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sowie der Deutschen Gesellschaft für Endokrinologie (DGE) 

Sektion Pädiatrische Endokrinologie und Diabetologie 
 
 
 

AWMF-Register Nr. 027/025 Klasse: S1 
 
 
 
 

Pubertas tarda und Hypogonadismus 
 
 
 

Präambel  
 
Eine Verzögerung der Pubertätsentwicklung ist Begleitsymptom vieler chronischer 
nichtendokrinologischer und endokrinologischer Erkrankungen. Sie ist führendes Symptom bei 
Störungen der Hypothalamus-Hypophysen-Gonaden-Achse, die mit einem Hypogonadismus 
einhergehen. Daher sollte bei Ausbleiben der Pubertätsentwicklung durch eine ausführliche 
Anamnese und körperliche Untersuchung das Vorliegen chronischer Erkrankungen 
ausgeschlossen und die Suche nach zugrundeliegenden endokrinen Störungen vorangetrieben 
werden. 
 
 

Definition und Basisinformation  
 
Eine Pubertas tarda liegt vor, wenn beim sonst gesunden Mädchen (Jungen) jenseits eines 
chronologischen Alters von 13,5 (14) Jahren noch keine Pubertätszeichen vorhanden sind, wenn 
der Zeitbedarf für das Durchlaufen der Pubertät von einem Stadium B2 bis zur Menarche (von den 
ersten Zeichen bis zum Erreichen eines Tanner-Stadiums P5 G5) mehr als 5,0 (5,5) Jahre beträgt 
oder wenn eine begonnene Pubertätsentwicklung länger als 18 Monate stillsteht. 
 

 

Ulrike
Textfeld
Seit > 5 Jahren nicht aktualisiert - Leitlinie wird z.Zt. überprüft
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Leitsymptome  
 
Ausbleiben der Pubertätsentwicklung (Brustentwicklung B1 beim Mädchen, Hodenvolumen < 3,5 
ml und ausbleibendes Peniswachstum beim Jungen),  Stehenbleiben einer begonnenen 
Pubertätsentwicklung, Ausbleiben der Menarche. 
 
Isolierte Entwicklung der Schambehaarung (Pubarche) ist nur dann ein Zeichen des 
Pubertätsbeginns, wenn sie von den obigen Zeichen des Pubertätsbeginns (Gonadarche) gefolgt 
ist. Eine isolierte Pubarche kann Hinweis auf adrenale Erkrankungen sein.  
 
 
 

Diagnostik  
 
Zielsetzung 
Die Diagnostik dient der Beurteilung der Reifeentwicklung (Pubertätsstadien, 
Skelettalterbestimmung) und der Klärung der Ursache der Verzögerung der Pubertätsentwicklung. 
 
 
gebräuchliche Verfahren 

• Röntgen der Hand, Sonographie der Gonaden und des Uterus, MRT 
• BB, BSG, GOT, GPT, γGT, AP, Kreatinin, Gesamt-Eiweiß, IgA, Zöliakie-Laborparameter, 

Urinstatus 
• TSH, fT4,  
• LH, FSH, Östradiol/Testosteron, Prolaktin, Chromosomenanalyse 
• GnRH-Agonist-Test, hCG-Test (Jungen) [hCG/hMG-Test (Mädchen)] mit Steroidprofil 
• molekulargenetische Zusatzuntersuchungen 
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Bewertung 
 
Abbildung 1  
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Ausschlussdiagnostik 
Klinische Untersuchung mit Nachweis von Pubertätszeichen, Fortschreiten der 
Pubertätsentwicklung bei Kontrolluntersuchungen in zeitlichem Abstand 
 
Nachweisdiagnostik 
Östradiol/Testosteron, Prolaktin, GnRH-Agonist-Test, hCG- (hCG/hMG-) Test, Röntgen 
Handskelett, Sonographie Uterus und Ovarien, ggfs. CT oder MRT Schädel 
 
Entbehrliche Diagnostik 
Laparoskopie 
 
Durchführung der Diagnostik 
Pädiater mit Zusatzweitebildung „Pädiatrische Endokrinologe und Diabetologie“ 
 
 

Therapie  
 
Medikamentöse Therapie 
Bei nachgewiesenem Hypogonadismus: 
 

• Mädchen: Östrogen-/Gestagensubstitution (Schema 1; siehe Anlage). 
• Jungen: Testosteronsubstitution (Schema 2; siehe Anlage)  

 
Bei Jungen mit hypogonadotropem Hypogonadismus kann alternativ als erster Therapieschritt eine 
Therapie mit subkutanen gaben von hCG und rhFSH oder eine pulsatile GnRH-Therapie (Ziel: 
Simultane Induktion von Pubertät, Hodenwachstum und Fertilität) erwogen werden. Nach 
Erreichen eines adult männlichen Phänotyps, Abschluß des Hodenwachstums und Erreichen der 
Fertilität wird dann bis zum Auftreten von Kinderwunsch auf eine Testosteronsubstitution 
übergegangen. 
 
Bei Verdacht auf KEV und psychischer Belastung (Leidensdruck): 
 

• Bei Mädchen passager (3 Monate) 0,3 mg Östrodiolvalerat/Tag p.o., bei Jungen 
Testosteronenanthat 100 mg alle 4 Wo i.m. für 6 Monate 

 
 
Chirurgische Therapie 
Gegebenenfalls Gonadektomie 
 
Therapiedurchführung 
Die Erkrankung Pubertas tarda sollte durch den damit erfahrenen Arzt für Kinder- und 
Jugendmedizin in Kooperation mit einem Kinderendokrinologen versorgt werden. Ggf. zusätzlich 
Kinderchirurg, Urologe, Gynäkologe. 
 
 

Rehabilitation  
 
Gegebenenfalls psychologische/psychotherapeutische Behandlung 
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Anlage Therapieschemata  
 
Schema 1: Pubertätsinduktion bei Mädchen  
 
 
Estrogen  Monatstag  Gestagen  Monatstag  Therapiedauer 
   (Tag 1 - )    (Tag 1 - ) 
 
Estradiolvalerat     Chlormadinonacetat * 
(mg/d)     (mg/d) 
 
0,2   1 – 28  -   -  6 Monate 
0,5   1 – 28  -   -  6. – 12. Mon. 
1 – 1,5  1 – 28  2   1- 12   im 2. Jahr # 
2   1 – 28  2   1- 12   ab 3. Jahr ** 
 
 
* alternativ Dydrogesteron 10 mg oder mikronisiertes Progesteron 200 mg (abends) 
# Tanner Stadium B3 
** ab 3. Jahr Gabe in fixer Kombination oral möglich; alternativ: transdermale  
 Applikation der Estrogenkomponente 
 
 
Schema 2 Pubertätsinduktion bei Jungen 
 
a) hypogonadotroper Hypogonadismus  Start 13.-14. Lebensjahr 
   kompletter hypergonadotroper Hypogonadismus Start 12.-13. Lebensjahr 
   (z.B. Agonadismus) 
 
1.-6. Monat:     50 mg T-Enanthat  alle 4 Wochen i.m. 
7.-12. Monat:   100 mg T-Enanthat  alle 4 Wochen i.m. 
2. Jahr   250 mg T-Enanthat  alle 4 Wochen i.m. 
3. Jahr   250 mg T-Enanthat  alle 3 Wochen i.m. 
 
b) partieller hypergonadotroper Hypogonadismus 
(z.B. Klinefelter-Syndrom) 
 
Start bei Absinken der morgendlichen Serum-Testosteronkonzentration 
unter die Altersnorm im pubertätsreifen Alter 
 
100-250 mg T-Enanthat i.m. alle 4 Wochen 
 
c) konstitutionelle/biologische Entwicklungsverzögerung 
    (nur bei ausgeprägter psychischer Belastung) 
 
1.- 6. Monat  100 mg T-Enanthat  alle 4 Wochen i.m. 
7. -12. Monat  Therapiepause 
Ende 12. Monat Reevaluation 
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Die "Leitlinien" der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 
sind systematisch entwickelte Hilfen für Ärzte zur Entscheidungsfindung in 
spezifischen Situationen. Sie beruhen auf aktuellen wissenschaftlichen 
Erkenntnissen und in der Praxis bewährten Verfahren und sorgen für mehr 
Sicherheit in der Medizin, sollen aber auch ökonomische Aspekte 
berücksichtigen. Die "Leitlinien" sind für Ärzte rechtlich nicht bindend und 
haben daher weder haftungsbegründende noch haftungsbefreiende Wirkung. 
 
Die AWMF erfasst und publiziert die Leitlinien der Fachgesellschaften mit 
größtmöglicher Sorgfalt - dennoch kann die AWMF für die Richtigkeit des 
Inhalts keine Verantwortung übernehmen. Insbesondere für 
Dosierungsangaben sind stets die Angaben der Hersteller zu beachten! 
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