção mensal do análogo parece uma forma mais ade-
quada de avaliação (35).

Efeitos Colaterais do Tratamento
Após a suspensão do tratamento, observa-se reversão
completa do bloqueio do eixo hipotálamo-hipófise-
gonadal (36-38). Há discrepância quanto à morfologia
dos ovários após tratamento com GnRHa. Prevalência
aumentada de ovários policísticos foi observada em
meninas que usaram GnRHa e GH associados (39);
entretanto, ovários policísticos-símile foram vistos
raramente em pacientes tratadas com GnRHa isolada-
mente (38,40,41). A fertilidade e a gestação são nor-
mais mesmo após uso prolongado de GnRHa (28).
Em meninos, observa-se que a espermatogênese não é
afetada após suspensão do tratamento.

A densidade mineral óssea (DMO) está fre-
qüentemente aumentada para a idade por ocasião do
diagnóstico de PPC, e declina durante o tratamento
agonista (42-44) ou não se modifica (45). Entretanto,

em longo prazo, a DMO permanece dentro de níveis
normais em pacientes do sexo feminino quando
alcançam a estatura final (38). Sugere-se, contudo, que
a massa óssea é mais bem preservada com a suplemen-
tação de 1 grama de cálcio/dia (46).

Embora a obesidade seja freqüente em crianças
com PP, não existem evidências de risco de ganho de
peso secundário ao uso prolongado de GnRHa (38,47).

RESULTADOS DO TRATAMENTO DA PUBERDADE
PRECOCE SOBRE O CRESCIMENTO

São inúmeros os estudos que mostram os resultados
benéficos desse tratamento sobre a estatura final (ta-
bela 1 e figura 2). Utilizando-se como critérios de
seleção os termos final height and precocious puberty,
publicados após 1994, foram indexados ao Medline 21
artigos científicos. Os critérios de exclusão foram o
termo near-final height e séries com menos de 20
pacientes.
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Existem evidências de que o risco de redução
da estatura adulta em alguns pacientes tem sido
superestimado nos últimos anos, e que muitos pa-
cientes têm sido tratados sem indicação formal
(13,48). Independente dos custos da medicação, que
são altíssimos, o uso de análogos não representa ne-
cessariamente melhora do prognóstico estatural,
quando a indicação não está bem fundamentada.
Alguns critérios têm sido propostos como bons indi-
cadores para o tratamento com GnRHa:

a. auxológicos: diferença > 5cm entre a estatura-
alvo e a estatura adulta predita (tabela de Bayley e Pin-
neau). Baseado nesta indicação, o prognóstico estatu-
ral não se deteriorou ao longo do tratamento com os
análogos (49).

b. idade de início da puberdade: a estatura final
seria superior à estatura predita ao início do tratamen-
to quando a puberdade inicia-se antes dos 5 anos de
idade (38). Esse trabalho reforça ainda a importância
do critério que leva em consideração as estaturas alvo
e predita.

c. relação idade óssea/idade estatural (IO/IE):
segundo Carel e cols. (50), esse seria o critério mais
importante na predição da estatura final. Quanto
maior a razão IO/IE, pior o prognóstico estatural.

Brauner e cols. (51) descreveram uma série de 19
pacientes com diagnóstico de PPC tratados por um
período mínimo de dois anos (tabela 1). A decisão de
tratamento foi baseada em uma predição estatural
<155cm. O ganho estatural calculado (estatura adulta –

estatura predita no início do tratamento) foi de 6,5cm.
Posteriormente esta série foi ampliada para 43 pacientes
(52) e o ganho estatural foi de apenas 3,4cm. Os
autores postulam que os critérios menos rígidos adota-
dos após larga experiência e maior disponibilidade dos
análogos podem justificar essa aparente redução no
ganho estatural. É provável que o tratamento com
GnRHa preserve o potencial de crescimento, sem ne-
cessariamente resultar em “ganho estatural”. As séries
históricas, nas quais as estaturas adultas de crianças com
PPC são desalentadoras, confirmam o grande avanço
que representou o uso de GnRHa no tratamento dessa
patologia. Além disso, vale frisar que o cálculo do ganho
estatural é baseado na avaliação da idade óssea, um
parâmetro de incontestável subjetividade (tabela 1).

QUANDO SUSPENDER O TRATAMENTO

A idade ideal para suspensão do tratamento com
GnRHa é tema controverso. Para obtenção de melhor
crescimento residual, sugere-se a descontinuação do
tratamento, no sexo feminino, ao se atingir a idade
óssea de 12-12,5 anos (54,58,68). Por outro lado,
Carel e cols. (50) consideram que o tratamento não
deve ser mantido além da idade cronológica de 11
anos. Essas indicações não se aplicam a pacientes do
sexo masculino.

ASSOCIAÇÃO DE GnRHa E GH OU BAIXAS
DOSES DE ESTRÓGENO

Alguns pacientes sob tratamento com os análogos
apresentam acentuada desaceleração da velocidade de
crescimento causada pela supressão dos efeitos dos
esteróides sexuais sobre o GH e o IGF-1. Por essa
razão, alguns estudos têm defendido o uso combinado
de GnRHa e o GH recombinante (69-72). Antes de se
recomendar formalmente o tratamento combinado, é
necessária a realização de estudos randomizados com
pacientes que efetivamente tenham atingido a estatura
adulta. Não existem, no momento, elementos que
confirmem o benefício dessa associação.

O uso concomitante de GnRHa e estrógeno em
baixa dose é outra proposta para tentar minimizar a
desaceleração acentuada da velocidade do crescimento
que ocorre em algumas pacientes. Resultados encora-
jadores foram encontrados em projeto piloto (73),
com duração de 24 meses, no qual a associação de
GnRHa e estrógeno não se fez acompanhar de avanço
de idade óssea ou de progressão puberal.
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Figura 2. Evolução estatural em paciente portadora de
Puberdade Precoce Central Idiopática tratada com
GnRHa.



ESTATURA FINAL NA PUBERDADE PRECOCE
POUCO EVOLUTIVA

São escassos os artigos sobre a estatura final em pa-
cientes com PP pouco evolutiva (slow evolutive form),
mas a abstenção terapêutica parece ser a conduta mais
adequada (20) (figura 3). Palmert e cols. (67) publi-
caram uma coorte de 20 pacientes não tratadas que
alcançaram estatura adulta em média 1,5cm acima da
estatura alvo calculada. Quando comparadas com a
PPCI clássica, essas pacientes apresentam velocidade
de crescimento similar, mas menor avanço de idade
óssea e pico mais baixo de LH após teste de GnRH.
Outros estudos que avaliam a estatura final nesse
grupo de pacientes são apresentados na tabela 1.

ESTATURA FINAL NA PUBERDADE AVANÇADA

Sendo uma variante da puberdade normal, não sur-
preende o fato de serem descritos na literatura estudos
randomizados (59,60) que mostram não haver dife-
renças em termos de estatura final em crianças com
puberdade avançada tratadas ou não, mesmo no sexo
masculino (66). A puberdade avançada em meninas
com história de baixo peso ao nascimento pode ter
rápida progressão, levando ao risco de baixa estatura
final. Não há, entretanto, nenhum estudo avaliando a
resposta ao tratamento com GnRHa nesse grupo de
pacientes (18).

ESTATURA FINAL NA PUBERDADE PRECOCE 
CENTRAL ORGÂNICA

A PP pode ser secundária a uma série de patologias:
hamartoma hipotalâmico, tumores intracranianos,
hidrocefalia, infecções e malformações congênitas do
SNC, trauma, entre outras. De particular interesse é a
associação entre PP e deficiência de GH, fenômeno
que pode agravar, em potencial, os resultados sobre a
estatura adulta. Essa associação pode ser secundária a
uma lesão da região hipotálamo-hipofisária (cisto arac-
noideano supra-selar, gliomas da via óptica) e/ou à
irradiação craniana para tratamento de linfomas,
leucemias, meduloblastoma, retinoblastoma. A PP e a
secreção de esteróides sexuais permitem a manutenção
de uma velocidade de crescimento normal a despeito
da deficiência de GH. Há, nesses pacientes, uma ele-
vação dos níveis plasmáticos de IGF-1, seja por ação
direta dos esteróides sexuais, seja por um incremento
moderado, mas significativo, na secreção de GH.

Em um estudo realizado com 24 pacientes por-
tadores de deficiência de GH e puberdade avançada ou
precoce (15) tratados com GH recombinante e
GnRHa, observou-se uma estatura final adequada, simi-
lar à estatura projetada antes do tratamento, mas ainda
inferior à estatura-alvo. Essa aparente incoerência pode
ser atribuída ao retardo no diagnóstico de deficiência de
GH, dificultado pela manutenção da velocidade de
crescimento normal secundária ao incremento na
secreção de GH induzida pelos esteróides sexuais.

PUBERDADE PRECOCE PERIFÉRICA

Dentre as causas de PPP, destacam-se a síndrome de
McCune Albright, a hiperplasia congênita das supra-
renais e a testotoxicose. Essas situações levam à acele-
ração da velocidade de crescimento e avanço de idade
óssea, com conseqüente redução de estatura final. A
instituição do tratamento da patologia de base, após
exposição prolongada aos esteróides sexuais, pode
levar à PPC secundária. Nesses casos, o tratamento
com GnRHa deve ser instituído.

CONCLUSÕES

Na abordagem da PP, deve-se levar em consideração
que a seleção adequada das crianças a serem tratadas é
fundamental para a melhora do prognóstico estatural.
Importante ainda enfatizar a existência das formas
pouco evolutivas, que não comprometem a estatura

Puberdade Precoce e Crescimento
Silva & Adan

428 Arq Bras Endocrinol Metab vol 47 nº 4 Agosto  2003

Figura 3. Evolução estatural em paciente portadora de
Puberdade Precoce Central Idiopática de evolução lenta,
não tratada com GnRHa.



final e não requerem tratamento. Entretanto, algumas
vezes, mesmo sem risco de comprometimento estatu-
ral, o tratamento medicamentoso se impõe, para mi-
nimizar o impacto psicológico da PP.
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