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Resumen. Objetivo. La pubertad diferida es una situacion clinica
muy frecuente que afecta a un gran nimero de adolescentes. Analizamos
los efectos que € tratamiento con testosterona produce sobre ella, a
inducir € inicio de la pubertad y atenuar los efectos psicol 6gicos que
ésta produce.

Métodos. Realizamos un estudio longitudinal en un grupo de 32
nifios entre los 14 y los 19 afios. Se constituyd un grupo control (n = 17)
y un grupo (n= 15) a que se administré enantato de testosterona depot
50mg/mes durante un periodo de 6 meses. Ninguno de |os dos grupos
habiainiciado su pubertad o |0 habia hecho de formainsuficiente para
su edad.

Resultados. En relacion a grupo control, el grupo de nifios tratados
desarrolla una velocidad de crecimiento superior durante el primer afio
de observacion 6,97+1,76 (cm/afio) vs 9,07+1,11(cm/afio)
respectivamente (p < 0,0001); aumenta a su vez mas e &rea muscular
del brazo (p < 0,005); cambia el estadio puberal G més répidamente;
pero presenta una evolucion del volumen testicular pardela(p NS). A
los 19 afios de edad no se observa diferencia significativa entre los dos
grupos en ninglin parametro clinico.

Conclusiones. El tratamiento con testosterona ala dosis empleada
provoca una respuesta significativa que pone de manifiesto el inicio de
la pubertad, pero no frenala maduracion hipotalamo-hipofisaria que se
produce en la pubertad normal, permitiendo una evolucion testicular
normal. No manifiestan ningin efecto alargo plazo. Es, por tanto, un
tratamiento eficaz en la pubertad diferida.
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TESTOSTERONE TREATMENT OF DELAYED PUBERTY: A
LONGITUDINAL STUDY INRELATION TO A CONTROL
GROUP

Abstract. Objective: Delayed puberty isavery common clinical
situation that affects a great number of adolescents. We analyzed the
effects that testosterone therapy producesin this situation, including the
start of puberty and, therefore, lessening the psychological effects that
this delay causes.

Patients and methods: We carried out alongitudina study, in which
we followed the growth and maturation of 32 boys from the age of 14 to
19 years. The sample was divided into a control group (n=17) and a
treatment group (n = 15). The treatment group received 50 mg/month of

Servicio de Pediatria del Hospital Universitario Sant Joan. Reus. Universidad
Rovirai Virgili

Correspondencia: Dr. Carlos Marti-Henneberg. Unidad de Pediatria.
Facultad de Medicinay Ciencias de la Salud. Universidad Rovirai Virgili.
C/ Sant Lloreng 21. 43201. Reus (Tarragona).

Recibido: Enero 1999

Aceptado: Septiembre 1999

346 D. Llop Vifiolasy cols.

testosterone enantate depot during 6 months. None of the subjects,
neither in the control group nor in the treatment group, had started
puberty or if so, they had started it in an insufficient way for their age.

Results: The boys treated with testosterone devel oped a greater
growth velocity compared to the control group during the first year of
observation (9.07 + 1.11 cm/year vs 6.9 + 1.76, respectively, p<0.0001).
They had a higher increment in the muscular area of the arm (p<0.005)
and pubertal stage G changes occurred more quickly. On the other hand,
the growth of the testicular volume was similar in both groups. At 19
years of age, no significant difference between the groups was observed
in any of the clinical parameters studied.

Conclusions. Treatment wit testosterone at the dose used promotes
asignificant response that leads to the start of puberty, but without
stopping the maturation of the hypothalamic-pituitary axisthat is
produced in normal puberty, allowing anormal testicular evolution. The
treatment does not show any long-term effects. It is, therefore, an
effective treatment of delayed puberty.

Key words: Adolescents. Delayed puberty. Constitutional delay.
Boys. Final height. Testosterone treatment.

Introduccién

Laedad deinicio pubera variade unosnifios aotros. Influyen
en ello factores genéticos, socioeconémicos, nutricionalesy €
estado de salud.

En algunos nifios se produce una pubertad diferida (PD), sin
que ésto se deba probablemente a ninguna patol ogia®3. Las cau-
sas de este enlentecimiento se consideran una variacion de la
normalidad. En otros casos, debe realizarse el diagnéstico di-
ferencial con un déficit aislado de gonadotrofinas, un déficit
de la hormona de crecimiento con o sin otros déficit hipofisa-
rios asociados y con €l hipogonadismo primario®.

En €l inicio puberal se producen una serie de cambiosen €
gje hipotdlamo hipofisario®8), que se caracterizan por un au-
mento de la secrecion pulsatil de FSH/LH, seguido de un au-
mento de los niveles plasmaticos de testosterona, que a su vez
provocan un incremento en la concentracion plasmética de la
GH y del factor de crecimiento similar alainsulinatipo | 0“in-
suline like growth factor” (IGF-1)78),

En los nifios con pubertad diferida, se produce un retraso en
el inicio del aumento de la secrecidn de gonadotrofinas, que
posteriormente evol ucionan de forma paralelaala pubertad nor-
mal y alcanzan unos val ores adultos normales®. Los nifios con
retraso puberal presentan, ademas, un nivel bgjo de la secrecion
nocturna de GH®-13 -que también se observa en nifios prepu-
berales y en nifios con anorquia-. Muchos nifios con pubertad
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diferida presentan un déficit de hormonadel crecimiento (GH)
cuando ésta se analiza mediante | os tests estandar, aunque la
concentracion de dicha hormona se normaliza posteriormente
con la pubertad espontanea o después del tratamiento con tes-
tosterona.

Son mltipleslos estudios que demuestran que €l tratamiento
con testosterona produce un aumento del pico de GH y del IGF-
1 plasmético, pero este aumento se observa solo en aquellos ni-
fios GH suficientes®419), E|l mecanismo por € que se produce es-
te fendmeno parece ser debido al aumento producido en la se-
crecion hipotaldmica de GHRH por la testosterona. Este incre-
mento no se produciriasi administramos dihidrotestosterona?.

El tratamiento con testosterona puede, pues, realizarse en
aguellos nifios con pubertad diferida, en los que latalabagao
su inmadurez sexual se asocia a problemas psicol6gicosy son
multiples las formas de tratamiento propuestas. Se han realiza-
do estudios para conocer los efectos de la utilizacion de testos-
terona a diferentes dosisie2), Algunos demuestran que la utili-
zacion de testosterona® u oxandrolona?-24 a pequefias dosis
puede acelerar €l pico de crecimiento puberal sin dterar lata
llafinal. Sin embargo, su utilizacién a dosis elevadas si parece
tener un efecto negativo en el prondstico de talla. Existen tra-
bajosen los que se analizad efecto alargoy corto plazo del tra
tamiento de la pubertad diferida con GH2. Este tratamiento,
considerando su coste, la necesidad de inyecciones diariasy la
pobre mejoraen latallafinal, no parece tener muchas ventajas.
Estasituacion clinica (PD) serialabase fundamental del tan dis-
cutido diagnostico de déficit transitorio de GH®W,

Objetivo

Nosotros hemos realizado tratamiento con bajas dosis de
testosterona en un grupo muy homogéneo de nifios con PD y,
unavez alcanzadalatallafinal, hemos querido analizar su for-
ma de realizar €l pico de crecimiento, latallafinal consegui-
da, las caracteristicas de su composicion corporal, laevolucién
de su maduracion testicular y caracteres sexuales secundarios,
asi como la maduracién 6sea; y o hemos comparado con otro
grupo también muy homogéneo, de caracteristicas similares
al inicio de la observacion, pero que no recibi6 ningln tipo de
tratamiento.

Material y métodos
Nifios con pubertad diferida

Serealiz6 un estudio longitudinal con 32 nifios seguidos
en la consulta de endocrinologia pediétrica entre los afios 1987
y 1998.

Se escogieron nifios con pubertad diferida, que no habian
iniciado su pubertad ala edad de 14 afios o |0 habian hecho de
formainsuficiente para la edad. Fueron seguidos hasta el mo-
mento en que presentaban una velocidad de crecimiento <
2cm/afio, epifisis fusionadas y caracteres sexuales secundarios
adultos.

Se excluyeron nifios con evidencia de enfermedades créni-
cas 0 endocrinopatias, y 10s que se habian sometido a tratamientos
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Tabla | Caracteristicas iniciales de ambos grupos
Grupo contral Grupo tto. p
(n=15) (n=17)
Edad inicio 14,02+ 0,1 14,06 + 0,24 NS
Peso (kg) 46,15 + 8,05 41,09+817 NS
Talla(cm) 151,8+ 5,72 149,11 + 4,46 NS
Tallamadre (cm) 156,3 + 4.82 155,84 + 5,62 NS
Talla padre (cm) 173,0+ 9,02 170,2+ 9,85 NS
Edad 6sea _ 12,87 + 1,02 —
Vol. testicular (ml) 412+1,22 415+ 111 NS
Vel. crecim. 4,72 £0,99 4,67+ 1,72 NS
(13-14afios) (cm/afio)

G (estadio puberal) G131,2% G1333%

G2 68,8% G2 66,7%
BMI 12,2+ 0,85 12,2+ 0,85 NS

Los valores representan la media + desviacion estandar
NS no estadisticamente significativo.

hormonales previos.

Se constituyeron dos grupos. un grupo control (n=17) con
inicio puberal alos 14 afos de edad de forma espontanea, y un
grupo (n=15) alos que se realiz6 tratamiento con testosterona
depot (50 mg/mes) durante un periodo de 6 meses. Las caracte-
risticas del grupo & inicio del tratamiento fueron las siguientes:
estadio puberal de Tanner en e momento deinicio G1 0 G2, re-
traso de la edad Gsea con respecto alaedad cronoldgicay un vo-
lumen testicular < 5,0 ml.

L as caracteristicas de ambos grupos se muestran en latablal.

Se procedio al calculo de las “standard deviation score”
basado en |as referencias inglesas®).

M étodo auxoldgico

En € momento deinicio del estudio se realizaron una serie
de medicionesclinicas: € peso (kg) se determind sinropani za-
patos con una balanza estandar; latalla (cm) se andiz6 mediante
un estadiometroy sevaloré lataladel padrey latalladelama
dre, apartir de las que se calcul6 la“ midparental height” (talla
madre + talla padre/2) y la “target genetic height” (midparen-
tal height + 6,5cm) que representa el rango de talla que alcan-
zarén €l 95% delos hijos de la pareja. También sevalord el pe-
rimetro del brazo mediante una cinta métrica inextensible; los
pliegues subcutaneostricipital, bicipital, subescapular y suprai-
Iiaco mediante un calibrador de pliegues cutaneos (Holtain
Skinfold Caliper) segin las normas establecidas®). Analizamos
el indice del volumen testicular@ y el estadio puberal G segln
los estandares de Tanner y Whitehouse?®),

A partir de estas medidas antropomeétricas se calcul6: el in-
dice de masacorpora 0 BMI (peso (kg)/talla(m)?) y e areamus-
cular del brazo @ segun laférmula (AM=perimetro del bra-
z0* 10-1* pliegue tricipital)2/4* ).

En & grupo de nifios tratados se estudi6 ademas la madura-
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Figura 1. Efecto del tratamiento con testosterona en la velocidad de cre-
cimiento.
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Figura 2. Evolucién de latallaen el grupo tratado y en el grupo control.
No observamos diferencias estadisticamente significativas entre anbos
grupos.

cion Gsea seguin Manuel Herndndez et al.0).
Método estadistico

L os resultados se expresan como la mediatdesviacion es-
tandar.

Todoslos andlisis estadisticos se realizaron mediante el pro-
grama SPSS. Para estudios comparativos entre ambos grupos se
realizaron T-test. Valores de p < 0,05 se consideraron estadisti-
camente significativos.

Resultados

Uno de los efectos del tratamiento con testosterona (Fig. 1),
es el rapido incremento que se produce en lavelocidad de cre-
cimiento durante el afio posterior al inicio del tratamiento que
pasa de 4,67+1,72 cm/afio a 9,07+1,11cm/afio en el grupo tra-
tado y de 4,72+0,99 cm/afio a6,97+1,76 cm/afio en e grupo con-
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Tabla Il  Velocidad de crecimiento en ambos

grupos
Grupo control Grupo tto. p

Inicio 472+1,22 4,67+1,22 NS

Al afio 6,97 + 1,76 907+111 p < 0,0001

A los 2 afios 731+142 6,67+ 1,93 NS

A los 3 afios 422+1,24 457+33 NS

A los 4 afios 2,04+ 0,67 2,07+05 NS

Resultados expresados en media + desviacion estandar
NS no estadisticamente significativo

Tabla Il Talla final “midparental height” y “target
genetic height”
Grupo control Grupo tto. p
Tallafina 17298+44  172,11+394 NS
Midparental height 164,17 + 4,03 162,5+ 5,6 NS
Target genetic height ~ 170,6 + 4,03 169,1£5,6 NS

Resultados expresados en media + desviacion estandar
NS no estadisticamente significativo

trol (p < 0,0001). Durante el segundo afio después del inicio del
tratamiento no se producen diferencias significativas entre am-
bos grupos (Tablalll).

Por lo que se refiere arelacion de latalla con los valores
de referencia del estudio inglés ala edad de 14 afios latala de
referencia era de 161,6+7,9 DE situandose -1,24 SDSy -1,58
SDS e grupo control y el grupo tratado respectivamente; ala
edad de 14 afios y 6 meses|atallade referenciaerade 165,4+7,6
DE, edad en que €l grupo tratado finaliz6 su tratamiento y si-
tuandose su talla en este momento en -1,46 SDS.

Latallafinal alcanzada por ambos grupos ala edad de 19
afios, no muestra diferencias estadisticamente significativas
(Fig. 2) y surelacion con la“midparental height” y “target ge-
netic height” se muestraen latablalll. Entrelatallafina y la
“target genetic heihgt” no se establecen diferencias estadisti-
camente significativas (p=NS), por |0 que ambos grupos al-
canzarian latallafinal que se podia esperar de acuerdo con su
potencial genético. Por lo que serefiere ala” midparental height”
observamos que en ambos grupos latallafinal es mayor que
latallamediade sus progenitores (p < 0,0001). Latalafina de
referencia ala edad de 18 afios de edad era de 178,1+5,7 DE,
encontrandose en el grupo control a-1,16 SDSy en el grupo
tratado a-1,03 SDS en relacion alas referencias inglesas.

Lamaduracion 6seatambién aumenta durante el tratamien-
to con testosterona (Tabla V). Tras 6 meses de tratamiento la
edad Gsea es de 13,21+0,93 afios y €l retraso respecto la edad
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Tabla IV Incremento de la edad 6sea en el grupo
tratado durante el afio posterior al inicio

del tratamiento

Incremento de la edad Gsea

A l0s 6 meses 0,37+0,2
Al afio 0,85+ 0,35
Tabla VI  Evolucion del indice de masa corporal con
la edad
Grupo control Grupo tratamiento p

Inicio 19,91+ 2,58 18,47 £ 2,81 NS
Al afio 20,7+2,88 19,34 £ 2,74 NS
A los 2 afios 21,35+ 2,47 18,79+ 2,34 NS
A los 3 afios 21,65+ 2381 19,98 £ 2,55 NS
A los 4 afios 22,14+ 342 2042+2,7 NS

Los resultados se expresean como las medias + desviacion estandar.

cronoldgica es de 1,39+0,9 afios. Al afio deiniciarse el estudio
laedad 6sea es de 13,72+0,92 afios siendo € retraso en esta oca-
sion de 1,37+0,89 afios.

Observamos, ademas, un mas rdpido avance en laaparicion
de los carécteres sexual es secundarios en € grupo tratado (Tabla
V). A los 19 affos todos | os nifios de ambos grupos presentan ca-
récteres sexuales secundarios adultos.

El indice del volumen testicular (IVT) aumenta con €l tra-
tamiento. El incremento que se produce durante €l afio anterior
al inicio esde 0,66+0,56 ml en el grupo que después sera trata
doy de 1,50+1,32 ml en el grupo control. Durante €l afio si-
guiente al inicio del tratamiento €l incremento que se produce
esmuy similar en el grupo tratado y € grupo control: 2,3+1,51
ml y 2,15+0,54 ml respectivamente (p=NS).

Laevolucion del IVT se produce de forma muy similar en
ambos después del inicio del tratamiento (p=NS).

Con € tratamiento y evolucion normal de la pubertad se pro-
duce un incremento progresivo en e peso, similar en ambos gru-
pos, que pasade 46,15+8,05 kg d inicio del estudio a66,07+11,37
kg alaedad de 19 afios en el grupo control; y de 41,09+8,17
kg a59,95+8,37 kg en el grupo tratado (p=NS). La evolucién
del indice de masa corporal también aumenta de forma parale-
laen ambos grupos (Tabla V).

Si analizamos € areamuscular del brazo (Fig. 4), observa
mos, que durante el afio posterior al inicio, se produce unin-
cremento de 952+289 cm? en el grupo tratado y de 149+742 cm?
en el grupo control (p < 0,005). El area muscular alos 18 afios
es similar en ambos grupos, y no se observan diferencias esta-
disticamente significativas entre ambos grupos (Tabla V11).

Discusioén
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TablaV  Evolucién de los caracteres sexuales
secundarios que se produce después de
la instauracioén del tratamiento

Grupo tratamiento Grupo control
Inicio 33,3% G1 31,25% G1
66,7% G2 68,8% G2
Al afio 0% G1 6,25% G1
6,6% G2 56,25% G2
53,3% G3 375G3
40% G4 0% G4
A los5 afios 100% G5 100% G5
Indice del
volumen
testicular
(mi)
107
9 4
8 4
7 1
6L
5 1
A L [ Control
37 —— Tratamiento
ol
| Afiosen relacion
1 a inicio del
0 ; ; ; ; tratamiento
Inicio +lafio +2aflos +3afios +4 afios

Figura 3. Evolucion del indice del volumen testicular que se produce des-
puésdel inicio del estudio. En ambos grupos se produce unaevolucion pa
ralelay no se aprecian diferencias estadisticamente significativas entre
ellos.

En nuestro estudio hemos elegido dos grupos comparables,
es decir, que no presentan diferencias estadisticamente signifi-
cativas en su tallaen el momento deinicio del estudio, ni enlas
tallas de sus progenitores, paraintentar evitar al maximo las di-
ferencias en latalafinal producidas por su diferente potencial
genético, y que podrian ser atribuibles a tratamiento.

Laforma de tratamiento que hemos escogido es la testoste-
rona depot 50 mg/intramuscular unavez a mes durante un pe-
riodo de 6 meses. De esta manera se evita la administracion de
elevadas dosis de dicha hormona, para intentar paliar los efec-
tos contraproducentes que dicho tratamiento ejerce sobre lama
duracion 6sea®D. La duracion de 6 meses es suficiente paraque
en todos los nifios se produzca una aceleracion en la vel ocidad
de crecimiento, y realicen un importante crecimiento en tallay
un avance en lamaduracion sexual, sin que se comprometa con
elosutalafinal.

Ladosis de testosterona propuesta para el tratamiento va-
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Figura 4. Incremento en el &reamuscular del brazo.

riade unos estudios a otros. Martin et al.®2 estudiaron los efec-
tosalargo plazo del tratamiento con tres dosis diferentes de tes-
tosterona, 200, 100y 50 mg (entre 9y 12 meses de duracion); y
demostraron que con la dosis mayor (200 mg) se producia una
disminucion significativa de latallafinal adulta. M. Zachmann
et al.®3 proponen dosis bajas de testosterona, entre 50-100
mg/i.m./mes (durante aproximadamente 6 meses de duracion).

La edad escogida por nosotros para el inicio del tratamien-
to es de 14 afos de edad, para asegurar al maximo €l diagnds-
tico de pubertad diferiday esperar aquelos nifiosinicien, defor-
ma espontanea la pubertad evitando la administracion de trata-
mientos exdgenos. Dicha edad varia también de unos autores a
otros. Papadimitriou et al.®® proponen €l tratamiento con bajas
dosis de oxandrolonatan pronto serealiza el diagndstico de pu-
bertad diferida, para evitar, de esta manera, |os problemas psi-
coldgicos. ParaWilson et .19, debe esperarse que los nifios ten-
gan al menos 14 afios de edad, y que no presenten -0 presenten
poco- desarrollo puberal.

Uno delos efectos del tratamiento con testosterona que ob-
servamos en el grupo de nifios tratados, es la aceleracion que se
produce en lavelocidad de crecimiento durante el afio posterior
al inicio. Con €l tratamiento se altera“el tempo” de su pico de
crecimiento haciendo que éste se produzca a una edad mas tem-
prana de |o que se esperaria por su estadio puberal y por el re-
traso de lamaduracion Gsea. La baja velocidad de crecimiento
que se observaen laPD no es debidaaun pico plasméstico anor-
mal de GH 0 IGF-1, y se correlacionacon el volumen testicular
y la concentracion plasmética de testosterona.

El pico de crecimiento, depende pues, de lacombinacion de
lahormonadel crecimientoy de los esteroides sexuales, sin
esperarse que los nifios normales, 1o empiecen hasta acanzar un
volumen testicular de 10 ml@®4. El grupo de nifios tratados de

350 D. Llop Vifiolasy cols.

Evolucioén del area muscular del brazo de
los 14 a los 18 afos

Tabla VII

Grupo control Grupo tratamiento p
Inicio 2.576 + 613 3.266 + 272 0,045
Al afio 2.720 £ 299 3.980 + 350 p<0,005
A los 2 afios 3.5682 + 235 4.175 + 685 NS
A los 4 afios 4.498 + 1.228 4.822 + 666 NS

nuestro estudio, presenta su pico de crecimiento durante el afio
posterior a inicio, momento en &l que su indice del volumen tes-
ticular es de 6,08+1,43 ml.

Latallafinal alcanzada por €l grupo tratado no difiere de
la acanzada por €l grupo control @932, El tratamiento no posee
ningun efecto negativo sobre latalla. En ambos grupos es la
talla que se esperaria seglin su potencia genético@®, sin dife-
rir de la“target genetic height” y ambos grupos poseen una ta-
llafinal mayor que la“midparental height”. No parece que €
tratamiento utilizado produzca un efecto negativo en la madu-
racion 6sea, puesto que latalafina no seve comprometida. Una
limitacion importante de nuestro estudio seria lafalta de edad
Gsea en € grupo control, que no nos permite realizar compara-
ciones de la evolucion de la maduracion Gsea entre ambos gru-
pos, pero si resaltamos que el cambio de maduracion dsea en
€l grupo tratado entre los 14 y 15 afios de edad fue de 0,85+0,35
ahos, sin parecer que € tratamiento con 50 mg de testosterona
acelere significativamente la maduracion Gsea en este grupo
de nifios.

Por |o que se refiere a los carécteres sexuales secundarios,
en el grupo tratado se produce una progresion mas rapida que
en el grupo control; aunque € indice del volumen testicular evo-
luciona de forma paralela en ambos grupos. El tratamiento no
interfiere en la activacion del eje hipotélamo-hipofisario que
se produce en la pubertad normal.

Teniendo en cuenta que la testosterona produce un aumento
en el tamafio corporal, la masa muscular y cambios en la com-
posicidn corporal @627, al analizar €l area muscular del brazo en
un intento de conocer €l efecto que latestosterona gjerce sobre los
diferentes componentes corporal es, observamos que en el grupo
tratado se produce durante € afio posterior d inicio del tratamiento
un incremento en dicha area mayor que €l que se produce en €l
grupo control (p < 0,005). A pesar de ello, dicha &rea muscular,
vuelve aser smilar en ambos grupos alaedad de 19 afios (p=NS).
Ello muestra nuevamente que €l efecto del tratamiento estransi-
torio y que no se observan efectos alargo plazo.

A parte de estos efectos beneficiosos, parece ser que laad-
ministracion de testosterona también ejerce un efecto benefi-
cioso sobre lamineralizacion 6sea®®). El pico de masa Gsea ocu-
rre en e final de la segunda década de lavida, y es dependien-
te de los estrégenos sexual es, por [o que seria otro punto afavor
de la administracion de andrdgenos o esteroides sexuales entre
los 13-14 afios.
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Concluimos que, a pesar de adquirir sin tratamiento una ta-
Ilafina adultaigual alaque alcanzael grupo tratado, los ni-
fios con pubertad diferida se benefician del tratamiento con tes-
tosterona depat, principalmente anivel psicolégico, por los pro-
blemas ocasionados por suinmadurez sexual, su bajavelocidad
de crecimiento (que se traduce en unatallabagjaparalaedad), y
las caracteristicas de su composicion corporal. El tratamiento
produce un aumento importante en latalla por laaceleracion de
lavelocidad de crecimiento, una maduracion en |os caracteres
sexuales secundarios, y un incremento en la musculatura cor-
poral.

Otro beneficio atribuido @ tratamiento con testosterona se-
riael posible efecto que laadministracion de dichahormona gjer-
ce sobre lainduccion del proceso enddgeno de la pubertad, per-
mitiendo que ésta siga su curso normal y sin ejercer un papel su-
presivo sobre el e hipotélamo-hipofisario. En nuestro estudio
vemos que la administracion de testosterona no interfiere en la
activacion que se produce en dicho eje durante |a pubertad nor-
mal, permitiendo una evolucién normal del indice del volumen
testicular.
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