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Introduccion

El hipotiroidismo severo asociado con pubertad
precoz isosexual fue descripto por primera vez por Ken-
dle en 1905%. En el afio 1960 Van Wych and Grunbachs
describieron pubertad precoz, con ovarios multiquisticos
en pacientes con hipotiroidismo®.

Fisiopatologia

Si bien este desorden es ain tema de debate, de-
sarrollaremos a continuacién una actualizacion sobre su
etiologia.

Las hormonas luteinizante (LH), foliculoestimu-
lante (FSH), tirotrofina (TSH) y gonadotropina coridnica
(HCG) son glucoproteinas constituidas por subunidades
alfa y beta, ligadas entre si por uniones no covalentes.

La subunidad alfa es muy similar en las cuatro
hormonas, mientras que la cadena beta confiere la activi-
dad bioldgica especifica para cada hormona®.

La alta concentracién de TSH actuaria como una
“FSH-like” sobre el receptor de FSH. Ello favoreceria el
desarrollo de quistes ovdricos, con la generaciéon de un
incremento en la produccién de estradiol y la estimula-
cion del desarrollo de caracteres secundarios sexuales®™.

En linea con lo expuesto, Anasti y col® obser-
varon que la TSH y la FSH actdan sobre el mismo re-
ceptor y no asi sobre LH, ya que la TSH recombinante
humana inhibe la interaccién FSH con su receptor.

Los hallazgos de Hansen y col® en adolescentes
operadas de quistes ovéricos avalan esta teorfa. Descu-
brieron, histolégicamente, numerosas cavidades quisti-
cas separadas por una simple capa de células ovoides, un
foliculo de Graff ocasional y numerosos foliculos atré-
sicos. Ademas, infiltracion mixedemedatosa dentro del
estroma ovdrico sin luteinizacién de la célula de la teca
interna. Estos hallazgos microscépicos surgieren que los
cambios en el ovario ocurren independientemente de la
estimulacion de las gonadotropinas propiamente dichas.

A partir de estos resultados, varios investigado-
res analizaron la hipdtesis que una mutacién en el re-
ceptor de FSH favoreceria la accion de la TSH. Dichas
investigaciones arrojaron resultado negativo 7.

Otros investigadores especulan que el aumento
nocturno de gonadotropinas podria “facilitar” la accién
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de TSH sobre el receptor de FSH, dado que la patologia
se presenta generalmente en nifios peripuberales .

Si bien atin se desconoce cémo la TSH actia
sobre el receptor de FSH, la accién “FSH-like” favorece
el crecimiento de los foliculos con la consecuente libe-
racion de estradiol. Ello estimula la aparicién de hemo-
rragias vaginales y agrandamiento mamario, entre otras
acciones de los estrégenos.

Otras teorias, menos aprobadas, sostienen que
el aumento de TRH estimula la secrecién de prolactina®
y la aromatizacién de androstenediona a estrona®.

A un siglo de haberse descripto el primer caso
de Pseudopubertad precoz por Hipotiroidismo severo,
atn su etiologia es desconocida.

Presentacion clinica

La edad de presentacién es, en general, en pa-
cientes con edades comprendidas entre 7 a 10 afios.

Las nifias manifiestan:

* Aceleracion de la madurez sexual: agrandamiento ma-
mario con 6 sin galactorrea, hemorragia vaginal y, en la
mayoria de los casos, masa abdomino-pelviana.

* Retraso de la maduracidn 6sea manifestada por desace-
leracién en la progresion de la talla.

* Manifestaciones clinicas de hipotiroidismo con agran-
damiento de la gldndula tiroidea 6 sin bocio.

* Ausencia de estimulaciéon androgénica (vello pubiano

escaso) por la falta de aumento de hormonas adrena-
les(10,11,12)

Laboratorio

En el laboratorio de rutina, como manifestacio-
nes secundarias al hipotiroidismo severo, puede hallarse
anemia, dislipidemia e hiperglucemia leve.

El laboratorio hormonal registra valores de TSH
muy elevados (generalmente >100 mU/I) con hormonas ti-
roideas periféricas muy disminuidas y niveles de prolacti-
na y estradiol elevados. Las gonadotropinas y andrégenos
se encuentran en valores bajos (normales para edad y sexo)
y los anticuerpos tiroideos pueden ser positivos (01112,

Iméagenes

La radiografia de mano y muifleca izquierda
muestra un retraso de la edad dsea.

®



En ecografia y tomografia axial computada
(TAC) abdominopelviana se observa masa ovdrica de
gran tamafio con formaciones poliquisticas.

En TAC 6 resonancia magnética nuclear de hi-
pofisis es posible hallar aumento del tamafio de la silla
turca homogéneo, con 6 sin extension selar 11112,

Tratamiento

Realizado el diagnéstico de hipotiroidismo se
inicia tratamiento con levotiroxina en dosis progresiva
hasta llegar al eutiroidismo.

El tumor abdominopelviano desaparece y se re-
vierten los sintomas y laboratorio, tanto de precocidad
isosexual como de hipotiroidismo (1112,
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