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RESUMEN 

Para esclarecer el cuadro clínico de la falla ovárica premaiura (FOP) 
y elaborar un protocolo de estudio para esta entidad. Se captaron S8 pacientes, 
con UD rango de edad de 18 a 35 ailos, con promedio de 19.2 ailos, 24 pacientes 
sin embarazo previo y 1 O babian tenido UD embarazo. Los principales sintomas 
fueron los bochornos que se presentaron en 30 pacientes, pero 25 no tuvieron 
sintomas; el principal motivo de consulta fue la amenorrea secundaria en 3S 
pacientes. La hormona folículo estimulante y luteiníunte se encontraron altas, 
los estrógcnos bajos y la prolactína en cifras normales. A 20 pacientes se les 
realizó biopsia de ovario, en cinco se encontró fibrosis del esttoma, y sólo en dos 
folículos normales. No se pudo encontrar la causa de la FOP en la mayor parte de 
las ¡>8':Ícntcs (74.1 %). un 17.2 % fue posterior a cirugla y S.I % por ovario 
refractario. 
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ANTECEDENTES 

La falla ovárica prematura (FOP) representa una condición en la 
cual los ovarios han estado funcionantes, pero dicha función cesa antes del 
tiempo esperado (1,2). Es un síndrome que consiste en amenorrea primaria o 
secundaria con hipogonadismo hipcrgonadotrópico en mujeres menores de 3S 
ailos, ya que la edad normal de la menopausia es de 48 ± S ailos y tu tres 
desviaciones estándar que incluyen al 99 % de la población general abarcan basta 
dicha edad. Esta patología tiene impacto clinico muy marcado, especialmente en 
las mujeres con paridad no satisfecha; igualmente reviste importancia en lo que se 
refiere a la sustitución con cstrógenos (2-4). 

INCIDENCIA 

La incidencia de la FOP no está bien establecida, estimándose en el 
2-IO"A.dc todaa los pacientes con amenorrea primaria o sccunduiao en el 1a3% 
de la población gcncral. En Francia 1.7 % de las mujeres menores de 40 ailos 
presentan FOP y en Estados Unidos el 1% (S-8). 

ETIOl..OGIA 

La FOP se debe a una aceleración de los ~ natunlcs que 
ocurren nonnalmcntc y en los cuales se produce atresia de oocitos. 
Hipotéticamente también se puede pensar que las mujeres que presentan FOP 
tuvieron una menor dotación de oocitos por lo cual el proceso de atrofia lleva a 
una insuficiencia más rápida. Esta depleción acelerada de oocitos puede tener 
diferentes etiologías. 

CAUSAS GENETICAS 

La mayoría de las pacientes con FOP tienen un cariotipo normal 
46,XX, pero ta FOP se han asociado con anormalidades del cromosoma X, siendo 
para algunos la causa más común de FOP (9,10). El desarrollo de las gónadas 
femeninas requiere del cromosoma X, evidenciándose en las mujeres con FOP la 
deleción de parte de este cromosoma. Las mujeres con deleción del brazo corto 
del cromosoma X tienden a presentar estigmas del síndrome de Tumer pero con 
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O\'arios nonnales, mientras que las que tienen deleción del brazo largo del 
cromosoma X son fenotípicamente femeninas con falla gonadal. La FOP se ha 
descrito en asociación con cariotipo 4S, XO o 47, XXX, así como con patrones de 
mosaicismo 4S, X0/46, XX y otros (9,IO). 

Se ha informado que Ja transmisión familiar es vertical. llJUalmente 
se ha mencionado que ocurre en todas las mujeres de una misma familia, las 
cuales tienen cariotipo 46, XX, pero en todas existe deleción de una porción del 
brazo largo del cromosoma X. Estos casos sugieren que el modo de herencia es 
dominante y ligado al se><o. Es necesario rcalm cariotipo en todas las pacientes 
con FOP, especialmente para determinar la presencia del cromosoma Y, el cual 
aumenta el riesgo de desarrollo de patología maligna de las gónadas ( 1O,1 1). 

CAUSAS AUTOINMUNES 

30 a 66 % de las pacientes con FOP tienen asociación con varios 
trastornos autoirununes y endocrinopatías ( 1 1 ). Los siguientes puntos representan 
las evidencias que sugieren un mecanismo autoinmune: 1.) asociación con otros 
trastornos autoirununes; Ja FOP se ha infonnado en pacientes con hipotiroidismo, 
hipoparatiroidismo, hipotiroidismo asociado a síndrome de Sicca, anritis 
reumatoide, enfennedad de Addison, candidiasis, glomcrulonefiitis, miastenia 
gravis, píupura trombocitopénica idiopática, anemia hemolítica autoirunune y 
anemia perniciosa. 2.) Ja demostración de anticuerpos circulantes en contra del 
tejido ovárico en mujeres con FOP (11-13) Ja cual varia en diferentes estudios de 
acuerdo al tipo de pacientes estudiadas y Ja técnica utilizada, también se han 
encontrado anticuerpos anti LH y anti FSH, en la mayoria de los casos 
informados con inhibición de los receptores para FSH por estos anticuerpos; se 
dice que Ja mayoria de las pacientes con FOP sin trastornos autoirununes 
recurrentes no tienen estos anticuerpos antiovario ( 14). 3.) Jos hallazgos 
histológicos de infiltrados linfocíticos y en plasma se han demostrado en la 
pro><imidad de los folículos y en las células de Ja teca (13); existe aumento de la 
ganunaglobulina a las proteínas en los tejidos ováricos nonnales. 4.) El hallazgo 
de disminución significativa de Jos linfocitos totales, en la cuenta de células T y 
en la actividad natural de células asesinas, conlleva a un aumento en la actividad 
de las células B, cambios que pueden ser debidos a la deficiencia de estrógcnos 
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en la paciente con FOP, S.) La remisión en pacientes con FOP debido a 
tratamiento con cortisol, o con plasmaféresis debido a coexistencia de trastornos 
irun1U1es (13,IS-17). 

CAUSAS IATROGENICAS 

RADIACION 

Las pacientes con enfermedad de Hodgkin o linfoma son tratadas 
usualmente con ndiaciones pélvicas de 4,400 nds. Se ha inf011111do que IUl8 

dosis baja de radiación en los rangos de 25()..499 rads producen falla ovárica 
permanente en el 60 % de pecientes con edad menor a 40 dos. Asl se 
recomienda la realización de ooforopexia y protección de los oftrios durante la 
radiación, la dosis mlnima fue de 350 a 400 nds, se ha informlldo que con esta 
técnica 59 % do las pacientes pl'CICl'\'UOll su función <Mrica(18). 

QUIMIOTERAPIA 

La disfunción ovárica es común a consecuencia de ~ quimiotenpiL La 
apariencia histológica de los ovarios posteri« a la quimioteqpia revela 
abundantes follculos primOl'diales, los cuales no alcanzan la madurez. El trata· 
mieoto con mustina, oocovin, procmbazina y prednisona (MOPP ) resultan con 
lS a 62% de falla ovárica secundaria. Todavía queda incierto si la falla ovárica 
secwtdaria a quimioterapia se relaciona con la dosis. Sin embargo no existe duda 
de que se relacionan con la edad y que la mayoría de las mujera de 30-3S ailos o 
mayores al inicio del tratamieoto, desarrollaón llllCllOITC4 ~te durante o 
después de terminar la quimiotenpiL Las pecientes menOl'CS de 30 ailos tiene IUl8 

mejor oportunidad de continuar con menstruaciones normales o cursar con 
oligomenorrea, pero todavla pueden tener el riesgo de cursar con menopausia 
prematura alg1U1os ailos después ( 19). En los casos eo los cuales la FOP es 
reversible, existe 1U1a mayor oportunidad de embarazos espontáneos. La 
quimioterapia previa no awnenta el riesgo de malformaciones congénitas o 
abortos espontáneos (20). 



INFECCIONES 

Las infecciones por el virus de la parotiditis causa daño ovárico 
durante la pubertad, aún en casos de infecciones subclínicas (JO). 

ALTERACIONES METABOLICAS Y DEFECTOS ENZIMATICOS. 

6 

Se conoce que las pacientes con galactosemia tienen una alta 
incidencia de falla ovárica adquirida por la atrofia ovárica. La galactosa es un 
metabolito que puede ser tóxico al parénquima ovárico, particulannente durante 
el periodo neonatal inmediato. La restricción en la dicta de galactosa puede ser 
efectiva en el manejo del desorden (21 ). Se infonna que las pacientes con FOP 
presentan solamente actividad adrenal y mínima producción de estrógenos por Jos 
ovarios como se ha visto en las mujeres climatéricas. Un importante decremento 
en Ja esteroidogénesis; particularmente en la slntesis de andrógenos, revela la 
participación selectiva de Ja glándula adrcnaJ en la producción de estcroidcs (22). 

SINDROME OVARICO RESISTENTE 

El sindrome de ovarios resistentes se ha descrito en pacientes 
Jovenes con amenorrea primaria, y se caracteriza por niveles elevados de 
gonadotropinas. la presencia de folículos primordiales nonnales pero inmaduros, 
eariotipo 46 XX, desarrollo sexual completo y disminución o ausencia de la 
respuesta exógena a la estimulación con gonadotropinas. Se necesita de la 
histologia del ovario para establecer el diagnóstico. Los hallazgos histológicos 
típicos incluyen varios folículos primordiales inmaduros, en algunos casos 
existen folículos antrales y a veces evidencia de atresia folicular. Se desconoce la 
etiología de éste sindrome, pero parece que existe un defecto a nivel de la unión 
del receptor y la FSH (6,7,23). 

FOP IDIOPATICA 

El diagnóstico de FOP idiopática se hace por exclu.sión. 
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CARACTERJSTICAS CLINICAS 

Las pacientes con de FOP usualmente tienen una historia de me­
narca a la edad nonnal. Los síntomas asociados a FOP se relacionan con dis­
minución de estrógenos e incluyen amenorrea secundaria, trastornos vasomo­
tores, síntomas psicológicos incluyendo ansiedad, tensión aumentada, depresión e 
irritabilidad, atrofia de la vagina, vulva, uretra, vejiga inestable y osteoporosis 
( l, 11 ). Los pacientes con signos clínicos y de laboratorio compatibles con 
menopausia prematura pueden tener escasos folículos (20). Se ha demostrado 
que los niveles elevados de FSH no pueden ser considerados como evidencia 
absoluta de falla ovárica irreversible, ya que algunas pacientes con supuesta FOP 
(la cual se evidencia con concentraciones de FSH mayores de 40 mUl/ml ) ovulan 
postcrionnente e incluso pueden concebir. De hecho la falla ovárica puede ser 
reversible, con curso fluctuante (17,20). El diagnóstico de FOP reversible tiene un 
valor pronóstico obvio y por ello se recomienda realizar una biopsia de ovario en 
todas las pa¡:ientes que desean embarazo (4). 

WSTOPATOLOGfA 

Ya que las pacientes con FOP y con el síndrome de ovarios resis­
tentes tienen caractcristicas clínicas similares, los hallazgos endocrinológicos y la 
biopsia de ovario son las únicas maneras de establecer un diagnóstico diferencial. 
Existe controversia sabre 'ta necesidad de obtener la biopsia de ovario antes de 
iniciar el tratamiento. En algunas pacientes se han demostrado folículos 
fimcionantcs normales a pesar de los hallazgos de niveles elevados de go­
nadotropina. En los estudios histológicos también se puede detectar la presencia 
de infiltrados de linfocitos lo cual sugiere una ooforitis autoinmune. Sin embargo, 
la realización de la biopsia tiene algunas desventajas. La presencia de folículos no 
asegura la respuesta a la terapia. También existe riesgo de la anestesia general, de 
la cirugía y la posible formación de adherencias en el postoperatorio. Además, el 
tejido removido por laparoscopla puede no ser representativo de la apariencia 
histológica del ovario, ya que en ocasiones no se toma tejido estroma! suficiente. 
Se considera que si la evidencia endocrinológica no revela actividad folicular, no 
es necesario realizar biopsia de ovario, aunque no se puede eliminar la presencia 
de oocitos. 
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EVALUACION DE LAS PACIENTES Y TRATAMIENTO 

Es imperativa la evaluación cuidadosa de las pacientes ya que el 
tratamiento depende de la etiología y el deseo de embarazo. En wta paciente sin 
folículos ováricos, la cual no está interesada en embarazo, se pueden utilizar 
estrógenos y progestágenos como terapia sustitutiva. Se debe advertir a la 
paciente sobre la necesidad de algún método de anticoncepción, debido a la 
posibilidad de embarazo, especialmente si la FOP es posterior a quimioterapia. En 
las pacientes que desean el embarazo, se puede tratar de inducir la ovulación, 
aunque la probabilidad es baja (4). 

Las pacientes con falla ovárica autoirunune, pueden ser tratadas con 
plasmaféresis o corticoides. Si existen anticuerpos antiovario circulante, se 
recomienda igualmente este tratamiento ( 13, l 7). 

Se han informado embarazos en mujeres con FOP después de la 
terapia sustitutiva con estrogénos, todas las pacientes demostraron una dismi­
nución en los niveles séricos de gonadotropinas y un inetemento en los valores 
de estradiol (4). 

En algunos casos las pacientes con FOP concibieron algunas 
semanas después a la suspensión de la terapia estrogénica o después del cese de 
ciclos de estrógenos y progeslágenos (23). También se puede lograr el embarazo 
con citrato de clomifen en combinación con prednisona y cstradiol micronizado. 
Se desconoce en dichas circunstancias el mecanismo de acción pero no se 
descarta wta ovulación espontánea (7). 

Los niveles de gonadotropinas endógenas disminuyen con la ad· 
ministración de estrógenos exógenos. Sin embargo. algunos investigadores creen 
que el tratamiento con estrógenos aumenta la respuesta de los folículos a la FSH y 
causa IUI aumento de los receptores de FSH y LH (4,23). 

Se piensa que las gonadotropinas son menos efectivas para induc· 
ción de la o\'Ulación en pacientes con FOP, ya que al agregar gonadotropinas 
exógenas a una paciente con gonadotropinas endógenas ya elevadas no ayuda a la 



9 

estimulación de la madurez folicular. En las pacientes que no responden se 
pueden adminislTar dosis altas de eslTógenos y gonadotropinas (7, 24). 

La infertilidad debida a falla ovárica irreversible puede superarse 
utilizando donación de oocitos y fertilización in vitro (FIV). Lutjen en 1984 
informó el primer caso con FIV con ovocitos donados en una mujer con FOP, 
seguido de otros. Asch y cols. usaron (transferencia inlTatubaria de gametos, 
GIIT)) en 8 mujeres con FOP, con ovocitos donados y con terapia esteroidea 
sustitutiva similar a lo informado para FIV con un 7S % de éxito (8). Los datos 
recientes sugieren que el GIIT o la FIV con ovocitos donados en pacientes que 
recibieron esteroides exógenos pueden resultar en una mejor tasa de embarazo. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La falla ovárica prematura es una mtidad basta el momento de 
etiología incierta en gran parte de los casos, su incidencia en nuestro medio es 
pril:ticamen1e ~noc:ida. la presentación del cuadro clinioo inicialmente os 

. ambiguo, sin embargo, el diagnóstico y tratamiento adecuado es de grm 
relevancia clínica. 

Conocer la fonna de presentación clínica y la etiología en este 
padecimiento, ayudaría a establecer un diagnóstico y una terapéutica en forma 
oportuna. 
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OBJETIVO 

Esclarecer el cuadro clínico de la FOP y elaborar un protocolo de 
estudio para esta entidad. 
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MATERIAL Y METODOS 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Pacientes que consultaron al Servicio de Ginecología Endocrina del 
Hospital "Luis Castelazo Ayala " del Instituto Mexicano del Seguro Social con 
diagnóstico de amenorrea primaria o secundaria en el periodo comprendido entre 
enero de 1988 a diciembre de 1991. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes con diagnóstico clinico y de laboratorio de hipogonadismo hipergo­
nadotrópico, con amenorrea secundaria antes de los 35 años de edad. 

CRITERIOS DE EXCLllSION 

Se excluyeron todas las pacientes cuyos expedientes clinico no tenian los es· 
tudios suficientes para documentar la FOP. 

TIPO DE ESTUDIO 

Se realizó un estudio retrospecth·o, longitudinal y descriptivo. 
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DEFINICION DE VARIABLES 

Ealla ovárica prematura: es un síndrome caracterizado por amenorrea, niveles 
elevados de gonadotropinas con niveles bajos de estrógenos y que ocurre antes 
de los 35 ailos. 

Climaterio: es el periodo de transición de la vida de una mujer durante el cual la 
fimción reproductiva disminuye gradualmente hasta perderse, asociada con 
atresia folicular. Se manifiesta por la pérdida de la secreción cíclica de estró· 
senos. 

Slndrome Climatérico· es un cuadro clínico caracterizado por slntomas 
espcclficos como sofocos o bochornos, diaforesis, depresión, insomnio, vllSÍnitis 
atrófica, astenia y cefalalgia. 

Menopausia: cese de la menstruación asociada a falla de la fimción ovárica, 
puede diagnosticarse cuando ha pasado un año desde que ocurrió la última 
menstruación. 

Slnc!rome de resistencia ovwa: estado cllnico caracterizado por niveles mar· 
cadamente elevados de FSH, con la presencia de folículos ováricos inmaduros 

Pisgenesia 8008da!: desorden genético, con falla del desarrollo gonadal normal . 

Hioogonadismo hiDe!'!!onadotrópico: estado clínico caracterizado por niveles 
bajos de esteroides gonadales y elevación marcada de hormonas gonadotrópicas. 
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METODOLOGiA 

Se gptaron por medio del 1r1:hivo clínico del Hospital "Luis 
Caste\117.0 Ayala" del lnatilllto Mexicano do\ Seguro Social los expedientes de las 
pa¡;ientes que consultaron al Servicio de Oinecologla Endocrina en el periodo 
comprendido entre 1988 a 1991, seleccionando aquellas que cumplieron llOll los 
criterios de inclusión. En fonna intenciomda se reco\ecmon los 1q¡uientes datos: 
edad, antecedentes gineco-obstétricos, antecedentes bcndoñmiliarcs, motivo de 
consulta, sintomatolo¡p., peso, talla, fenotipo, Taner do mmnas y pubis, vagina. 
útero, ovarios. Estudios hormonales (FSH, LH, E2, PRL, TSH, T3, T4, T4L), 
eslUdio genético (cromatina bucal y cariotipo). estudio histopatoló¡Plio de biopsia 
de ovario, calcio y fósforo, asl como tratamientos Cllablecidos. 
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RESULTADOS 

Se captaron 58 pacientes, con promedio de edad de 29.2 años, y 
rango de 18 a 35 años. Para los fines del análisis se formaron 4 grupos con 
intervalos de 5 años, como se muestra en la Figurá 1. 

Los antecedentes obstétricos se describen en la Tabla 1. La me­
narca se analizó por grupos como se describe en la Figura 2. En relación a sus 
ciclos menstruales previos se encontraron ciclos regulares en 37 pacientes, ciclos 
irregulares en 16, solo tuvieron menares, 2 pacientes y los ciclos fueron 
inducidos con hormonales en otras dos y solo se observó un ciclo después de la 
menares en 1 paciente. Cuando se analizó Ja vida sexual, se encontraron 4 
pacientes núbiles, 24 con inicio de relaciones de 14 a 19 años, 19 pacientes entre 
20 y 25 años, 7 pacientes entre 26 y 30 años y en 4 pacientes se ignoró la edad de 
inicio de la vida seKual activa. 

Quince pacientes recibieron tratamiento hormonal antes de la 
primera consulta a este servicio y 43 no recibieron tratamiento. 

Dentro de los principales antecedentes heredofamili~s en nuestro 
grupo de pacientes solo se encontró una paciente con el de menopausia precoz, 27 
con el de diabetes mellitus, 1 O con el de hipertensión arterial sistémica y 22 
pacientes sin antecedentes familiares; es importante hacer notar que algunos 
pacientes tuvieron más de un antecedente heredofamiliar. 

Los signos y sintomas observados se muestran en la Tabla 2. El 
motivo de consulta se indica en la Tabla 3. 

Se determinó el peso y se calculó el indice de masa corporal (IMC) 
con la siguiente fórmula lMC~Peso en Kg I Talla en M2, obteniéndose los grupos 
que se describen en la Figura 3. 

El fenotipo observado fue normal en las 58 pacientes. 

Según la clasificación de Taner se encontró mamas grado 11 en una 
paciente, grado lll en cinco, grado IV en tres pacientes y grado V en 49 pacientes. 
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Vello pübico grado 1 en dos pacientes, grado 11 en dos, grado 111 en dos, grado IV 
en S2 pacientes. Los hallazgos durante la exploración vaginal fueron atrófica en 
dos pacientes, poco elástica en dos y normal en S4 pacientes. 

Los valores honnonales determinados se mucstnm en la Tabla 4. 

Los diagnósticos etiológicos de las pacientes se describe en la fi. 
gura 4 y Tabla S. 

Se realizó estudio genético en 20 pacientes; 18 pacientes tuvieron 
cariotipo con 46 XX y dos 4S, XO I 46, XX. 

Se realizó biopsia de ovario por laparoscopia en 20 pacientes, el 
resultado se muestra en la Tabla 6. 

El tratamiento con estrógenos y progestágeno se administró en S 1 
pacientes, estrógenos, progestágeno y calcio 4 pacientes, estrógenos solos en dos 
pacientes con bistcrectomia total abdominal más salpingooforectomia bilateral y 
no se dio tratamiento en una paciente. Las dosis de estrógenos fueron O. IS6 en 
una paciente, 0.312 en dos pacientes, 0.625 en 49 pacientes, 0.937S en una 
paciente y 1.250 en 4 pacientes. El progestágcno (clonnadinona) se dio a la dosis 
de2mg. 
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DISCUSION 

En el presente trabajo se estudiaron retrospectivamente SS pacien­
tes con FOP, cuyo inten·alo de edad estuvo entre 18-3S años. Se obser\'Ó que a 
medida que aumentaba la edad se presentaba con mayor frecuencia. La mayor 
incidencia se observó entre 31- 35 años, lo cual coincide con infonnación previa 
donde se ha encontrado que en este lapso de edad se encuentra la mayor 
frecuencia. Obviamente esto cambiaría si se toma a la FOP antes de los 40 años, 
ya que en este periodo se incrementaría la frecuencia con relación a los 
anteriores. En consecuencia los límites para determinar la FOP son un tanto 
arbitrarios y por esto existen autores que siguen considerando antes de los 40 
años (2,3,S,6,IO,l l,17,2S), o antes de los 3S años (J,4,7,17). Este problema 
también afecta a la frecuencia de la FOP, puesto que si se considera antes de los 
3S años, se menciona que puede ser del 1 - 3 % (4,S,8) y si se considera antes 
de los 40 años aumenta de 3 a 8 % 
(2,6, 7). 

Los datos de este estudio muestran que la edad de la menarca y la 
aparición de otras características sexuales secundarías es similar a la población 
general, como se ha infonnado previamente (2,4,l l,2S), lo cual confinna que el 
desarrollo puberal no tiene ninguna relación con la FOP. 

El hecho de que una sola paciente tenga antecedentes de FOP pue­
de indicar que en pocos casos haya esta tendencia familiar, lo cual también ha 
sido infonnado ( 1,2 ,2S). 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, el bochorno o la inesta· 
bilidad vasomotora fue el síntoma más frecuente, como está referido en la lite· 
ratura, así como la amenorrea secundaria ( 1,2,4,6). Sin embargo llama la aten· 
ción que una proporción importante de pacientes (43.I %) no tenia ninguna 
manifestación clínica, en tanto que otro grupo (13.7 %) acudia por síntomas 
inespecificos como cefalea y que el 1 S .5 % consultaban por esterilidad. 

Se ha mencionado como una de las principales causas de FOP a las 
alteraciones cromosómicas en frecuencia que van del 5.7 al 15 % (l,2,6), sin 
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embargo en estos casos, solo en dos pacientes (3.4 %) se encontró alguna 
anonnalidad cromosómica. En ninguna ¡>Kicnte se pudo demostrar un problema 
autoinmune, ya sea por las determinaciones honnonales de otras glándulas como 
tiroides, que &ecucntcmente se asocian a la FOP o por la infillTllCióo de linfocitos 
en ovario ( 11 ). Sin embargo, esto no descarta la posibilidad de un problema 
autoinmunc para lo cual se necesitarla dctcnninar anticuerpos antiovario. Se ha 
infonnado que la fiecucncia de problemas autoinm1U1es va del 18 al 30 % 
(4,11,16), en este estudio no se pudo demostrar. 

El síndrome de ovario relhlc;tario se ha informado con frecuencia 
baja, en este estudios se encontrmon tres pacientes que tcnian folículos normales 
en la biopsia de ovario, que pudieron corresponder a este slndrome, confinnando 
que se 11'818 de wta enfennedad rara (7,23). 

En este llabajo no se pudo cnc:ontnr la causa de la FOP en la ma­
yor parte de las pacientes (74.1% ), frecuencia similar o más elevada de lo que se 
ha informado previamente (1,2,4,7,23). En esto tal vez influya el hecho de que 
aJsuoos casos de falla ovárica autoinmune no se les haya podido hacer el 
diapóstico; tambi6n habría algunas p1eientes con mosaicismos no dctectados JIOI' 
el cariotipo en linfocitos de sangre periférica. 

Llama la atención en este tra~o el alto porcentaje de majercs sin 
ovarios después de cirugla, que representa al 17.2 %, esto cuestiona al manejo de 
esta población, ya que los motivos para la intervención quirúrgica fueron JIOI' 
complicaciones obstétricas la mayor parte de eUos. 

La valoración de las gonadotropinas y estrógcnos fueron muy im­
portantes para el diagnóstico, ya que todas las pacientes presentaron FSH y LH 
aumentadas y esttadiol bajo, por lo cual este estudio es clave para el diagnóstico 
diferencial de las pacientes con amenorrea secundaria. En general la PRL estuvo 
normal en casi todas las pacientes, indicando que este estudio tiene su 
importancia para descanar hiperprnlactioemia en las pacientes con amenorrea 
(l,2,S,6,11,17,20,21). 

El tratamiento de estas pacientes es sustitutivo con estrógenos y 
progcstágenos y la dosis de estrógeoos varia de acuerdo a la respuesta de cada 
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paciente, por esto es que se encuentran diferentes esquemas de tratamiento. Se 
menciona que el progestágeno es únponante en las mujeres que tienen útero"para 
evitar el efecto persistente de los estrógenos sobre el cndometrio, evitando el 
desarrollo de hiperplasia y cáncer endometrial. En las mujeres que se les ha hecho 
histerectomía es motivo de controversia la administración del progestágeno y 
muchos autores no la administran (1,2,4,6,23). Estas pacientes deben ser 
evaluadas periódicamente, ya que la sustitución se hace a largo plazo en periodos 
mas prolongados que en las mujeres que no presentan FOP, por lo cual este grupo 
es un modelo natural para el seguimiento de la terapia sustitutiva por décadas. 
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Tabla 1. Antec:cdeotes Obstétric:os en 58 PllCicntcs con ñlla ovárica 
premalln. 

GcstllCiOllCI PICicmtet 

o 24 
1 10 
2 9 
3 6 
4 s 
s 4 

Total SS 

23 
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Tabla 2. Sintomatología de SS pacientes con falla ovárica pmnalUra. 

Signos y Síntomas Motivo de la Consulta 

Bochorno 30 
Depresión emocional 4 
Cefalea 8 
Insomnio 3 
Rcscqucdad vaginal 4 
Diaforesis nocturna 3 
Disminución de la libido 3 
Irritabilidad s 
somnolencia 
Dispareunia 1 
Ninguno 25 



Tabla 3. Motivos de consulta en 58 pacientes con falla ovárica prematura. 

Hallazgos al Interrogatorio 

Ooforectomla 
Síntomas Vasomotores 
Esterilidad Secundaria 
Esterilidad Primaria 
Trastornos Mcnslnlales 
Amenorrea Secundaria 

9 

8 
4 
35 

25 
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Tabla 4. Valores honnonales en 58 pacientes con falla ovárica prematura 

Honnona Media DE+f· Unidades 

FSH 78.6 27.1 mUifml 
LH 78.8 31.3 mUlfml 
PRL 10.0 7.2 ngf mi 
E2 8.6 S.3 pgfml 
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Tabla 5. Antecedentes Quirúrgicos en 10 pacientes con falla ovárica prematura 

Cirugía 

Ooforectomía bilateral por quistes tecaluteínicos 
Histerectomla + salpingooforectomía bilateral, adenomiosis + 
endometriosis 
Histerectomia + salpingooforectomía bilateral por pelviperitonitis 
Histerectomía + salpingooforectomía bilateral por atonía uterina+ 
hematoma de comisura izquierda 
Histerectomia + salpingooforectomia bilateral por teratoma maduro 
ovárico 
Salpingooforectomia bilateral por embarazo cctópico derecho + 
quiste de ovario izquierdo + apendii;ectomia 
Salpingooforcctomía bilateral, sin causa determinada 

Nºde 
pacientes 

1 

4 
1 
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Tabla 6. Biopsia de ovmio por lapmoscopla en 20 pacientes c:on &!la ovárica 
pmnatw1l 

Resultados 

Fibroait del estroma 

Foliculos DOmlllcs 
Preaencia de IDI cuerpo lllbicana 
Fibroait en 20llll cortical 
No se tomó por proceso in*cioso crónico 
Cunpo ammillo, quistes folicut.rcs múltiples 
Cucrpo lúteo del embuuo 
Quillfe simple, seroso y folicular 
Fraamcntos de estroma ovárico, ausencia folicular 
No ICI observaron follculos 
No se pudo tomar por poco tejido 
No se realiza la biopsia sin especificar porqu6 
Tejido ovárico muy escaso 

Pacientes 

5 
2 
1 

l 
l 
1 
2 
2 
1 
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Figura 1. Distribución de la falla ovárica prematura en SS pacientes de acuerdo a 
la edad, se aprecia que a medida que se incrementa la edad también aumenta la 
frecuencia de esta entidad. 
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Figura 2. PrcsenbK:ión do la mcnmca en SR ¡HM:ientcs con falla ovárica prematu­

ra, se observa que la mayor fi'eaJencia se presentó enue 13 y 14 ailos y WI inter­
valo de 9 a 18 alloa para todas las pacientes, lo cual coincide con la población 
¡¡encral. 
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Figura 3. Indice de masa corporal en SS pacientes con falla ovárica prematura, 
WlB proporción importante de pacientes 36.2 % tuvo sobrepeso y 8.6 % obesi­
dad. 
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Figura 4. Diagnóstico etiológico en S8 pacientes con fillla ovárica prematura, la 
mayor parte de las pacientes 74. l o/o no tuvo diagnóstico. 
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