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RESUMEN

La pubertad es el periodo de transicion desde la infancia a la
adultez, donde el individuo finalmente adquiere la capacidad
reproductiva. Los trastornos endocrinos de la pubertad en la
nifia y adolescente se pueden agrupar dentro de aquellos que
alteran el “tempo” de la pubertad, ocurriendo ésta en forma
adelantada, lo que se conoce como “pubertad precoz” u ocu-
rriendo en forma mas tardia y que se conoce como “pubertad
retrasada”.

En este periodo podemos encontrar aquellos cuadros que se
manifiestan por alteraciones en la ciclicidad menstrual y los
niveles de andrégenos, dentro de los cuales el Sindrome de
Ovario Poliquistico y la Hiperplasia Suprarrenal Congénita No
Clasica cobran gran interés.

En este capitulo se revisaran algunos tdpicos de pubertad
normal y patoldgica en la nifia y adolescente.
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SUMMARY

Endocrine disorders of puberty in girls and adolescents can be
divided into those that alter the "tempo" of puberty, occurring
before the expected time, which is known as "precocious
puberty" or occurring at a later point, "delayed puberty".

In this period we can find some disorders that are manifested
by alterations in menstrual cyclicity and androgen levels, within
which the Polycystic Ovarian Syndrome and Non-Classical
Congenital Adrenal Hyperplasia have a lot of interest.

In this chapter we review some topics of normal and abnormal
puberty in girls and adolescents.

Key words: Puberty, GnRH, menstrual cycle, amenorrhea,
hyperandrogenism, hypogonadism.

INTRODUCCION

La pubertad es consecuencia de la accién coordinada de las hormonas
del hipotalamo, hipdfisis y gonadas, por las cuales se desarrollan los
caracteres sexuales secundarios y se adquiere la capacidad reproductiva.
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Se ha descrito que el “tempo” de la pubertad est4 determinado en un
60-80% por la genética y en un 20-40% por el ambiente (1). El inicio
de ésta se debe a la pérdida del tono inhibitorio intrinseco que existe
sobre el hipotalamo, y al comienzo de la secrecién pulsatil de la hor-
mona liberadora de gonadotrofinas (GnRH) (2,3). Cualquier alteracién
en el inicio 0 en el patron de secrecion de la GnRH determinard que la
pubertad ocurra antes o después.

El objetivo de este articulo es revisar las principales causas de puber-
tad precoz, pubertad retrasada y algunos trastornos endocrinos de la
pubertad en nifias y adolescentes.

PUBERTAD NORMAL

El inicio de la pulsatilidad de la GnRH estimula la secrecién de las
gonadotrofinas hipofisiarias, hormona luteinizante (LH) y foliculo es-
timulante (FSH), las cuales estimulan a las células de la granulosa y
de la teca ovéricas, para la produccién de los esteroides sexuales (1).
La produccién de estrégenos por el ovario determina la aparicién de
los caracteres sexuales secundarios, como es el boton mamario o la te-
larquia en la mujer. La telarquia es, en la gran mayoria de las nifias, el
primer signo de desarrollo puberal, ocurriendo en promedio a los 8,88
afios en Chile, datos basados en la observacion de 758 nifias escolares
de Santiago. Sin embargo, un 10-15% presenta como primera mani-
festacion de pubertad la aparicion de vello pUbico o pubarquia (4).

El proceso de la pubertad culmina con la adquisicién de la capacidad
reproductiva, manifestada por la llegada de la primera menstruacion
0 menarquia, y el inicio de la ciclicidad menstrual. La menarquia, en
general, sobreviene 2 a 3 afios después de la telarquia, ocurriendo en
nuestro pais a los 12,7 afios, edad similar a la observada en paises de
Europa y Estados Unidos (4). La tendencia secular observada desde
los afios 1840 a 1960, respondié principalmente a los cambios nu-
tricionales observados en los paises desarrollados. Sin embargo, este
adelanto en la edad de la menarquia no se ha observado en nuestro
pais, permaneciendo estable en las Ultimas décadas.

Posterior a la menarquia, los ciclos se van haciendo cada vez mas re-
gulares, reflejando una mayor tasa de ciclos ovulatorios. Al momento
de la menarquia, hasta un 12% de las nifias tienen niveles de proges-
terona en rango de ovulacion, lo cual aumenta a 36% a los 2-3 afios
postmenarquia (5, 6). De este modo, el ciclo menstrual normal, resulta
de la integracion de sefiales estimuladoras e inhibitorias y de la accién
coordinada de las sefiales centrales sobre el ovario, produciendo un
crecimiento y descamacion sincronica del endometrio (7).

Respecto a los factores que influyen en el inicio de la pubertad, existen
tanto factores internos como externos. Dentro de los factores intrin-
secos se describen principalmente los factores familiares o genéticos.
Al dia de hoy, se han identificado numerosos genes, algunos de los
cuales estan implicados en el desarrollo de las neuronas productoras
de GnRH, en la sintesis, liberacién y accion de ésta, en la sintesis de

las gonadotrofinas hipofisiarias (8, 9) y en el desarrollo de las géna-
das. Respecto a los factores extrinsecos, dentro de los cuales cobra
importancia el ambiente y la nutricion, se sabe que las variables nutri-
cionales y psicosociales pueden influir positiva o negativamente en el
inicio puberal. Es importante recordar que se requiere de un estado
nutricional adecuado para el inicio de ésta, lo cual esté4 regulado por
neuropéptidos, como la leptina, kisspeptina, glutamato, ghrelina y el
neuropéptido Y, entre otros (10, 11).

TRASTORNOS ENDOCRINOS DE LA PUBERTAD

Los trastornos de la pubertad se producen por que ésta comienza
antes, lo que se denomina pubertad precoz, o porque sucede en forma
mas tardia, lo que se conoce como pubertad retrasada.

PUBERTAD PRECOZ

Se conoce como pubertad precoz (PP) a la aparicién de caracteres
sexuales secundarios antes de los 8 afios en la nifia, ya sea botén
mamario o vello pUbico asociado a un aumento de la velocidad de cre-
cimiento. Esta edad de corte se ha tratado de redefinir, basandose en
estudios del inicio de la pubertad en diferentes razas, por lo que se ha
propuesto definir como pubertad temprana a aquella que ocurre entre
los 7 y 8 afios, y como pubertad precoz a aquella que ocurre antes de
los 7 afios. Sin embargo, estudios nacionales no permiten avalar el
uso de estas definiciones en nuestra poblacion, por lo que seguimos
usando la edad de corte de 8 afios para definir esta patologia (12, 13).

Las causas de pubertad precoz pueden ser de origen central (PPC) o
periférico (PPP). La PPC se caracteriza por la aparicién de los caracteres
secundarios de forma armonica, debido a la activacion del eje hipotala-
mo-hipdfisis-ovario como mecanismo principal. Las PPP se caracterizan
por la aparicién de mamas o vello pubico sin un patrén cronolégico
habitual, debido a que su mecanismo es la produccion de esteroides
sexuales por parte de las gonadas, glandulas suprarrenales, o tumores,
entre otros, sin haber activacion central. En las nifias, las PP periféricas
pueden ser isosexuales, dependiendo si las manifestaciones son por ex-
ceso de estrogenos, o PP heterosexuales si las manifestaciones estan
dadas por un aumento en la secrecion de los andrégenos (Tabla 1).

Recordar que los cuadros de PP se acompafian de una aceleracion en la
velocidad de crecimiento, que se puede ver como un adelanto en la edad
6sea. Esto es Util para poder diferenciarla de cuadros que corresponden
a variantes del desarrollo normal como son la telarquia prematura, que
no se acompafia de otros signos de desarrollo puberal (Tabla 2).

La telarquia prematura es muy frecuente dentro de la minipubertad
que se observa los primeros dos afios de vida en la nifia, postulan-
dose una mayor sensibilidad a los estrégenos en estas pacientes. Es
importante confirmar que no sea manifestacién de alguna neoplasia
productora de estrégenos, descartar la presencia de quistes folicula-
res propios del Sindrome de McCune-Albright y la posibilidad de sus-
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TABLA 1. CAUSAS DE PUBERTAD PRECOZ EN LA
NINA'Y ADOLESCENTE

Pubertad precoz central

* |diopatica
 Anomalias congénitas (hidrocefalia, displasia septo-dptica)

e Tumores SNC (glioma, hamartoma, astrocitoma, ependimoma, entre
otros)

o Secuelas SNC (post meningitis, encefalitis, traumatismo
encéfalocraneano, radiacion)

e Otros (hipotiroidismo, sindromes genéticos, tratamiento tardio de
PPP)

Pubertad precoz periférica

Isosexual

® Tumores ovaricos (tumor de células de la granulosa, tecoma, quistes
foliculares)

o Tumores productores de hCG (hepatoma, teratoma, coriocarcinoma)
e Sindrome de McCune - Albright

e Exposicion a estrogenos exogenos

Heterosexual

e Hiperplasia suprarrenal congénita

e Tumores ovaricos (tumor de Sertoli-Leydig tecoma, disgerminoma)
 Tumores adrenales (adenoma, carcinoma)

e Hipertecosis

e |atrogenia

tancias externas, conocidas como “disruptores endocrinos”, dentro
de los cuales estan la soya y la lavanda, entre otros (14).

El estudio inicial de la pubertad precoz puede hacerse con una eco-
grafia ginecolégica que confirma el crecimiento uterino, la presencia

de linea endometrial y ovarios de més de 2 ml; y con una radiografia
de edad dsea que a menudo estad sobre las 2 desviaciones estandar
para la edad cronolégica. Se recomienda que el estudio siguiente y el
manejo de esta patologia sea realizado por un especialista.

PUBERTAD RETRASADA

La pubertad retrasada puede ser definida por la falla en el inicio y
progresion de la maduracién sexual. Es importante comprender que
la pubertad retrasada puede ser fisioldgica en un gran nimero de
casos y a menudo estd en el contexto de una talla baja y un retraso
constitucional del crecimiento y desarrollo, lo que es més frecuente en
nifios que en nifias (15). Sin embargo, se debe tener en consideracion
que el término “retrasada” no es ni preciso ni adecuado, pues incluye
alteraciones en las cuales la mayorfa de las pacientes nunca inicia la
pubertad, como es el caso de algunas disgenesias gonadales.

La ausencia de menstruacién o amenorrea puede corresponder a un
proceso fisioldgico, como ocurre al inicio de la pubertad o puede ser la
primera manifestacion de un proceso patoldgico. La amenorrea puede
ser primaria o secundaria, dependiendo si ocurre antes o después de
la menarquia, respectivamente (6). La amenorrea primaria se define
como ausencia de menarquia después de los 13 afios sin desarrollo
de caracteres sexuales secundarios, o después de los 15 afios con
desarrollo de caracteres sexuales secundarios (16). Dentro de esta de-
finicion se consideran aquellas pacientes sin menarquia después de 3
a 5 afios de iniciado el desarrollo mamario o telarquia. La amenorrea
secundaria se define como la ausencia de flujo menstrual luego de 3
ciclos 0 6-12 meses (17).

Las diferentes causas de amenorrea se han clasificado dependien-
do de los niveles de gonadotrofinas en hipogonadotropas, normo-
gonadotropas o hipergonadotropas. También, la amenorrea puede
clasificarse segun el compartimento afectado y segun los niveles de
estrogenos (Tabla 3). La principal causa de amenorrea primaria en la
adolescencia es el hipogonadismo hipergonadotropo con un 49%,
seguido de un 28% de hipogonadismo hipogonadotropo y un 23% de
hipogonadismo normogonadotropo (18).

TABLA 2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA TELARQUIA PRECOZ

Telarquia prematura aislada

Pubertad precoz central Pubertad precoz periférica

Pigmentacion areolar No
Velocidad de crecimiento Normal
Niveles de estradiol plasmatico Normal
Colpocitograma (% células superficiales) 5%
Niveles de LH y FSH al Test LHRH FSH > LH
Ecografia ginecoldgica (morfologia ovarica) Prepuberal

Leve Acentuada
Acelerada Normal o acelerada
Normal Aumentado
20% 30-45%
FSH < LH FSH y LH bajas

Foliculos ovaricos Asimetria ovarica, tumores ovaricos
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TABLA 3. CAUSAS DE PUBERTAD RETRASADA EN LA NINA Y ADOLESCENTE

AMENORREA PRIMARIA ESTROGENOS GONADOTROFINAS
0 SECUNDARIA Elevadas

HIPOTALAMO
Inmadurez eje HHO P X X
Sd. Kallmann P X X
Hipo idiopatico P X X
Amenorrea por Estrés PoS X X
Trastorno de la conducta alimentaria PoS X X
Amenorrea por ejercicio PoS X X
Medicamentos PoS X X
Enfermedad crénica PoS X X
Tumores SNC PoS X X
HIPOFISIS
Déficit aislado de gonadotrofinas PoS X X
Hiperprolactinemia PoS X X
Tumores SNC PoS X X
OVARIO
Disgenesia Gonadal PoS X X
Falla ovarica prematura PoS X X
Quimioterapia PoS X X
Radiacion PoS X X
Sindrome de Ovario Poliquistico PoS X X
Tumor ovarico PoS X X
UTERO
Embarazo S X X
Insensibilidad andrégenos P X X
Agenesia miilleriana P X X
VAGINA
Himen imperforado P X X
Tabique vaginal P X X
Agenesia vaginal P X X
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Dentro de las amenorreas por falla gonadal o hipergonadotropas
(FSH elevada), la causa mas frecuente es la disgenesia gonadal,
como ocurre en aquellas pacientes con sindrome de Turner. Este
desorden genético se caracteriza por la pérdida parcial o completa
de un cromosoma X y afecta a 1 en 2500 recién nacidos de sexo
femenino. La ausencia en el desarrollo puberal es uno de los sig-
nos clinicos mas frecuentes, sin embargo, entre un 20-30% de las
pacientes presentan un desarrollo puberal espontdneo con cese
de la funcién ovarica posterior (19, 20). Otras causas de falla ova-
rica son la ooforitis autoinmune y el dafio gonadal secundario a
tratamiento oncoldgico.

Las amenorreas llamadas “normogonadotropas” (FSH normal) son
aquéllas en que el eje hipotdlamo-hipdfisis-ovario esta indemne y lo
que falla es el 6rgano efector y tracto de salida, como ocurre en las
malformaciones miillerianas (agenesias uterinas, tabiques vaginales
transversos o himen imperforado) o en las pacientes con insensibili-
dad a los andrégenos (21, 22).

Las amenorreas de origen hipotaldmico o hipogonadotropas dan
cuenta de un tercio de las amenorreas en la adolescente y se ca-
racterizan por niveles bajos de estrdgenos con gonadotrofinas ba-
jas o anormalmente normales para el grado de hipoestrogenismo. A
menudo se difiere su manejo adjudicando la amenorrea a un factor
familiar en el contexto de un retraso constitucional del crecimiento y
desarrollo, cuadro clinico que es de exclusion, y que es més frecuente
en varones con historia familiar positiva para pubertad retrasada. El
hipogonadismo hipogonadotropo se produce por alteraciones a nivel
del hipotalamo y/o hipdfisis, las que pueden ser de origen funcional
u organico (23). Al estudiar a pacientes con amenorrea primaria un
30% presentan deficiencia congénita de GnRH, un 22% retraso cons-
titucional, un 12% endocrinopatias, 10% enfermedades sistémicas, y
8% diferentes formas de hipopituitarismo, tumores de SNC'y trastor-
nos de la conducta alimentaria.

La deficiencia de GnRH afecta a 1/10000 individuos, con una rela-
cion hombre:mujer de 5:1. Puede ser causada por alteraciones en
los diferentes procesos involucrados en la secrecion de GnRH, siendo
identificados més de 15 genes en la actualidad. Es asi como en la
migracion de las neuronas productoras de GnRH se describen a KALT,
FGF8, FGFR1, PROK2, PROKR2, TAC3 y TAC3R; y en la sintesis y li-
beracion de la GnRH estan KISST, KISSTR, GnRH1, LEP y LEPR. Estos
genes determinan diferentes cuadros con una marcada heterogenei-
dad genética y fenotipica, como alteraciones del olfato, esqueléticas
y renales, entre otros (24, 25).

Es importante en el grupo de las adolescentes, no olvidar la ame-
norrea hipotaldmica de origen funcional. El estrés, el bajo peso y el
ejercicio de alto rendimiento alteran la pulsatilidad de la GnRH, lo
que puede causar un retraso puberal con amenorrea primaria si la
alteracion se produce en etapas tempranas del desarrollo, esto es
en la infancia y adolescencia temprana. Es causa de un 15-48% de

las amenorreas secundarias, pero su incidencia real como causa de
amenorrea primaria se desconoce (26, 27).

Es fundamental un adecuado estudio y manejo de las pacientes con
pubertad retrasada o hipogonadismo con el objetivo de evitar el hi-
poestrogenismo y el consecuente deterioro en la adquisicion de masa
6sea, tarea fundamental de esta etapa de la vida (Figuras 1y 2).

OTROS TRASTORNOS ENDOCRINOS DE LA PUBERTAD

Otros trastornos endocrinos de la pubertad que provocan mucha
preocupacion en la nifia y adolescente, son aquellos que cursan con
irregularidades menstruales y signos de exceso de androgenos, tales
como el sindrome de ovario poliquistico y la hiperplasia suprarrenal
congénita no cldsica, cuadros que revisaremos brevemente a conti-
nuacion.

Sindrome de ovario poliquistico en la adolescencia

El sindrome de ovario poliquistico (SOP) es un trastorno endocrino-
metabolico que se caracteriza por hiperandrogenismo/hiperandroge-
nemia y disfuncion ovulatoria, con un amplio espectro de sintomas
y signos clinicos. Tres diferentes consensos han buscado determinar
los criterios diagnosticos para definir a esta enfermedad en mujeres
adultas, pero existe controversia sobre el uso de estos criterios en la
adolescencia (28, 29).

Los criterios adultos de disfuncién ovulatoria no son aplicables en los
primeros afios postmenarquia. Las adolescentes normalmente tienen
ciclos entre 21 y 45 dias dentro de los 5 primeros afios postmenar-
quia, con un 12% de ciclos ovulatorios al inicio y llegando a un 36%
a los 2-3 afios de edad ginecoldgica (6).

Por otro lado, la presencia de morfologia de ovario poliquistico co-
rresponde a un fendmeno fisioldgico durante la adolescencia y no
se correlaciona con alteraciones endocrinas o metabdlicas (30). Se
observa en hasta un 30% de adolescentes sanas dentro de los 4
afios postmenarquia. Es por este motivo que recomendamos que la
morfologia de ovario poliquistico no sea un criterio Unico para definir
SOP en las adolescentes.

A raiz de estos dos hechos, expertos internacionales sugieren que el
factor clave para el diagnéstico de SOP durante la adolescencia sea el
hiperandrogenismo clinico y bioquimico (hiperandrogenemia).

El hiperandrogenismo clinico se definiria por hirsutismo progresivo y
no por acné o alopecia, ya que el primero es un hallazgo frecuente en
este grupo etareo y la alopecia es muy poco comdn. Los valores de
corte para hiperandrogenismo bioquimico en la poblacion joven no
estan descritos, ademas se debe tener en consideracion el aumento
fisioldgico de los andrdgenos e insulinorresistencia caracteristicos de
esta etapa, sin embargo, usamos los valores descritos en adultas para
definir la hiperandrogenemia en espera de nuevos estudios (31).
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FIGURA 1. ALGORITMO DE ESTUDIO DE UNA PACIENTE CON AMENORREA PRIMARIA
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FIGURA 2. ALGORITMO DE ESTUDIO DE UNA PACIENTE CON AMENORREA SECUNDARIA

Test de embarazo

!

i Evaluacion Hirsutismo

Testosterona, DHEAS

Testosterona >200ng/dl o Androgenos
DHEAS >700mcg/dl moderadamente

Jv elevados l
/\ FSH, LH

17 OHP 1 17 OHP l

l Normal

Hiperplasia
Suprarrenal

Negativa

RM o TAC abdomen
y pelvis

Tumor ovarico
Tumor suprarrenal

RM: resonancia magnética; TAC: tomografia computada; 170HP: 17 hidroxiprogesterona.

SOP

Hipertecosis

congénita no clasica

1 TSH: hipotiroidismo
1 Prolactina: hiperprolactinemia

Negativo \
Hirsutismo (+) /TSH y Prolactina Hirsutismo (-)

J

Prueba de progesterona

—

Positiva

!

Anovulacion

Ver algoritmo de
Amenorrea Primaria




[TRASTORNOS ENDOCRINOS DE LA PUBERTAD EN LA NINA Y ADOLESCENTE - DRA. PAULINA M. MERINO 0.]

Por lo tanto, durante la adolescencia no hay consenso sobre si se de-
ben utilizar los criterios clasicos (NIH) o los de la Sociedad de Exceso
de Andrégenos (AES) para el diagndstico de SOP en este grupo eta-
reo. Sugerimos que el diagnéstico de SOP se base en la presencia de
hirsutismo e hiperandrogenismo bioquimico, asociado a ciclos mens-
truales persistentemente mayores de 45 dias. Aquellas pacientes con
un criterio clinico de SOP y antecedentes familiares positivos para
este sindrome o enfermedades metabdlicas deben ser estrechamente
vigiladas durante la adolescencia y estimuladas a mantener un estilo
de vida saludable (Tabla 4).

Hiperplasia suprarrenal congénita no clasica en la adolescencia
La hiperplasia suprarrenal congénita (HSC) es la enfermedad autoso-
mica recesiva mas frecuente producida por defectos en las enzimas
que participan en la biosintesis del cortisol. El cuadro clasico de HSC,
que corresponde a la forma de mayor severidad, se manifiesta en los
primeros afios de vida y es causado por mutaciones que determinan
un grave compromiso funcional de las enzimas esteroidogénicas. El
cuadro no clasico de HSC (HSC-NC) se caracteriza por un hiperandro-
genismo de origen adrenal que se manifiesta durante la nifiez o en el
periodo de la adolescencia y adultez (32, 33).

Aunque existen reportes de formas no clasicas por defectos de las
otras enzimas, la mayoria de los casos se deben a alteraciones de la
21-hidroxilasa (CYP21A2), con una incidencia de 1 en 1000 in
dividuos en poblacion general. Se estima que en 1/60 individuos
en poblacién blanca es portador de una mutacién del CYP21A2. Las
alteraciones genéticas que causan las formas no clasicas afectan en
menor grado la actividad de la enzima, no afectando en forma signi-
ficativa la secrecién de cortisol o mineralocorticoides. Esto determina
que el aumento en la produccién de andrégenos sea insuficiente para

producir la virilizacion de los genitales in Gtero o durante los primeros
afios de vida y por ende se manifiesta en la infancia y adolescencia,
cuando comienza la activacion de la corteza suprarrenal.

Durante la nifiez la principal manifestaciéon de la HSC-NC es la
pubarquia prematura, que es la aparicion de vello pubico antes de
los 8 afios en las nifias. Un estudio reciente en 238 nifios y nifias
con pubarquia precoz demostrd una incidencia de un 4% de HSC-
NC (34). Otras manifestaciones clinicas durante la etapa escolar
son una aceleracion en la velocidad de crecimiento (talla alta con
avance de la edad 6sea), clitoromegalia y pubertad precoz periférica
(35).

Durante la pubertad es mas frecuente realizar el diagndstico de
HSC-NC, debido a la preocupacion que produce el hiperandroge-
nismo en las adolescentes. El motivo de consulta principal es el
hirsutismo, que est4 presente en la gran mayoria de las pacientes
y que puede alcanzar gran severidad. Otros signos frecuentes son
la amenorrea (3-16%), oligomenorrea (60%) y el acné (33%). La
menarquia puede ser normal o tardia, sin embargo debemos tener
presente que ciclos menstruales regulares no descartan esta pato-
logia (36).

Es importante medir los niveles de 17-hidroxiprogesterona (17 OHP)
en fase folicular en adolescentes con alteraciones menstruales con
o sin signos de hiperandrogenismo. En caso de tener una 17 OHP
sugerente de HSC, se debe realizar un test de ACTH. Recordar que
el diagnéstico definitivo se basa en la determinacion del defecto ge-
nético, lo que ademas permitird una adecuada consejeria y el trata-
miento de las complicaciones asociadas en el futuro de estas nifias
y adolescentes.

TABLA 4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE SOP EN ADOLESCENTES

CRITERIO HIPERANDROGENISMO | ANOVULACION CRONICA MORFOLOGIA DE OVARIOS POLIQUISTICOS
Diagnéstico de SOP + + +
Diagnostico de SOP probable, + a .
pero no confirmado

Diagnéstico de SOP + -

no es posible durante adolescencia

Diagnéstico de SOP + +
no es posible durante adolescencia

No SOP + R

No SOP = + .
No SOP - +

Modificado de Carmina E. The diagnosis of PCOS in adolescents. Am J Obstet Gynecol 2010.
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CONSIDERACIONES FINALES

Es importante recordar que la llegada de la menarquia y la presencia
de ciclos menstruales regulares son un marcador de salud de la ado-
lescente e influyen positivamente en su calidad de vida (37).

Es por esto que el estudio debe ser guiado por la clinica, con el fin de
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