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Preuranjeni pubertet - Sazrijevaju li djeca prerano?

Precocious puberty - Are children maturing more rapidly?
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SAZETAK. Sumnja na preuranjeni pubertet cest je uzrok zabrinutosti roditelja i razlog pregleda u pedijatrijskim
ambulantama. Stoga je potrebno znati razlikovati fizioloski pubertetski razvoj, benigne varijante puberteta i pre-
uranjeni pubertet. Preuranjeni je pubertet razvoj sekundarnih spolnih oznaka prije 8. godine u djevojcica i prije 9.
godine u djecaka. MoZe biti centralni ili periferni. Centralni preuranjeni pubertet ce3¢i je u djevojcica i najcesce je
idiopatski, no moze biti uzrokovan i razlicitim bolestima srediSnjeqg Zivcanog sustava, sto je CeSce slucaj u djecaka,
te genetskim poremecajima. Periferni preuranjeni pubertet je rjedi, a moze biti posljedica prirodenih poremecaja,
stecenih bolesti ili egzogene primjene hormona. Niz cimbenika okolisa povezuje se s povecanom ucestalosti pre-
uranjenog puberteta, od cega se u novije vrijeme izdvaja pandemija COVID-19. Obradu djeteta s preuranjenim
pubertetom je potrebno ciljano usmjeriti kako bi se sprijecila prekomjerna dijagnostika. Lijecenje centralnog pre-
uranjenog puberteta usmjereno je na djecu u koje progresija puberteta moze ugroziti konacnu visinu u odrasloj
dobi il u koje pubertetski razvoj ima negativan psihosocijalni ucinak. Preuranjeni pubertet povezuje se s razlicitim
kronicnim bolestima, stoga je vazno preventivnim mjerama smanjiti rizik njegove pojave.

SUMMARY. Suspected precocious puberty is a frequent reason for parental concern and examination of children.
Therefore, it is mandatory to recognize and distinguish between physiological pubertal development, benign
variants of puberty and precocious puberty. Precocious puberty is characterized with the development of second-
ary sexual characteristics before the age of 8 years in girls and before the age of 9 years in boys. It can be central
or peripheral. Central precocious puberty is more common in girls and is most often idiopathic, but it can also be
caused by various diseases of the central nervous system, which are more common in boys, or rarely by genetic
disorders. Peripheral precocious puberty is less common, and it can result from congenital disorders, acquired
diseases or exogenous use of hormones. Several environmental factors are associated with an increased frequency
of precocious puberty, among which the recent COVID-19 pandemic is recognized as one of the stimuli. The
evaluation of the child with precocious puberty should be stepwise and targeted, to prevent overdiagnosis. Central
precocious puberty should be treated in children in whom the progression of puberty may compromise adult
height or in whom pubertal development has a negative psychosocial effect. Premature puberty is associated
with various chronic diseases; therefore, it is important to stimulate preventive measures, to reduce the risk of its
development.

Pubertetski je razvoj slozen proces tjelesnog i psiho-
loskog sazrijevanja koji u djevojcica najces¢e pocinje
izmedu 8.1 13. godine Zivota, a u djecaka izmedu 9.1 14.
godine. Pocetak puberteta zapocinje pulsatilnom sekre-
cijom gonadotropin-oslobadaju¢eg hormona (eng. go-
nadotropin-releasing hormone, GnRH) iz preoptickog
dijela hipotalamusa, koji potom potice lucenje folikul-
stimulirajuceg (FSH) i luteiniziraju¢eg (LH) hormona iz
prednjega dijela hipofize, s posljedicnom aktivacijom
spolnih Zlijezda (jajnika i testisa) (1). Pulsatilna sekreci-
ja GnRH pod utjecajem je kompleksne neuroendokrine
mreze u hipotalamusu koju ¢ine neuroni koji sintetizi-
raju neuropeptide kisspeptin, neurokinin B i dynor-
phin, te stanice glije (2). Brojni drugi neurotransmiteri
mogu imati inhibicijski ili poticajni uc¢inak na lucenje
GnRH (glutamat, noradrenalin, GABA).

Aktivacija ovih procesa i njihova progresija poslje-
dica je medudjelovanja genetskih ¢cimbenika, metabo-
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lickih procesa te utjecaja okoline. Cjelogenomske aso-
cijacijske studije (eng. genome-wide association studies,
GWAY) otkrile su gotovo 400 genskih lokusa koji utje-
¢u na dob pocetka puberteta u oba spola i razli¢itim
etnickim skupinama (3). Genetska predispozicija
objasnjava oko 50 — 80% razlika u dobi pocetka puber-
teta (4). Ne samo genetska podloga ve¢ i epigenetske
promjene, uklju¢ujudi i procese metilacije, mogu utje-
cati na dob pocetka puberteta (3). Adekvatan stupanj
uhranjenosti djeteta i energetske rezerve preduvjet su
za pocetak puberteta. Leptin, adipokin koji se luci iz
adipocita, regulira homeostazu energije organizma, a
njegove koncentracije koreliraju s rezervama masnoga
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tkiva u tijelu. Kako djevojcice s vi$im indeksom tjele-
sne mase imaju raniji pocetak puberteta, pretpostavlja
se da leptin ima permisivni u¢inak na pulsatilnu sekre-
ciju GnRH u hipotalamusu (5). U slozeni meduodnos
regulacije pocetka puberteta ukljuceni su i drugi hor-
moni, signalni putevi i neurotransmiteri (6). Izloze-
nost stresu takoder moze potaknuti raniji pocetak pu-
berteta. Kvaliteta i duljina sna utjecu na sekreciju me-
latonina, koji posredno, djelovanjem na transkripciju
kisspeptina i GnRH, moze modulirati pubertetski
razvoj (7).

Uc¢inak kemijskih spojeva koji utje¢u na endokrini
sustav (eng. endocrine disrupting chemicals, EDC), sve
se viSe spominje u literaturi. Rije¢ je o kemijskim spo-
jevima koji utje¢u na sintezu, sekreciju, vezanje, djelo-
vanje i eliminaciju endogenih hormona, $to moze
uzrokovati poremecaje funkcije fizioloskih procesa i
razvoj razli¢itih bolesti (8). Ovi su spojevi Siroko za-
stupljeni u svakodnevnom zivotu. Kao moguci EDC-i
koji utje¢u na pubertetski razvoj spominju se ftalati,
bisfenol A, antibiotici, feromoni, pesticidi (6). Mnogi
od ovih spojeva su obesogeni, odnosno stimuliraju na-
kupljanje bijeloga masnoga tkiva, ¢ime posredno poti-
¢u raniji pubertetski razvoj (8).

Preuranjenim pubertetom smatramo pocetak raz-
voja sekundarnih spolnih oznaka prije 8. godine zivota
u djevojcica, odnosno prije 9. godine u djecaka (1). Va-
rijante preuranjenog puberteta su Ceste, osobito u dje-
vojcica i stoga su Cesto razlog zabrinutosti roditelja te
pregleda primarnog pedijatra, pedijatrijskog endokri-
nologa ili ginekologa. Stoga je u svakodnevnom radu
vazno znati prepoznati i razlikovati uredan i patoloski
pubertetski razvoj te benigne varijante puberteta.

Iako je dob menarhe ostala uglavnom nepromije-
njena, metaanaliza medunarodnih studija provedenih
u posljednjih 30-ak godina (9), pokazala je da se pro-
sje¢na dob pojave dojki, koja oznacava pocetak pravog
puberteta u djevojcica, smanjuje za oko 3 mjeseca u
svakom desetlje¢u. To zapravo znaci da se produljilo
razdoblje od prve pojave sekundarnih spolnih oznaka
do punog pubertetskog sazrijevanja. Pocetak razvoja
dojki izmedu 7. i 8. godine Zivota uocen je u do 10%
djevojcica bijele rase (10). Za razliku od djevojcica, u
djecaka nije zabiljezen ovakav sekularni trend. Ovakav
trend ranijeg razvoja sekundarnih spolnih oznaka u
djevojcica, ali uz sporu progresiju, dovodi do znacaj-
nog porasta broja pregleda zbog sumnje na preuranje-
ni pubertet.

Preuranjeni pubertet moze biti centralni (pravi,
CPP) kada je posljedica prijevremene aktivacije hipo-
talamo-hipofizno-gonadne osovine (HHG), ili peri-
ferni (lazni, PPP), koji je posljedica prekomjernog lu-
¢enja spolnih hormona neovisno o aktivnosti HHG
osovine (11).

U djevojcica je ¢esce rije¢ o CPP-u, dok je PPP cesci
u djecaka. Procijenjena prevalencija CPP-a jest oko

Preuranjeni pubertet N. Krni€  2023; godiste 145; suplement 5; 78-82 LIJECVJESN

1:5000-100 000 u djece bijele rase, pri ¢emu je inciden-
cija oko 10 puta veca u djevojcica nego u djecaka (12).

U oko 75 - 90% djevojcica i 25 - 60% djecaka CPP
je idiopatski (13). Patoloski uzorci CPP-a ukljucuju hi-
potalamicke hamartome, tumore mozga, kongenitalne
malformacije mozga, hidrocefalus, meningomijeloke-
lu, upalne bolesti mozga, perinatalnu asfiksiju i poslje-
dice zracenja i traume mozga (11). Mlada zivotna dob
i muski spol ¢imbenici su rizika za povezanost CPP-a s
bolestima srediSnjeg ziv¢anog sustava.

Genetski uzroci CPP-a nisu ¢esto zastupljeni. Zasad
je utvrdena povezanost CPP-a s mutacijama cetiriju
gena: KISS1, KISSIR, MKRN3 i DLKI. Gen KISSIR
kodira receptor na koji se veze kisspeptin, a mutacije s
dobitkom funkcije dovode do CPP-a. Rijedak genetski
uzrok CPP-a jest mutacija gena KISSI koji kodira li-
gand kisspeptin. Njegova mutacija dovodi do uspore-
ne razgradnje kisspeptina, produljene intracelulalarne
signalizacije i pojacana fizioloskog ucinka (4). Najces¢i
genetski uzrok CPP-a i najces¢i uzrok familijarnih
oblika CPP-a jest mutacija gena MKRN3 (Makrorin
Ring Finger Protein 3), koji normalno ima inhibicijski
ucinak na aktivaciju sustava kisspeptin/GnRH u hipo-
talamusu (14). Gen DLKI modulator je adipogeneze,
no nacin na koji utje¢e na CPP zasad nije razjasnjen.

Brojnim je studijama potvrdena povezanost viseg
indeksa tjelesne mase i ranijeg pocetka puberteta u
djece oba spola (6). Ukupni kalorijski unos u pretpu-
bertetskoj dobi (3 - 7,5 godina) povezan je s ranijim
razvojem dojki, ranijim maksimalnim zamahom rasta
i menarhom, neovisno o indeksu tjelesne mase u pu-
bertetu (15). U¢inak pojedinih makronutrijenata i tje-
lesne aktivnosti na pubertetski razvoj nije konzisten-
tan u studijama provedenim u razli¢itim dijelovima
svijeta (8).

Ucestalost PPP-a znacajno je manja u odnosu na
CPP, a moze biti posljedica kongenitalnih poremecaja
(primjerice kongenitalna adrenalna hiperplazija,
McCune-Albrightov sindrom ili obiteljski preuranjeni
pubertet muskog spola) ili stecenih bolesti (primjerice
tumori ili ciste koji lu¢e spolne hormone, teska pri-
marna hipotireoza, izlaganje egzogenim spolnim hor-
monima) (11). Klini¢ka slika moze biti posljedica
prekomjerne sekrecije estrogena, androgena ili njihove
kombinacije.

Osim razlikovanja CPP-a i PPP-a, vazno je razliko-
vati benigne varijante pubertetskog razvoja, odnosno
prematurnu telarhu i prematurnu adrenarhu.

Prematurna telarha karakterizirana je izoliranim
povecanjem zljezdanog tkiva dojki (do stupnja Tanner
I1I, ali uz nerazvijene mamile), bez drugih znakova
preuranjenog puberteta (bez ubrzanog rasta, progre-
sije veli¢ine dojki, ubrzanog kostanog dozrijevanja ili
drugih znakova pubertetskog razvoja) (11). Tipi¢no se
uocava izmedu 1. i 3. godine, iako uve¢ane dojke mogu
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biti prisutne ve¢ po rodenju (16). Etiologija ovog pore-
mecaja nije razja$njena, a unato¢ tome $to najcesce
nastupi spontana regresija promjena, preporucuje se
redovno pracenje jer vrlo mali udio ove djece moze
progredirati prema CPP-u.

Prematurna adrenarha benigna je pojava koja je ka-
rakterizirana poviSenim koncentracijama adrenalnih
androgena, neovisno o aktivaciji HHG osovine, a kli-
nicki se ocituje preuranjenim razvojem pubic¢ne ili ak-
silarne dlakavosti, poja¢anim mirisom znoja i aknama.
U vise od 90% djece sa simptomima hipersekrecije
androgena rije¢ je o prematurnoj adrenarhi. Klinicke
promjene najcesée se uocavaju izmedu 6. i 7. godine
(16). Cesce se nade u pretilih djevojcica i djece rodene
malene za gestacijsku dob. Oko 5 - 9 puta je ce$¢a u
djevojcica nego u djecaka (17). Endokrinoloska obra-
da najc¢esce uklju¢uje mjerenje koncentracija testoste-
rona, dehidroepiandrosteron-sulfata (DHEAs) i 17-hi-
droksiprogesterona (17-OHP). Dijagnoza se postavlja
temeljem isklju¢ivanja drugih patoloskih uzroka hi-
persekrecije androgena. Koncentracija DHEAs obi¢no
je blago poviSena za kronolosku dob, ali korelira sa
stupnjem pubertetskog razvoja (16). Djeca obi¢no
imaju ubrzani rast i ubrzano kostano dozrijevanje, no
visina je u odrasloj dobi uglavnom uredna (17). Iako je
rije¢ o benignom stanju, preporucuje se pracenje kako
bi se pravodobno procijenili i prepoznali drugih zna-
kovi progresije puberteta ili virilizacije (11). Roditelje
treba upozoriti na to da ¢e promjene imati tendenciju
blage progresije tijekom pracenja.

Prilikom pregleda i obrade djeteta sa sumnjom na
preuranjeni pubertet, vazno je iskljuciti fizioloske vari-
jante pubertetskog razvoja, a u slucaju potvrde dija-
gnoze preuranjenog puberteta, utvrditi uzrok, stupanj
progresije pubertetskih promjena i potrebu lijecenja.

Klinicki pregled djeteta sa sumnjom na preuranjeni
pubertet ukljuc¢uje antropoloska mjerenja s procjenom
brzine rasta i procjenu razvoja sekundarnih spolnih
oznaka. Jedna od vaznih znacajki preuranjenog puber-
tet jest ubrzanje rasta. Stoga je prilikom upucivanja
djeteta na pregled od iznimne vaznosti dostupnost po-
dataka o ranijem rastu i razvoju, odnosno o prethod-
nim mjerenjima tjelesne visine. U djevojcica je vazno
palpacijski razlikovati razvoj zljezdanog tkiva dojki od
adipomastije, koja je ¢esta pojava u pretilih djevojcica,
dok je u djecaka vazna procjena velic¢ine testisa, pri
¢emu volumen vedi od 4 mL oznacava pocetak pravog
puberteta.

Laboratorijska obrada djeteta sa sumnjom na CPP
obuhvaca mjerenje koncentracija FSH-a, LH-a i estra-
diola/testosterona. Uzorkovanje bi trebalo vrsiti rano
ujutro jer su tada koncentracije spolnih hormona naj-
vise. Ako se upotrebljavaju ultrasenzitivni eseji, ve¢ i
mjerenje bazalne koncentracije LH moze biti dostatno
za postavljanje dijagnoze CPP-a. Bazalna koncentraci-
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ja LH-a ve¢a od 0,2 IU/L ili 0,3 IU/L odgovara puber-
tetskim razinama, no s obzirom na pulsatilno lucenje
gonadotropina, normalne koncentracije LH-a ne is-
klju¢uju CPP (11). Stoga je nerijetko potrebno ponav-
ljanje laboratorijskih pretraga tijekom pracenja. U slu-
¢aju dvojbenih rezultata obrade, preporucuje se uciniti
stimulacijski test GnRH, pri ¢emu porast koncentraci-
je LH-a iznad 5 IU/L upucuje na pocetak puberteta
(18). Povisena koncentracija testosterona, izmjerena
ujutro, upucuje na pocetak puberteta u djecaka. Kon-
centracije estradiola manje su informativne zbog slabe
osjetljivosti laboratorijskih metoda na niske koncen-
tracije estradiola te preklapanja izmjerenih vrijednosti
izmedu djevojcica prije i pocetkom puberteta. Stoga
niske koncentracije estradiola ne isklju¢uju preuranje-
ni pubertet (2). Mjerenje koncentracije inzulinu-slic-
nog ¢imbenika rasta-1 (eng. insulin-like growth factor
1, IGF-1) takoder moze pomoci u dijagnostici preura-
njenog puberteta jer njegove koncentracije rastu po-
¢etkom puberteta, osobito u djevojcica (11). Laborato-
rijska obrada djeteta s PPP-om ovisi o klinickoj slici, a
ukljuc¢uje mjerenje koncentracija adrenalnih androge-
na, tumorskih markera te drugih pretraga, ovisno o
indikaciji. Rezultate laboratorijskih pretraga uvijek je
potrebno interpretirati i usporediti s referentnim vri-
jednostima prema dobi i spolu.

Procjena kostane dobi (RTG snimka $ake i zapesca)
vazan je dijagnosticki kriterij u pracenju djeteta s pre-
uranjenim pubertetom. Odstupanje kostane dobi vece
od +2 SDS (vise od 2 godine u odnosnu na kronolosku
dob) upucuje na znacajno ubrzano kostano dozrijeva-
nje, no u samom pocetku preuranjenog puberteta od-
stupanje kostane dobi ne mora biti izrazeno (19). Kako
je procjena kostane dobi subjektivna metoda, prilikom
upudivanja pacijenta pedijatrijskom endokrinologu
preporucuje se priloziti RTG snimku (CD) zapesca
radi mogucnosti dodatne procjene kostane dobi.

Magnetsku rezonanciju mozga u djece s CPP-om
potrebno je uciniti u svih djecaka, u djevojcica mladih
od 6 godina, u djece s neuroloskim simptomima te u
djece s brzo progresivnim simptomima puberteta (20).
U djevojcica izmedu 6. i 8. godine koje nemaju neuro-
loske simptome, potreba neuroradioloske obrade je
dvojbena s obzirom na nizak rizik patoloskih promje-
na umozgu (25% u djevojcica <6 godina i 3% u djevoj-
Cica dobi 6 - 8 godina) (21).

Iako nije dio dijagnostickih kriterija, ultrazvuc¢ni
pregled jajnika i maternice dodatno olaksava dijagno-
zu CPP-a. Prije puberteta jajnici su volumenom manji
od 2 cm’, s folikulima promjera manjeg od 9 mm, a
maternica je tubularne strukture, duljine manje od 4
cm i promjera manjeg od 1,5 cm (22). Maternica krus-
kolika oblika, volumen jajnika vec¢i od 2 cm® i debljina
endometrija >2 mm upucuju na CPP (23).

Zbog vece ucestalosti patoloskih uzroka preuranje-
nog puberteta u djecaka, potrebna je opseznija labora-



torijska obrada i pracenje, a u slu¢aju CPP-a uvijek je
potrebno uciniti MR mozga.

Prije odluke o pocetku terapije u djece s CPP-om
preporucuje se praenje progresije pubertetskog raz-
voja i brzine rasta tijekom 3 do 6 mjeseci s obzirom da
neke djevojéice imaju sporo progresivhu varijantu
CPP-a (24). U sporoprogresivnim varijantama, bez
obzira na raniji pocetak puberteta, nije ugrozena oce-
kivana konacna visina i stoga nije potrebno lijecenje.
U djevojcica sa stupnjem razvoja dojki po Tanneru
II-11I, normalnim rastom, niskim koncentracijama LH
(<0,3 mU/L), normalnom veli¢inom maternice i ko-
Stanom dobi najvjerojatnije je rije¢ o sporoprogre-
sivnom obliku te je potrebno samo redovito klinicko
pracenje (23).

Pravi preuranjeni pubertet lijeci se primjenom du-
godjelujucih agonista GnRH, koji prolongirano viso-
kom koncentracijom suprimiraju pulsatilno lucenje
gonadotropina. Indikacije za uvodenje terapije jesu
ocuvanje potencijala rasta, odnosno prevencija preu-
ranjenog zatvaranja epifiznih pukotina pod utjecajem
spolnih hormona i preuranjenog zavrsetka rasta te
sprjecavanja negativnog psiholoskog ucinka preura-
njenog puberteta. Ako prethodno nije postojala indi-
kacija za lijeCenje agonistima GnRH, no nastup me-
narhe bude izrazito stresan za djevojcicu, dolazi u
obzir uvodenje terapije radi privremenog odgadanja
menstruacijskog ciklusa. Terapiju agonistima GnRH
potrebno je uvesti u djece s CPP-om u koje je kompro-
mitirana kona¢no dosegnuta visina u odrasloj dobi,
imaju brzoprogresivni oblik preuranjenog puberteta
ili pocetak puberteta ima negativan u¢inak na psihicko
i psihosocijalno sazrijevanje (24).

Primjena terapije zaustavlja daljnju progresiju pu-
berteta, usporava brzinu rasta i kostano dozrijevanje,
no ucinak na konac¢no dosegnutu visinu ovisi o dobi
pocetka terapije. U djevojcica u kojih je terapija zapo-
Ceta prije 6. godine Zivota, najbolji je u¢inak na visinu
u odrasloj dobi (prirast na visini u odrasloj dobi iznosi
do + 9 - 10 cm u odnosu na procijenjenu visinu). U¢i-
nak u djevojcica u kojih je terapija uvedena izmedu 6.
i 8. godine jest varijabilan (prirast na visini 4,5 - 7,2
cm u odnosu na procijenjenu visinu), dok uvodenje
terapije poslije 8. godine nema znacajna ucinka na
kona¢nu visinu (24). U djec¢aka ocekivana visina u
odrasloj dobi uz terapiju agonistima GnRH jest za oko
4,1 cm vi$a u odnosu na procijenjenu, no nisu ispitane
razlike ucinkovitosti terapije s obzirom na dob pocet-
ka lijecenja (25).

Pracenje u¢inka lije¢enja temelji se na pracenju brzi-
ne rasta, redovitoj procjeni stupnja pubertetskog raz-
voja i procjeni kostane dobi. Ne postoji suglasje o dobi
kada je optimalno prekinuti terapiju agonistima
GnRH, ve¢ se odluka prilagodava potrebama bolesni-
ka, odnosno temelji se na procjeni ocekivane konac¢ne
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visine i psihicke prilagodbe pubertetskom razvoju, a
dob progresije puberteta nastoji se uskladiti s puber-
tetskim razvojem vrsnjaka (26).

Prekid terapije razmatra se pri kostanoj dobi od 12
- 12,5 godina u djevojcica te 13 -13,5 godina u djeca-
ka. Iznimno se primjena terapije moze provoditi dulje
ako je procijenjena konac¢na visina manja od 152 cm (u
djevojcica). Menarha obi¢no nastupi oko 1,4 godine
nakon prekida terapije (24).

Lije¢enje PPP-a ovisi o etiologiji i obuhvaca razli¢itu
medikamentoznu i/ili kirursku terapiju.

Raniji pubertetski razvoj povezuje se s razlicitim
kroni¢nim i metabolickim bolestima. Ranija dob me-
narhe (<12 godine) povezuje se s vi$§im indeksom tje-
lesne mase u odrasloj dobi, inzulinskom rezistencijom,
hipertenzijom, rizikom za razvoj dijabetesa melitusa
tipa 2 i kardiovaskularnih bolesti (27). Dob menarhe
<11 godina povecava rizik razvoja bilo koje maligne
bolesti (odds ratio=2.45) (28), osobito horomonski
ovisnih karcinoma (dojka, endometrij, jajnici). Rani
pocetak puberteta u djecaka povezuje se s pove¢anim
rizikom karcinoma testisa (29). Nema dokaza kako
odgadanje puberteta prevenira razvoj kroni¢nih bole-
sti. Medutim, poznavanje rizika u osoba s ranijim po-
¢etkom puberteta moze usmjeriti preventivne postup-
ke s ciljem usvajanja zdravih Zivotnih navika, pravilne
prehrane i izbjegavanja $tetnih ¢imbenika koji mogu
dodatno pridonijeti razvoju ovih kroni¢nih bolesti.

U svjetlu nedavne pandemije COVID-19, podatci u
literaturi upucuju na znacajno vecu ucestalost preura-
njenog puberteta na globalnoj razini. U razdoblju
nakon 2019. zabiljezen je znacajan porast broja djevoj-
¢ica s pravim preuranjenim pubertetom i brzoprogre-
sivnim varijantama puberteta (porast od 108% u Itali-
ji), dok takve promjene nisu uocene u djecaka. Ovaj
trend zabiljezen je u gotovo svim dijelovima svijeta;
kao moguci ¢imbenici rizika spominju se dugotrajno
koristenje elektroni¢kim uredajima, smanjenje tjelesne
aktivnosti, vi$i indeks tjelesne mase, manjak vitamina
D, uporaba umjetnog svjetla, konzumacija nezdrave
hrane, izlaganje duhanskom dimu te izlaganje visokoj
razini stresa (5).

Mjere prevencije preuranjenog pubertetskog razvoja
sukladne su mjerama prevencije pretilosti — usvajanje
zdravih prehrambenih navika, redovita tjelesna aktiv-
nost na otvorenom i dovoljna duljina i kvaliteta sna.
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