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Développement des caractères sexuels 

secondaires 

chez la fille 

 1er  signe : apparition développement mammaire 

– âge moyen : 10.9 ans 

 Pilosité pubienne 

 Pilosité axillaire 12 à 18 mois plus tard  

 

Modification des organes génitaux externes 

 

 1eres  règles (ménarche) 

– âge moyen : 12.5 ans 

– 2 ans après apparition des seins 



STADE DE TANNER 
Développement des seins et de la pilosité pubienne 

1 2 3 4 5 

1 2 3 4 5 

1 2 3 4 5 



Développement des caractères sexuels secondaires 

chez le garçon 

 1er  signe : augmentation du volume testiculaire 

– > 30 x 20 mm 

– âge moyen : 11,7 ans 

 

 Secondairement apparition de la pilosité pubienne 

et développement de la verge (âge moyen : 13 ans) 

 

 Gynécomastie fréquente - transitoire 



STADE DE TANNER 

Développement des gonades et de la pilosité pubienne 

1 2 3 4 5 



Courbes de vitesse de croissance 

Vitesse de croissance : intérêt +++ dans l ’évaluation clinique de la 

puberté  

13 ans 11 ans 



Modification de la corpulence 

Augmentation de l’index de corpulence  
POIDS/TAILLE2 

 

Augmentation de la masse maigre jusqu’à la 
ménarche (F), puis de la masse grasse 

 

Chez fille quantité de graisse accumulée est 2 
fois plus importante avec une répartition gynoïde 
du pannicule adipeux 



Minéralisation osseuse 

Puberté : période essentielle 

 Augmentation de la masse osseuse et la densité 
osseuse 

 Capital osseux constitué en grande majorité avant 
l’âge de 15 ans (F)-17 ans (M) 

 

 Facteur déterminant dans le risque de survenue 
ultérieure de l’ostéoporose 

 

 Rôle des oestrogènes ++, de l’état nutritionnel 
(apports en calcium, vitamine D), de l’activité 
sportive  



Puberté avançée 

 

 

 

 

Fille entre 8 et 10 ans 

Garçon entre 10 et 11 ans 
 

 Idiopathique 

Familiale 

Enfant adopté 
 

 
Pas d ’exploration 

 



J Clin Endocrinol Metab 1999; 84: 3575 

Puberté avançée: traitement LHRHa? 

 
 Taille finale comparable chez les filles traitées vs non traitées 

   157,6 ± 4 cm vs 156, 1 ± 5,3 cm 

 



J Clin Endocrinol Metab 2002; 87: 2090 

Puberté avançée: traitement LHRHa? 

 
 Taille finale comparable chez les filles traitées vs non traitées 

   157,26 ± 6.16 cm vs 156, 66 ± 5,7 cm 

 







J Clin Endocrinol Metab 2001; 86: 2969 

Puberté avançée et déficit statural 

 
 At discontinuation of treatment, the estimated effect on PAH was 

8.0 cm in girls and 10.4 cm in boys 

 Final height results are not published 

 No trials to compare the effect of GH alone or GH plus GnRHa 

 



Puberté avançée 

 

 

 

 

Fille entre 8 et 10 ans 

Garçon entre 10 et 11 ans 
 

 Idiopathique 

Familiale 

Enfant adopté 
 

 
Pas d ’exploration sauf exceptions 

Pas de traitement sauf si complications psychologiques 

Cas particulier des enfants avec déficit statural et/ou RCIU 

et/ou retard du développement 



CPP is a public health 

concern 
 Increasing frequency: endocrine 

disruptors 

 

Menarche < 10 y is a risk factor RR 1.1 

(small effects but exists) for breast 

cancer (longer estrogen exposure) 

 

Adverse metabolic profile (like in 

puberty at a normal age) that does not 

reverse with GnRHa treatment 16 



Retards pubertaires  

 Absence de développement des caractères sexuels secondaires 
au-delà: 

–  13 ans chez fille  

– 14 ans chez garçon 

 

 On distingue : 

– Insuffisances gonadiques primitives (hypogonadismes 
hypergonadotropes) 

– Insuffisance de sécrétion des gonadotrophines d’origine 
hypothalamo-hypophysaire (hypogonadismes 
hypogonadotropes) 

– retard pubertaire simple 

 

 Beaucoup plus fréquent chez garçon 

– secondaire à un retard pubertaire simple (80% cas) 
 













Retard pubertaire chez garçon 

3 questions : 

 

 S’agit-il vraiment d’une absence de puberté ou y a 
-t’il déjà des signes de démarrage pubertaire 
(augmentation du volume testiculaire)?   

 

 Etiologie du retard pubertaire? 

 

 Indications à un traitement?  
 

 

 



Etiologies des retards pubertaires chez 

garçon 

 Insuffisances gonadiques primitives 

– anorchidie 

– atrophie testiculaire bilatérale secondaire à une torsion, un traumatisme 

– syndrome de Klinefelter 

 

 Insuffisances gonadotropes 

– hypogonadismes fonctionnels: affections chroniques ++ (crohn, coeliaque) 

– hypogonadismes organiques 

» congénitaux 

_ Kallman De Morsier, autres 

_ insuffisance hypophysaire multiple 

» acquis 

_ tumeurs++ (crâniopharyngiome, adénome à prolactine) 

_ irradiation cérébrale 

 



Traitements du retard pubertaire chez 

garçon 

 Insuffisances gonadiques 

– traitement substitutif par testostérone débuté 

vers 13 - 14 ans 

 

 Retard pubertaire simple 

– mal toléré sur le plan psychologique après l’âge 

de 14 ans et demi, 15 ans 

– traitement par testostérone à petites doses 

pendant 6 - 12 mois 

 

 
L’hormone de croissance n’a aucune place ici  



Retard pubertaire chez fille 

 

 Beaucoup plus rare 

 

 Retard pubertaire simple (50% cas) = diagnostic 

d’élimination 

 

 Question essentielle : étiologie du retard 

pubertaire? 

 



Conduite à tenir devant un retard pubertaire 

Absence ou début 

 de puberté ? 

Retard simple ou 

 pathologique ? 

Nécessité de traiter ? 

Interrogatoire 

Famille: taille, puberté 

Atcd personnels 

Symptomatologie 

(céphalées, digestive, odorat) 

Nutrition 

Etat psychologique 

Examen clinique 

Courbe de croissance Stade pubertaire Dysmorphie 

Anomalies OGE 



Examens  complémentaires 

Age osseux Oestradiol/ Testostérone 

FSH, LH 

T4, TSH 

Créatinine, NFS, VS 

Ac antitransglutaminase 

LH, FSH aug LH, FSH N ou dim 

Caryotype 

Insuffisance gonadique 
AO > 11-12 ans F 

      > 13-14 ans G 

AO < 11-12 ans F 

      < 13-14 ans G 

Test au LHRH, Prolactine 

IRM cérébrale 

Insuffisance gonadotrope 

T4, TSH 

Test GH, Prolactine 

Pas de test au LHRH 

Retard simple 



Traitements du retard pubertaire chez fille 

En cas d’hypogonadisme : stéroïdes sexuels 

 initialement oestrogènes seuls à petites doses (1/10èdose adulte) 

   développement des seins 

   accélération staturale sans progression trop rapide de l’AO 

– traitement substitutif  débuté lorsque l’âge osseux atteint 11-12 
ans 

 

 lorsque l’âge osseux a atteint 13-13.5 ans, augmentation des doses 
d’oestrogènes et introduction des progestatifs 

   survenue des règles 

 

En cas de retard pubertaire simple 

 abstention le plus souvent   


