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INTRODUCTION
La puberté est dite précoce quand elle débute avant 8 ans chez les filles et avant 10 ans
chez le garçon. Elle est dite centrale quand elle est due à une activation précoce de
l’hypothalamus avec une augmentation précoce de la sécrétion des gonadotrophines (1) .

PATIENTS ET MÉTHODES:
Il s'agit d'une étude rétrospective, descriptive, multicentrique collectant les cas de
puberté précoce des services de pédiatrie et d'endocrinologie de Sousse sur une période
de 17 ans allant de 2000 à 2017.

RÉSULTATS
Caractéristiques des enfants au moment du diagnostic 

Motifs de consultations

Stade de Tanner a l’admission chez les filles           

L’exploration morphologique 

Bilan hormonal La valeur moyenne 
±écart type

La LH de basse 2,3 ±2,67 UI /l 

La FSH de base 4,57 ±2,88 UI /l 

œstradiol 27,2±20,4

testostérone 2,8 ±3,7ng/ml

le pic moyen de LH  sous GNRH 35,9 UI/L

filles garçons P

âge(années). 5.2 ± 2.5 6.9 ± 3.6 0.2

Taille(SDS) 2.2  ±1.3 5± 2.6 0.04

poids(SDS) 2.2± 1.3 5.6 ± 4.6 0.01

IMC(SDS) 0.35 ± 1.7 1.2 ± 1.1 0.4
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Test de LH et FSH sous GnRH :
•25 enfants avaient un test pubère 
avec un pic de LH ≥ à 5 UI/L.
•Le rapport FSH/LH était > 1 chez 
19 patientes ayant PPC
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Échographie pelvienne: a montré :
- une taille utérine > à 35 chez 14 patientes, a ligne de vacuité chez 6 
patientes et des follicules ovariens chez 11 patientes 
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Résultats de l'IRM cérébrale chez les patientes avec puberté précoce centrale

Age Osseux

PPC idiopathique PPC organique P

Début puberté 
années

4± 2.4 5 ± 2.9 NS

Taille DS 2.2± 1.4 3.4 ± 2 NS

Poids DS 2.4± 1.9 3  ± 3.3 NS

BMI DS 0.5 ± 1.6 0.04± 2.2 NS

Avance âge osseux 
(ans)

2 ± 1.3 2.4 ± 1.2 NS

LH de base mUI/ml 1.4± 1.9 4 ± 2.5 S

Pic LH mUI/ml 21.2± 20 65± 48 S

Rapport LH/FSH 1.6 ± 0.5 2 S

Différences entre  PPC idiopathique et organique

DISCUSSION
L’incidence de la survenue de la puberté précoce est estimée aux USA à
0,01 -0,05 % cas par an, touchant essentiellement les filles (2) .
Nous assistons ces dernières années à une avance séculaire de l’âge de
début pubertaire, plus marquée chez les filles que chez les garçons (3,4).
Le diagnostic de Puberté précoce est avant tout clinique .
Le principal signe clinique amenant à consulter est le développement des
seins chez les filles (5). Une pilosité pubienne isolée est rarement
révélatrice d’une PPC, il en est de même pour les saignements génitaux et
la pilosité axillaire. Chez les garçons Le principal signe clinique amenant à
consulter est l’apparition des signes d’hyperandrogénies.
Le 2ème signe caractéristique du développement pubertaire est une
accélération de la vitesse de la croissance avec une avance nette de l’âge
statural par rapport à l’âge chronologique
Le bilan radiologique:
La détermination de l’âge osseux (AO) est fondamentale, il est souvent
avancé(6).
L’échographie est un test de grande valeur dans le diagnostic de la PP(7)
Les signes échographiques retenus pour une Puberté Précoce (critères de
Cacciari) : Utérus > 36 mm, volume ovarien > 2 ml, ligne endo- cavitaire
visible et apparition d’un renflement fundique
L’IRM constitue la méthode d’imagerie de choix dans l’investigation des
PPC .L’indication d’IRM a été discutée par plusieurs groupes de recherche
afin de limiter sa réalisation systématique vu la nécessité de la
sédation, son cout élevé et son risque d’irradiation (8).

Le bilan biologique:
Il avait été démontré qu’une seule mesure de la LH basale (>0,1 UI / l)
peut suffire à confirmer mais non à exclure, la présence de PPC (9) .
Le test de stimulation de la GnRH est considéré comme le gold standard
dans l'évaluation de la PP, l'élévation des taux de LH et de FSH est
spécifique au diagnostic, la sensibilité des niveaux basal et maximal de LH
est de 63% et 92%, respectivement (10). La sensibilité des niveaux de LH
stimulés par GnRH à 30 min était le plus élevé (100%). Carel, J.C. et al.
, ont considéré un limite prépubère de LH de 3,3 a 5,0 UI/L. Un pic de LH
supérieur à 5 UI/L et un rapport LH/FSH > 1 témoigne d’une activité
antéhypophysaire et oriente le diagnostic vers une PPC.
Étiologie de la PPC:
Chez la fille, la PPC est idiopathique dans 80 % des cas et organique dans
20 % des cas. Chez le garçon, la PPC est organique dans 65 % des cas et
idiopathique dans 35 % des cas (11), Dans les formes
organiques, l’hamartome hypothalamique est la cause la plus fréquente
(12).
D’autres causes tumorales (astrocytomes, gliome du chiasma, kystes
arachnoïdiens, les malformations, post traumatiques et post-infectieuses.
Le Traitement hormonal
repose sur l’utilisation des agonistes de la GnRH. L’administration
continue d’agonistes de la GnRH conduisant à une freination du
développement pubertaire.

CONCLUSION
La puberté précoce serait à l'origine d'une petite taille 
adulte, avec tout le retentissement psychologique et 
métabolique, ce qui implique le recours aux agonistes de la 
gonadolibérine (GnRH).
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