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RESUMEN

a relacion entre hipotiroidismo juvenil, quistes ovaricos y signos de pubertad pre-

coz es reconocida en la literatura desde hace mas de tres décadas (4-6). Se presen-

ta el caso de una nifia con masa abdominal quistica e hipotiroidismo no tratado
durante varios afios, asociado a talla baja e inicio de ciclos menstruales; se destaca la
ausencia de caracteres sexuales secundarios, la presencia de masa ovarica unilateral y la
resolucion completa de los signos clinicos con la terapéutica de reemplazo.
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ABSTRACT

The association between juvenile hypothyroidism,
precocious puberty signs and cystic ovaries has been
recognized since more than tree decades; we report
the case of a girl with an abdominal cystic mass
and not treated hypothyroidism for several years,
in addition to short height and the beginning of
menstrual cycles. It mast be emphasize the absence
of sexual secondary characters, the unilateral ovary
mass and the complete resolution of clinical signs
with the replacement therapy.
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CASQO:

Paciente de 11 afios y 6 meses remitida para eva-
luaciéon ginecoldgica por masa hipogastrica do-
lorosa de 6x6 cm de tamafio, sensacion de dis-
tensién abdominal, habito intestinal cada 2 a 5
dias, alopecia, antecedentes de retardo del cre-

cimiento desde los 5 afios de edad y menarca 5
meses antes con ciclos 35/12-20; se encontré
paciente con 26,5 Kg de peso, 122 cm de talla
(-4 DE), PA 90/60, FC 52/min, FR 18/ min, Hb 9,6
gr%, masa hipogastrica inmovil y dura, gemelos
prominentes o sindrome de Kocher-Debré-
Semelaigne, hipertricosis y cutis marmorata;
Tanner mamario 1-2 bilateral; vello pubico
Tanner 2.

EVOLUCION;

Al diagnéstico se encuentra masa ovarica dere-
cha tabicada de 8x4x8 cm (gréfica 1); edad osea
7 afos (Grewlich and Pyle); TSH de 3 reportes
sucesivos en 1644, 1308 'y 1861 ulU/ml (VN 0,25-
5); T4 1,03 (VN 9-20); radiografia de torax y de
huesos largos normales; se inician 25 ugr/dia de
L-tiroxina sédica con intencion de alcanzar 100
ugr/dia; ultrasonido pélvico-uterino al dia 20 de
manejo revela ovario izquierdo microquistico y
ovario derecho multiquistico (6,1x5,7x5,7 cm);
ultrasonido pélvico-uterino 4 meses después,
pequefio quiste simple de 1,2 cm de didmetro
(gréfica 2); a los 6 meses de evolucidn sigue en
amenorrea (TSH en 1,86 ulU/ml) y al afio de ma-
nejo reinicia ciclos menstruales 28-32/5-8; con
14 meses de tratamiento su talla alcanza -3 DE
(V. de crecimiento de 9 cm/afio) persistiendo el
sindrome de Kocher-Debré-Semelaigne.

Gréafica 1 o

Gréfica 2
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DEFINICION
DEL PROBLEMA

Aunque el hipotiroidismo en la infancia se rela-
ciona con el retraso en el desarrollo sexual y so-
matico, desde 1905 se conoce de su asociacion
paradojica con la precocidad sexual (Kendle FW.
BMIJ 1905); el primer reporte en tal sentido son
los 23 casos publicados en 1972 por Costin,
Kershnar y Kogut (Pediatrics 1972), y la primera
referencia sobre su presentacién con ovarios
multiquisticos data del afio 1958 con la descrip-
cion realizada por Silver (J Clin Endocrinol Metab
1958) en 11 nifias con masa abdominal e
hipotiroidismo.

FISIOPATOLOGIA

Se plantea que la accién gonadotropica de la TSH
sea el factor etioldgico posible de la pubertad
precoz en los estados hipotiroideos, especial-
mente desde que en 1973 los trabajos de Barnes
y colaboradores evidenciaron la similitud estruc-
tural entre ésta hormona y las gonadotrofinas,
no solo por pertenecer a la misma familia glico-
protéica sino por que frecuentemente su eleva-
dos niveles se relacionaron con la liberacion pre-
matura de gonadotropinas particularmente de
FSH; si bien tal similitud estructural es real y los
trabajos se fundamentaron principalmente en la
falta de especificidad de los mecanismos de re-
troalimentacion negativos de la TSH sobre el sis-
tema nervioso central, no se pudo concluir so-
bre el origen del problema (1).

Durante 1978 Hemaday y cols (2) tras insistir so-
bre la relacion entre hiperprolactinemia e hipoti-
roidismo plantean que los altos niveles de prolac-
tina ejercen efecto directo sobre la sintesis de

esteroides gonadales hasta generar incrementos
en los estrégenos séricos y signos de pubertad
precoz; sin embargo, es durante el lustro 1978 —
1983, con los trabajos de Lindsay y colaborado-
res donde se logran interesantes apreciaciones
sobre el desarrollo sexual anormal de las nifias
hipotiroideas (4, 6).

El aporte inicial que Lindsay hizo a la fisio-
patologia del trastorno durante 1978 fue el insis-
tir en los planteamientos de Barnes acompafia-
dos de la probable maduracién temprana del eje
hipotalamo-hipofisis-ovario, argumento que es-
peraba documentar como el origen del desorden
era tanto por la disminucién del metabolismo
hepatico para los esteroides sexuales
(desencadenante del elevado nivel de estos com-
puestos en sangre), como por la gran elevacion
en la sensibilidad de los ovarios a las gonado-
tropinas y el efecto indirecto catalizador de la
prolactina frecuentemente alta en estos pacien-
tes (4).

Partiendo de la hipotesis anterior, este grupo pre-
senta en 1983 un estudio prospectivo observa-
cional de casos (no controlado) verificando el
cambio sobre de los niveles basales de TSH, LH,
FSH y prolactina en 9 nifias hipotiroideas con
quistes ovaricos antes y después de 3 meses de
tratamiento; durante este lapso de tiempo el en-
sayo comprueba la caida de los niveles séricos
de LH en el 50% de las afectadas, tendencia que
no se repite para la FSH pero que se acompafa
del retorno a niveles normales para la prolactina
liberandola del papel protagénico que otrora se
le asignaba en la etiologia; por afiadidura los au-
tores observan la regularizacion de los ciclos
mestruales de estas nifias y deducen de manera
indirecta que la funcién gonadotropa se norma-
lizaba una vez el tratamiento con L- tiroxina al-
canzaba su finalidad (6).

Solo fue hasta 1995 cuando se propone por
Anasti y cols (8) un mecanismo fisiopatolégico
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aun vigente y derivado de la observacién en va-
rones hipotiroideos; los autores tras corroborar
histolégicamente el predominio de los elemen-
tos tubulares en testiculos de varones hipoti-
roideos sin contar con un aumento concomitan-
te de las células de Leydig (7), plantean la directa
interaccién entre los altos niveles de TSH vy el
receptor de FSH (hFSH-R) como disparador fun-
damental de la estimulacion gonadal sin contar
con niveles elevados de FSH - LH; de esta mane-
ra la tendencia a presentar precocidad sexual o
estimulacion gonadal significativa en pacientes
con hipotiroidismo severo es directamente pro-
porcional a la elevacion de la TSH segun el plan-
teamiento de Anasti, haciendo que la hiperplasia
tubular selectiva en estos varones y su poca
virilizacion sugiera la presencia de un proceso
mediado a través del receptor de la FSH
(hFSH- R).

Aln con la hipotesis anterior acerca de la
fisiopatologia de la pubertad precoz en el hipoti-
roidismo juvenil y en lo particular para el desa-
rrollo de ovarios poliquisticos, el trastorno
permanece en lo fundamental sin clara explica-
cion (8).

CLINICA

Los ovarios poliquisticos en el hipotiroidismo ju-
venil se presentan en pacientes que han evolu-
cionado durante afios sin tratamiento, asociados
entre otros a caracteristicas fundamentales de la
enfermedad cronica como baja talla, retraso
psicomotor y retardo en la edad dsea; la madu-
racion isosexual en este tipo de pacientes y aun
la pubertad precoz pueden evidenciarse por el
sangrado vaginal, la galactorrea y la ausencia de
adrenarquia funcional (1-3, 5, 9-10).

En estas pacientes la menstruacion es general-
mente irregular y antecedida de desarrollo Tanner
mamario incipiente, amen de que con frecuencia
consulta por desarreglo menstrual, masa ovarica
0 “abdominal” de naturaleza quistica, desacele-
racion en la velocidad de crecimiento e irregula-
ridades menstruales (4-6, 9).

INTERVENCION

El tratamiento para alcanzar la normalizacién en
el tamafio ovarico y la desaparicién de los quis-
tes de estas nifias es con L-tiroxina; en la mayo-
ria de ellas se regulan o desaparecen los ciclos
menstruales para dar paso a la secuencia organi-
zada en su madurez puberal (5-6).

Proponemos el establecimiento de un consenso
para las denominaciones referenciadas durante
la revision del tema; calificar como pubertad pre-
coz isosexual a esta patologia especifica puede
resultar precipitado al considerar que faltan ele-
mentos tan caracteristicos como el desarrollo
mamario y contando con alternativas como “de-
sarrollo sexual anormal”, de la misma manera que
términos como ciclos menstruales y amenorrea,
gue llevan inmerso una importante especificidad
intrinseca bien pueden asumirse como “sangrado
eventual, hemorragias ocasionales o desaparicion tempo-
ral del sangrado”.
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