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A puberdade é uma fase de desenvolvimento físico, mental e social extremamente sensível 
para meninas e meninos. O conhecimento do seu curso é necessário já que qualquer des-
vio do normal, embora possa ser visto com grande ansiedade pelo jovem paciente, pode 
representar tanto uma variante normal como uma patologia do desenvolvimento puberal.
O médico deve ser capaz de proporcionar ao jovem paciente informações precisas e conduzi-
-lo através do processo da puberdade de uma maneira tranquilizadora. E se uma variante 
normal está presente, o médico pode ajudar o paciente e seus pais, orientando-os.
Raramente há necessidade de uma avaliação diagnóstica demorada e cara. Já se o desenvol-
vimento da puberdade é patológico, a causa do distúrbio deve ser encontrada através da 
realização de exames diagnósticos específicos e o tratamento específico iniciado.

PUBERDADE NORMAL
O eixo hipotálamo-hipófise-gônadas 

(HHG) tem uma fase ativa durante o 

desenvolvimento fetal e neonatal e, em 

seguida, entra numa fase de repouso, 

que dura da infância até a puberdade. 

A puberdade começa com a reativação 

do sistema HHG. A secreção do hor-

mônio hipotalâmico GnRH (hormônio 

liberador de gonadotrofinas), das gona-

dotrofinas LH (hormônio luteinizante) 

e FSH (hormônio folículo estimulante) 

e dos esteroides sexuais (estradiol ou 

testosterona) provocam as manifesta-

ções da puberdade, tanto externas (de-

senvolvimento de mamas, aumento dos 

genitais) como internas (modificações 

de útero, ovários e testículos). Os pelos 

pubianos desenvolvem independente-

mente da ativação do eixo HHG princi-

palmente através do efeito dos androgê-

nios secretados pelas glândulas adrenais 

(adrenarca).

A puberdade começa na menina com 

o aumento das glândulas mamárias que 

ocorre entre os oito e 12 anos de idade. 

Após surgem os pelos pubianos e por 

último a menarca. A ultrassonografia 

mostra inicialmente um aumento do 

volume uterino e depois uma camada 

visível da mucosa do útero (endomé-

trio) e os ovários desenvolvem cistos 

foliculares. A idade média da menar-

ca se correlaciona com a raça, idade da 

menarca materna, fatores emocionais, 

ambientais e estado nutricional. Ini-

cialmente os ciclos menstruais são irre-

gulares e anovulatórios. Em 80% das 

meninas, os ciclos tornam-se regulares 

e ovulatórios num prazo médio de dois 

anos após a menarca.

Nos meninos, o desenvolvimento 

puberal começa entre nove e 13 anos 

de idade com o aumento no volume 

testicular (a partir de 4 ml ou 2,5 cm 

de comprimento). À medida que a pu-

berdade progride, surgem os pelos pu-

bianos, o tamanho do pênis aumenta, 

assim como surgem pelos faciais e a 

voz atinge timbre mais grave. Os esper-

matozoides são primeiramente detec-

táveis espontaneamente em amostras 

de urina matinais numa idade média 

de 13,4 anos (espermarca). Com o au-

mento dos testículos nos anos seguin-

tes, a maturação das células germina-

tivas é concluída.

A glândula mamária cresce durante 

a puberdade em 50-90% dos meninos. 

Na maioria regride espontaneamente e 

não necessita tratamento. Em raros ca-

sos pode causar problemas psicossociais 

e é necessária intervenção cirúrgica ou 

o uso de tamoxifeno. Em adolescentes 

com excesso de peso a ginecomastia 

deve ser distinguida do acúmulo de 

gordura local (lipomastia).

As mudanças psicossociais (mental 

e emocional) da puberdade incluem a 

estruturação básica da personalidade 

(identidade), a separação do menino e 

da menina dos pais e a orientação social 

fora do convívio familiar.

Puberdade Precoce
Puberdade precoce (PP) é definida 

como o desenvolvimento de caracterís-

ticas sexuais secundárias antes dos oito 

anos na menina, ou antes, dos nove 

anos de idade no menino. É classifica-

da como PP central quando as carac-

terísticas sexuais se desenvolvem por 

ativação precoce do eixo HHG ou PP 

periférica, quando a secreção de este-

roides ocorre independente da secre-

ção das gonadotrofinas LH e FSH. O 

diagnóstico diferencial entre estes dois 

tipos de PP tem implicação direta na 

opção terapêutica.

Ao avaliar a criança com quadro clí-

nico de PP, a primeira etapa necessa-

riamente envolve a diferenciação entre 

os distúrbios patológicos e as variantes 
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normais. As variantes normais do de-

senvolvimento puberal incluem telar-

ca precoce isolada, pubarca precoce 

isolada e menarca precoce isolada. Já 

os distúrbios patológicos da puberdade 

causam PP central ou PP periférica.

VARIANTES NORMAIS DA PUBERDADE
Telarca Precoce Isolada
Na telarca precoce a menina apresenta 

desenvolvimento mamário unilateral 

ou bilateral isolado sem outros sinais 

de PP. Geralmente é uma condição 

benigna que ocorre desde o nasci-

mento até os dois/três anos de idade. 

Apresenta uma regressão espontânea 

dentro de meses ou pode persistir até 

a puberdade. Em raros casos, princi-

palmente quando surge após os seis 

anos de idade, pode evoluir para PP. 

A velocidade de crescimento e a idade 

óssea permanecem adequadas para a 

idade cronológica. As concentrações 

de gonadotrofinas e estrogênios estão 

dentro dos valores de normalidade pré-

-púbere, embora os níveis de FSH pos-

sam estar elevados.

A fisiopatologia da telarca preco-

ce não é completamente esclarecida. 

Como o eixo HHG está ativado nos pri-

meiros dois anos de vida a telarca po-

deria ocorrer consequente à secreção 

de gonadotrofinas, especialmente FSH 

(minipuberdade). Ou pela secreção de 

estrogênio de um cisto ovariano ou ain-

da pela exposição à estrogênio materno. 

Desreguladores endócrinos (endocrine 

disruptors) têm sido também relaciona-

dos ao aparecimento de telarca precoce 

isolada.

Desreguladores endócrinos (DEs) são 

substâncias químicas exógenas, sintéti-

cas, feitas pelo homem que alteram as 

funções do sistema endócrino e causam 

vários efeitos sobre a saúde por interfe-

rir com a síntese, metabolismo, ligação 

ou resposta celular aos estrógenos natu-

rais. O estrogênio, um dos hormônios-

-chave da puberdade, é crucial para a 

diferenciação sexual e para o estirão 

puberal, maturação das gônadas e do 

cérebro. A similaridade estrutural de al-

guns DEs com estrogênio permite que 

eles se liguem, ativem os receptores de 

estrogênio e desencadeiem resposta si-

milar mesmo na ausência de estrogênio, 

que pode levar ao aparecimento de te-

larca precoce isolada, menarca precoce 

isolada ou PP periférica.

DEs têm sido encontrados em vários 

produtos plásticos, retardadores de cha-

ma, pesticidas e muitos outros produtos 

de uso diário. Os DEs mais abundantes 

em nosso ambiente que têm sido impli-

cados com alterações puberais incluem: 

diclorodifeniltricloetano (DDT), dioxi-

nas, bifenis policlorinados (PCBs), bis-

fenol A (BPA) e ésteres de ftalato.

DDT foi amplamente utilizado em 

pesticidas agrícolas e no combate à 

malária. Pequenas quantidades de 

dioxinas são produzidas no processo 

de transformação de celulose em pa-

pel e muitos outros processos indus-

triais de manufatura e transformação. 

É um grupo de vários químicos com 

similaridade estrutural. O homem é 

exposto às dioxinas que contaminam 

alimentos, como o leite. PCBs são subs-

tâncias químicas que foram adiciona-

das a plásticos que eram comumente 

usados em produtos como monitores 

de computador, televisores, têxteis e 

espumas plásticas para torná-los difí-

ceis de incendiar. BPA é o DE mais co-

mumente encontrado no ambiente. É 

usado para fazer plásticos carbonados 

e resinas epóxi, que são usados na fa-

bricação de uma variedade de produtos 

de uso doméstico. Entre estes produ-

tos estão recipientes plásticos reutili-

záveis como tupperware, garrafas de 

fórmulas infantis, selantes dentários e 

frascos de laboratório policarbonados. 

Ftalatos e ésteres de ftalato são plasti-

ficantes que poluem nosso ambiente 

por contaminarem alimentos e bebidas 

empacotados em embalagens ou gar-

rafas plásticas.

Pubarca Precoce Isolada
Consiste no aparecimento de pelos pu-

bianos antes dos oito anos em meni-

nas e nove anos de idade nos meninos. 

Pelos e odor axilar, acne, pequeno au-

mento da velocidade de crescimento e 

avanço discreto de idade óssea também 

podem ser observados em alguns casos, 

principalmente nos dois primeiros anos 

de evolução, mas a progressão da pu-

berdade e a altura final são normais. Na 

pubarca precoce isolada os níveis séricos 

de androgênios adrenais são normais. 

Deve ser distinguida da adrenarca pre-

coce em que os níveis dos androgênios 

adrenais estão elevados, da hiperplasia 

adrenal congênita (forma não clássi-

ca ou atenuada), e em raros casos, de 

um tumor secretor de androgênio. Em 

crianças obesas pode-se observar uma 

frequência maior de pubarca precoce 

como manifestação de resistência insu-

línica e síndrome metabólica (adulto).

A forma não clássica da hiperplasia 

adrenal congênita é diagnosticada pela 

hiper-resposta da 17OH-Progesterona 

em um teste de estímulo com ACTH. No 

tumor adrenal produtor de androgênio 

as concentrações de SDHEA estão mui-

to elevadas. Pubarca precoce tem sido 

associada também com a criança que 

nasce pequena para a idade gestacio-

nal (PIG). O excesso de peso na infância 

pode predispor a pubarca precoce em 

indivíduos suscetíveis.

Menarca Precoce Isolada
É caracterizada por um sangramento 

vaginal isolado antes da idade de oito 

anos sem outros sinais de puberdade 

ou avanço da idade óssea. Tais episódios 

são mais frequentes durante o inverno e 

não têm um caráter cíclico. As concen-

trações de gonadotrofinas e de estradiol 
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estão na faixa de normalidade pré-pú-

beres. A história clínica detalhada, bem 

como o exame da genitália externa, é 

essencial para descartar possíveis lesões 

traumáticas ou tumores, abuso e mani-

pulações genitais.

PUBERDADE PRECOCE
Patologias que levam à puberdade pre-

coce (PP) são divididas em dependen-

tes de gonadotrofinas (PP verdadeira, 

completa ou central) e gonadotrofinas 

independentes (Pseudo PP, PP incom-

pleta ou periférica).

Puberdade Precoce Central
Por definição a PP central inicia pela 

ativação prematura do eixo HHG. A 

secreção pulsátil de GnRH inicia como 

na puberdade normal e o curso clínico 

assemelha-se ao desenvolvimento pu-

beral normal, embora numa idade cro-

nológica inadequada. Nas meninas, o 

desenvolvimento do tecido mamário e o 

aumento da velocidade de crescimento 

são os eventos iniciais, que estão sob 

influência do estradiol. Nos meninos, 

o aumento do volume dos testículos > 

4 ml (ou comprimento > 2,5 cm) é a 

primeira manifestação clínica de puber-

dade. Em seguida, o pênis aumenta sob 

a influência da testosterona. Pelos pu-

bianos geralmente surgem depois, tanto 

em meninas como meninos.

As concentrações elevadas de esteroi-

des sexuais determinam uma acelera-

ção precoce do crescimento ao mesmo 

tempo em que os sinais externos da 

puberdade aparecem. A criança pode 

apresentar alta estatura, mas devido à 

aceleração simultânea da maturação 

óssea ocorre fechamento precoce das 

epífises e a altura final adulta muitas 

vezes é reduzida, podendo ficar abaixo 

do terceiro percentil para a idade e sexo.

Sua prevalência é cerca de 5-10 vezes 

mais comum nas meninas. Em 80-90% 

das meninas e 40-50% dos meninos a 

causa da PP não é identificada. Exclu-

ídos esses casos idiopáticos, PP central 

também pode resultar de lesões orgâni-

cas na área do hipotálamo e da hipófise, 

principalmente no sexo masculino. Ha-

martoma hipotalâmico, glioma, astroci-

toma, e germinoma podem causar PP, 

mas também pode ocorrer em crianças 

com hidrocefalia ou outras lesões do sis-

tema nervoso central, como após um 

episódio de meningite ou consequente 

a lesões cerebrais traumáticas ou radio-

terapia prévia da cabeça. A ressonância 

magnética de crânio deve ser realizada 

a fim de procurar uma possível causa 

orgânica em todos os meninos, e nas 

meninas com sinais de puberdade an-

tes dos seis anos de idade ou naquelas 

entre seis e oito anos de idade quando 

a puberdade tem uma rápida progres-

são ou está associada a sinais e sintomas 

neurológicos.

O diagnóstico de PP central deve ser 

considerado quando os primeiros sinais 

da puberdade aparecem numa menina 

antes dos oito anos ou em um menino 

antes dos nove anos de idade. Deve ser 

investigada também a criança que mes-

mo já em idade normal de puberdade 

teve seu desenvolvimento iniciado an-

tes ou com evolução muito rápida. Ou 

ainda se apresenta o desenvolvimento 

pronunciado de apenas uma caracte-

rística puberal. O diagnóstico é então 

confirmado pelos achados clínicos, in-

cluindo os estágios de Tanner e estirão 

de crescimento, a aceleração da matu-

ração óssea, os resultados do teste de 

estímulo com GnRH e, nas meninas, a 

avaliação do volume uterino e ovariano 

na ultrassonografia pélvica.

Na PP a idade óssea geralmente é 

maior que a idade cronológica. Os ní-

veis de estradiol (nas meninas) ou de 

testosterona (nos meninos) geralmente 

estão elevados para cronológica idade, 

mas correspondem ao estágio puberal. 

Testosterona sérica é um excelente mar-

cador de PP nos meninos. Em contras-

te, nas meninas, baixos níveis de estra-

diol não excluem o diagnóstico já que 

num grande número de meninas com 

PP seus níveis podem estar dentro dos 

valores pré-púberes. As gonadotrofinas 

basais (LH e FSH) podem estar elevadas 

ou não já que sua secreção é pulsátil. A 

resposta após 30 minutos de estímulo 

com GnRH (2,5 mg/Kg ou 50 mg/m2) 

mostra uma relação LH/FSH > 1 após 30 

minutos. Nas meninas, ultrassonogra-

fia pélvica pode evidenciar mudanças 

uterinas (aumento de volume com eco 

endometrial visível) devido à exposição 

estrogênica e volume ovariano aumen-

tado com estrutura multicística.

O aparecimento precoce dos sinais da 

puberdade pode causar grande estresse 

psicossocial sobre a criança afetada. Fre-

quentemente é esperado que a crian-

ça tenha uma “maturidade” mental e 

emocional compatível com seu estágio 

de desenvolvimento puberal e não com 

sua idade cronológica. Além do que a 

criança tem também maiores chances 

de sofrer manipulação. O risco de uma 

estatura adulta reduzida ocorre devido 

à aceleração desproporcional da idade 

óssea. Essa perda de estatura é inversa-

mente correlacionada à idade de início 

da puberdade.

No entanto em pelo menos 50% dos 

casos de desenvolvimento puberal pre-

coce, as manifestações não progridem 

ou regridem e não é necessário trata-

mento. Embora o mecanismo nesses 

casos de PP não progressiva seja des-

conhecido, o eixo gonadotrófico não 

está ativado. Já nos casos em que a PP é 

progressiva, preocupações incluem me-

narca precoce nas meninas e baixa esta-

tura devido à fusão epifisária precoce e 

as repercussões psicossociais em ambos 

os sexos. Na PP central progressiva se 

observa progressão rápida nos estágios 

puberais num período de três a seis me-

ses, velocidade de crescimento acelera-
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da (>6 cm/ano), avanço de idade óssea 

acima de um ano em relação à idade 

cronológica e previsão de uma estatura 

final abaixo do alvo ou em declínio em 

avaliação sequencial. Nas meninas um 

útero com volume > 2,0 ml (ou comp. 

> 34 mm), com forma de pera e eco en-

dometrial presente na ultrassonografia 

pélvica pode também ser utilizado como 

índice de PP progressiva.

O tratamento com análogo de GnRH 

(aGnRH) é indicado quando a PP cen-

tral é progressiva. Os objetivos do tra-

tamento são interromper o desenvol-

vimento sexual até a idade normal de 

início da puberdade, desacelerar o cres-

cimento e avanço de maturação esque-

lética, além de evitar problemas emo-

cionais na criança, aliviar a ansiedade 

dos pais, atrasar o início da atividade 

sexual, prevenir a gravidez, reduzir o 

risco de abuso sexual e diminuir o ris-

co de câncer de mama associado com a 

menarca precoce.

Através da estimulação contínua os 

aGnRH dessensibilizam os gonadotro-

fos hipofisários diminuindo a liberação 

de LH e FSH (down-regulation). Vários 

aGnRH estão disponíveis na forma de-

pot, tais como acetato de leuprolida, 

triptorelina e goserelina, entre outros, 

de aplicação intramuscular, subcutânea 

ou implantes transdérmicos. O mais uti-

lizado é o acetato de leuprolida. A dose 

adequada para um bloqueio puberal 

satisfatório varia em torno de 3,75-7,5 

mg a cada 28 dias (ou 11,25 mg a cada 

90 dias) por via intramuscular.

Há uma estimulação inicial da síntese 

e secreção de gonadotrofinas e, quando 

administrado cronicamente, leva à su-

pressão da produção de gonadotrofinas, 

com consequente supressão da produ-

ção de esteroides sexuais. Sangramento 

vaginal pode ocorrer após as primeiras 

doses. Com a administração crônica de 

aGnRH espera-se regressão ou estabili-

zação das características sexuais secun-

dárias, normalização da velocidade de 

crescimento e redução do avanço da 

idade óssea.

Tratamento pode estar associado com 

cefaleia e sintomas de menopausa (fo-

gachos).

Complicações locais, incluindo abs-

cesso estéril no local da injeção, ocor-

rem em 3-13% dos pacientes. Massa 

gordurosa tende a aumentar com o 

tratamento, enquanto a massa magra 

e densidade óssea tendem a diminuir, 

retornando ao normal após término do 

aGnRH. O estágio da puberdade, altu-

ra e idade óssea do paciente devem ser 

monitorados ao longo do tratamento. 

O exame clínico deve mostrar a estabi-

lização ou regressão das características 

puberais e uma diminuição da veloci-

dade de crescimento. Na avaliação hor-

monal as gonadotrofinas LH e FSH bem 

como os esteroides sexuais – estrogênio 

ou testosterona – devem ser detectáveis 

apenas em concentrações muito baixas, 

ou não.

Em caso de dúvida, um teste de GnRH 

pode ser realizado durante o tratamento 

imediatamente antes da próxima dose 

agendada de aGnRH, a fim de determi-

nar se as gonadotrofinas foram devida-

mente suprimidas. Se a medida de LH 

basal e/ou pós-estímulo está em con-

centrações mais elevadas, a dose do aG-

nRH deve ser aumentada ou o intervalo 

entre as doses diminuído.

A idade cronológica para a suspen-

são do tratamento com aGnRH deve 

ser considerada juntamente com a ida-

de óssea, o perfil psicológico e o desejo 

do paciente e da família. O tratamento 

deve ser suspenso quando a idade de 

puberdade normal é atingida e quando 

se pode esperar que o paciente vá atingir 

uma altura adulta adequada. Os melho-

res resultados são obtidos com suspen-

são do tratamento entre idade óssea de 

12 e 12,5 anos nas meninas e entre 13 

e 13,5 anos nos meninos. A puberdade, 

então, evolui espontaneamente, com 

uma duração variável, dependendo do 

estágio que já havia atingido quando o 

tratamento foi interrompido. Pacientes 

tratados não apresentam distúrbios do 

eixo HHG após término do tratamento. 

Quando o tratamento é iniciado preco-

cemente, o paciente atinge uma altura 

adulta adequada.

Puberdade Precoce Periférica
PP periférica (pseudo PP, PP incomple-

ta ou GnRH independente) surge, por 

definição, antes e independentemente 

da maturação do eixo HHG. As carac-

terísticas sexuais secundárias aparecem 

devido ao aumento da produção de hor-

mônios femininos ou masculinos. O es-

trogênio induz PP isossexual nas me-

ninas e nos meninos PP heterossexual. 

Inversamente, os androgênios induzem 

PP isossexual em meninos e PP hete-

rossexual em meninas. O eixo HHG é 

suprimido pela secreção anormalmente 

elevada de androgênios ou estrogênios.

A PP periférica tem muitas diferentes 

causas. Pode ocorrer devido a fatores 

externos, tais como a ingestão tera-

pêutica ou acidental de estrogênios ou 

androgênios, ou devido a um grande 

número de outras condições. Estas in-

cluem tumores, distúrbios da síntese 

de esteroides adrenais e, raramente, 

a síndrome de McCune-Albright ou 

a testotoxicose familiar. Tumores se-

cretores podem ser responsáveis pelo 

desenvolvimento de PP periférica. Os 

tumores de células germinativas secre-

tam gonadotrofina coriônica humana 

(hCG), que, em contrapartida, estimula 

os receptores de LH nos testículos (por 

exemplo), os quais então produzem tes-

tosterona. Tumores deste tipo podem 

surgir nas gônadas, no sistema nervoso 

central (glândulas pineal e hipófise), no 

fígado, no espaço retroperitoneal, ou no 

mediastino posterior.

Tumores adrenais podem produzir 
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androgênios, bem como cortisol, e, as-

sim, induzir PP periférica – iso ou he-

terossexual –, além dos sinais clínicos 

da síndrome de Cushing. Tumores de 

células de Leydig também devem ser 

considerados no diagnóstico diferencial 

de PP periférica nos meninos. O exame 

físico, geralmente, embora nem sem-

pre, revela uma assimetria do tamanho 

testicular palpável. Em caso de dúvida, 

ultrassonografia, ressonância magné-

tica, e/ou biópsia testicular devem ser 

realizadas.

Distúrbios hereditários da síntese de 

esteroides adrenais são transmitidos 

de uma forma autossômica recessiva. 

O defeito enzimático da síntese de gli-

cocorticoides e/ou mineralocorticóides 

tem como consequência o aumento da 

síntese de androgênios adrenais e pro-

duz um quadro clínico inicial de adre-

narca precoce. Deficiência da enzima 

21- hidroxilase é a forma mais comum 

(90% dos casos), levando à hiperplasia 

adrenal congênita virilizante simples. 

Pode ser diagnosticada por meio de um 

perfil de esteroides e/ou teste de estí-

mulo com ACTH que mostra níveis ele-

vados de 17OH-progesterona.

Uma causa rara de PP periférica fa-

miliar – testotoxicose “familiar” – é um 

distúrbio no qual uma mutação ativa-

dora do receptor de LH provoca matu-

ração precoce das células de Leydig e 

o consequente aumento da produção 

de testosterona. A doença é transmiti-

da num padrão de herança autossômica 

dominante que afeta apenas os meni-

nos. Os sinais de puberdade aparecem 

com a idade de um a quatro anos nos 

meninos afetados.

Outra causa especial é a síndrome 

de McCune-Albright, que se manifes-

ta por uma tríade clínica característica. 

Em primeiro lugar, manchas café-au-

-lait irregulares se tornam visíveis na 

pele. Mais tarde desenvolve-se a displa-

sia fibrosa poliostótica, levando a fra-

turas patológicas que podem resultar 

em deformidades ósseas graves. A PP 

ocorre a partir de cistos ovarianos re-

correntes secretores de estrogênio, que 

podem causar sangramento. Pacientes 

com síndrome de McCune-Albright têm 

uma mutação somática na subunidade 

alfa da proteína G, levando à ativação 

contínua da adenilato ciclase e assim à 

secreção patológica de uma variedade 

de diferentes hormônios. Além de PP 

periférica, o paciente pode apresentar 

hipertireoidismo, síndrome de Cushing, 

e aumento da secreção do hormônio do 

crescimento.

O tratamento da PP periférica é di-

recionado à causa. Cirurgia é indicada 

nos tumores gonadais associada ou não 

à quimioterapia e/ou radioterapia. Nos 

cistos ovarianos volumosos (> 20 ml 

ou 3,4cm de diâmetro) deve-se con-

siderar puncionar devido ao risco de 

torção. Se há exposição a esteroides 

sexuais exógenos, devem ser suspen-

sos. O tratamento da HAC é feito com 

reposição de glicocorticoides. Na sín-

drome de McCune-Albright tem sido 

usados inibidores da aromatase (letro-

zol e anastrozol) para inibir a produção 

de estrogênios e moduladores seletivos 

do receptor estrogênico (tamoxifeno) 

que interferem com a ação dos estro-

gênios. Além destes, na testotoxicose 

familiar, podem-se utilizar drogas que 

bloqueiam a síntese de androgênios 

(cetocconazol) ou um bloqueador do 

receptor de androgênios (acetato de 

ciproterona).
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AVALIAÇÃO

57. Dentre as situações abaixo a única que é 
classificada como uma variante normal 
do desenvolvimento puberal é:

a) Adrenarca precoce.

b) Puberdade precoce verdadeira.

c) Testotoxicose familiar.

d) Pseudopuberdade precoce.

58. Os seguintes achados clínicos geral-
mente indicam a presença de puber-
dade precoce verdadeira:

a) Desenvolvimento dos primeiros sinais de 
puberdade numa menina antes dos oito anos 
de idade.

b) Aumento testicular unilateral num menino 
acima de onze anos de idade.

c) Início e progressão do desenvolvimento 
mamário isolado numa menina com idade 
inferior a oito anos.

d) Diminuição da velocidade de crescimento 
num menino cuja puberdade já iniciou.

59. Os seguintes parâmetros bioquímicos 
laboratoriais indicam a presença de 
puberdade precoce central em uma 
menina de seis anos de idade:

a) Um nível elevado de estradiol e níveis de LH 
e FSH suprimidos.

b) Uma relação LH/FSH pós-estímulo no teste do 
GnRH > 1.

c) Elevação isolada dos níveis de SDHEA.

d) Níveis elevados de hCG e de estradiol.

60. A mãe de um neonato de 15 dias de 
vida está preocupada porque observou 
aumento bilateral da glândula mamária 
do seu bebê. Diante deste achado con-
firmado no exame físico sua conduta é:

a) Não é necessário fazer nada.

b) Solicitar ultrassonografia gonadal.

c) Determinar a idade óssea.

d) Realizar Teste de estímulo com GnRH.

61. O primeiro sinal de desenvolvimento 
puberal mais frequentemente obser-
vado em meninos é:

a) Aumento do tamanho do pênis.

b) Acne vulgaris.

c) Espermarca.

d) Aumento do tamanho dos testículos.

62. Menina de sete anos e dois meses de 
idade é levada à consulta pediátrica 
com a queixa de desenvolvimento de 
telarca e pubarca a partir dos sete anos 
de idade. No exame observa-se estágio 
M2P2 de Tanner. Um dos critérios para 
iniciar tratamento de bloqueio com 
análogo de GnRH é:

a) Velocidade de crescimento acelerada em torno 
de 5 cm/ano.

b) Idade óssea avançada até um ano em relação 
à idade cronológica.

c) Progressão para o estágio puberal seguinte 
num período inferior a três-seis meses.

d) Volume uterino > 1 cm (ou comprimento > 20 
mm) na ultrassonografia pélvica.
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Desenvolvimento Normal de 1 a 5 anos _______________ 4

1) A B C D

2) A B C D

3) A B C D

4) A B C D

5) A B C D

6) A B C D

Desenvolvimento Neuropsicomotor no 
Primeiro Ano de Vida ____________________________ 9

7) A B C D

8) A B C D

9) A B C D

10) A B C D

11) A B C D

12) A B C D

Acompanhamento do Crescimento Normal ____________ 15
13) A B C D

14) A B C D

15) A B C D

16) A B C D

Afetividade e Desenvolvimento_____________________ 21
17) A B C D

18) A B C D

19) A B C D

20) A B C D

21) A B C D

22) A B C D

Crescimento e Desenvolvimento na Adolescência _______ 28

23) A B C D

24) A B C D

25) A B C D

26) A B C D

Avaliação Auditiva: Como proceder _________________ 35

27) A B C D

28) A B C D

29) A B C D

30) A B C D

31) A B C D

32) A B C D

Detecção Precoce de Alterações Visuais: Papel do Pediatra 40
33) A B C D

34) A B C D

35) A B C D

36) A B C D

37) A B C D

38) A B C D

Aspectos Disciplinares e Desenvolvimento Infantil ______ 47

39) A B C D

40) A B C D

41) A B C D

42) A B C D

43) A B C D

44) A B C D

Dificuldades Escolares ___________________________ 53
45) A B C D

46) A B C D

47) A B C D

48) A B C D

49) A B C D

50) A B C D

Baixa Estatura_________________________________ 58

51) A B C D

52) A B C D

53) A B C D

54) A B C D

55) A B C D

56) A B C D

Puberdade Precoce ______________________________ 62

57) A B C D

58) A B C D

59) A B C D

60) A B C D

61) A B C D

62) A B C D

Ficha de avaliação
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