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A 8 R E V 1 A T U R A S 

FON: Función ovárica Normal 

FOP: Falla Ovárica Prematura 

tl2rm2nª~ tl!~2f !~ªr!ª~ 

Delta 5: 

PS: Pregnenolona 

17-0HPS: 17- hidroxipregnenolona 

DHEA: Dehidroepiandrosterona 

Delta 4: 

P: Progesterona 

17-0HP: 17-hidroxiprogesterona 

A: Androstendiona 

T: Testosterona 

DHT: Dehidrotestosterona 

E2: Estradiol 

DOC: Desoxicorticosterona 

21-0H: 21-hidroxilasa 

3-HSD: 38-ol-hidroxiesteroide-deshidrogenasa 

11-0H: 118-hidroxilasa 

"ªl1ºrªJ;2r!2 
RIA: Radioinmunoanálisis 



I N T R o D u e e I o N 

La FOP, se caracteriza por el cese de la función ovárica antes de 

los 35 años. En estas pacientes se observa un crecimiento normal 

durante la adolescencia y la mayor parte de ellas no tienen 

anormalidades genéticas demostrables (1-3). 

El cese de la función ovárica se asocia a la presencia de una 

baja concentración de estrÓgenos y niveles aumentados de 

gonadotropinas hipofisarias en suero (4). Los síntomas asociados 

son secundarios a la deficiencia de 
, 

estrogenos, como los 

trastornos vasomotores, la ansiedad, la inestabilidad emocional, 

la vaginitis atrófica y la osteoporosis (1-2). 

En la muJer los ovarios y las glándulas suprarrenales se~retan 

hormonas esteroides. Cuando existe FOP solamente la suprarrenal 

continua con la secresiÓn de estas hormonas (3-5). 

El proceso de la síntesis de precursores esteroideos, andrógenos 

y estrÓgenos_ conocido como "esteroidogénes1s 11 se realiza en las 

glándulas suprarrenales y los ovarios, por medio de una serie de 

enzimas compartidas por estos Órganos. Por consiguiente, algunos 

productos intermedios secretados por la suprarrenal se terminan 

de procesar en los ovarios y viceversa <1-2.~J. 

Las pacientes con FOP, obviamente no sintetizan esteroides a 

nivel ovárico o lo hacen en forma mínima (3,7-8). Se puede decir 

que los precursores esteroideos y los andrÓgenos en estas 

pacientes provienen casi exclusivamente de las suprarrenales. 

Este hecho permite evaluar la esteroidogénesis suprarrenal y 

compararla cuando la función ovárica es normal. Además, evaluando 



la síntesis hormonal esteroidea de este grupo testigo y 

sustrayendo la producci&n de esteroides del grupo con FOP, 

podemos inferir indirectamente la participaci&n ov{rica en la 

esteroidog¿nesis (3,9-1~). 



O B J E T I V O S 

Establecer cuantitativamente la liberación de algunos precursores 

esteroides, andrógenos y cortisol en mujeres con actividad 

ovÍrica normal y en pacientes con FOP. 



H I P O T E S I S 

, , 
La secresion de precursores esteroideos y androgenos. es menor en 

las pacientes con FOP que en las mujeres con función ovárica y 

suprarrenal normales. 

Existen diferencias en las proporciones de los precursores 

esteroides y andrÓgenos entre las pacientes con FOP y las mujeres 

con función ovárica y suprarrenal normal. 



MATERIAL ME TODOS 

1. En este estudio se incluyeron siete pacientes con diagno'stico 

de FOP captadas en la Sección de Ginecología Endocrina del 

Hospital "Luis castelazo Ayala" del Instituto Mexicano del 

Seguro Social, con los siguientes criterios de inclusión: 

Pacientes con edades comprendidas entre 20 y 34 años. 

Amenorrea secundaria con presencia de hipergonadotropismo. 

Fenotipo y pubertad aparentemente normales. 

Estudio gen~tico normal en cariotipo con bandeo. 

Estudio laparoscÓpico p~lvico sin alteraciones anatómicas en 

los Órganos sexuales femeninos. 

Biopsia de ovarioscon ausencia de folículos primarios, con 

fibrosis intersticial, sin infiltrado linfocitario compatible 

con proceso autoinmune. 

Estudio metabólico con niveles de calcio y fósforo en suero 

dentro de límites normales. 

2. Se incluyeron ocho mujeres como grupo testigo, con los 

siguientes criterios de inclusión: 

Mujeres con edades comprendidas entre 27 y 29 anos. 

En fase folicular temprana. 

Con función ovárica y suprarrenal normales. 

3. A las quince mujeres (pacientes y grupo testigo), se les 

practico una prueba de estimulaciÓn con ACTH (Cortrosyn, 

Organon, Orange N.J.). El primer dÍa se tomó una muestra de 



4. 

5 mL de sangre para las determinaciones basales hormonales a 

las 8:00 h. Se administró l mg de dexametasona por vía oral 

a las 21:00 h con el objeto de suprimir la actividad 

suprarrenal 

sanguínea a 

(15). El segundo d!a, se tomó una muestra 

las 8:00 h y luego se aplicó 0.25mg de ACTH, 

tomando muestras de sangre a los 60', 120• y 180', para 

determinaciones hormonales en cada uno de los tiempos. 

Se realizó un análisis cuantitativo de la secresi~n hormonal 

de la glándula suprarrenal en los diferentes tiempos 

previamente establecidos en las pacientes con FOP y los 

resultados se compararon con los obtenidos en las mujeres 

controles para poder establecer las diferencias entre estos 

grupos. 

Se ' ' ' realizo el analisis cuantitativo de la funcion de la 

glándula suprarrenal y ovárica con base en el resultado de 

la testosterona, ya que esta hormona evalúa de una forma 

indirecta la mayor 

esteroidogénesis. 

parte de los pasos de la 



R E S U L T A D O S 

La determinación de testosterona basal, como los valores de la 

misma en respuesta a la estimulaci;n con corticotropina, en las 

pacientes con FOP se indican en la Fg. 1. y los correspondientes 

a las mujeres con FON se indican en la Fg. ~ 

La comparación de los promedios de la testosterona de ambos 

grupos de mujeres (pacientes y testigos! se representa en la Fg.3 

Al realizar el an,lisis estadístico por medio de la prueba u de 

Nann-Whitney se encontró que los valores de testosterona de las 

pacientes con FOP eran significativamente menores que los de las 

mujeres con FON ( p (O. 048). 

Al sustraer los promedios de los valores de testosterona de las 

mujeres con FON de los valores obtenidos en las pacientes con FOP 

se obtiene indirectamente los valores correspondientes a la 

s!ntesis ovtr1ca como se muestra en la Fg. 4, Llama la atención 

la aparente inhibición de la testosterona con la dexametasona y 

su esdmulo posterior con la ACTH. 

Estos resultados significan que aunque la corticotropina 

participa estimulando la esteroidogénesis a nivel suprarrenal, el 

ovario también tiene una acción activa en la producción de 

esteroides, probablemente sintetizados en forma inicial en la 

suprarrenal y cuya cantidad corresponde al 'rea bajo la curva de 

la Fg. 4. 



D I S C U S I O N 

La FOP es un padecimiento que se caracteriza por presentar 

amenorrea secundaria asociada a hipergonadotropismo 

hipoe.strogénico, en mujeres con cariotipo 46 xx, antes de los 35 

años de edad (8). 

La corteza suprarrenal está formada por tres zonas de las cuales 
, 

la zona interna o zona reticular es la encargada de la produccion 

de esteroides predominantemente andrógenos. 

Todos los esteroides adrenocorticales son sistetizados por 

células adrenales a partir del colesterol, siendo la pregnenolona 

el precursor comtin en la vía de síntesis. 

La gl~ndula suprarrenal contribuye con un 50?. de la testosterona, 

la dehidrotestosterona y la androstendiona. y un 80% a un 957. de 

la dehidroepiandrosterona y su sulfato. Además, contribuye con el 

100?. del deoxicortisol, mientras que el ovario aporta el 100?. del 

estradiol y la mayor parte de la progesterona y la 17-

hidroxiprogesterona durante la fase luteÍnica (2,6-7). 

El· hallazgo de este trabajo de una aparente respuesta ovtrica a 

la estimulaciÓn con ACTH, como se esquematiza en la Fg. 4 puede 

indicar que si bien la corticotropina estimula Ünicamente a la 

suprarrenal, los metabolitos sintetizados pueden pasar al ovario 

donde finalizan su proceso metabÓlico con la producción de otros 

precursores y andrÓgenos. 



I 
La otra posibilidad seria que el ovario tambien tenga receptores 

para corticotropina. 

Aunque en este trabajo inicial solo se determinaron los valores 

para testosterona. es importante mencionar que esta hormona esta 

midiendo indirectamente la s{ntesis de todos los precursores de 

la esteroidogénesis y por lo tanto estas conclusiones se pueden 

ampliar a toda la s!nstesis esteroidea. 



Tabla 1. Resultados de testosterona en suero en siete pacientes 

con Falla Ov¿rica Prematura 

Basal 

Despues de dexametasona 

60 minutos 

120 minutos 

180 minutos 

X 

0.16 

0.11 

0.19 

0.28 

0.20 

O.E. 

0.09 

0.07 

0.18 

0.23 

0.11 



Tabla 2. Resultados de testosterona en suero en ocho pacientes 

con función ovárica y suprarrenal normales 

Basal 

Despues de dexametasona 

60 minutos 

120 minutos 

190 minutos 

X 

0.31 

o .12 

0.40 

0.41 

0.29 

D. E. 

0.2 

o.os 
0.12 

o .19 

o .15 
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Fil!ura 1. ReDultados de 18 medici¿n de testosterona en suero de 

siete pacientes con ' Falla ovarica Prematura en forma basal. 

despu~s de la inhibici~n con dexametasona y posterior al estímulo 

con corticotropina. 

Se indica con lineas los promedios y la primera desviación 

standar en cada una de las mediciones. 
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Figura 2. Resultados de la medición de testosterona en suero de 

ocho pacientes con Función ovJrica Normal en forma basal, despu~s 

de la inhib1c1¿n con dexsametosona y posterior al est!mulo con 

corticotropina. 

Se indica con lineas los promedios y la primera desviaci~n 

standar en cada una de las mediciones. 
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Figura 3. Comparaci&n de los promedios de los valores de 

testosterona en suero de siete pacientes con Falla ovárica 

Prematura y en ocho mujeres con 
, 

Funcion ' ova rica Normal 

( - - - ). Se observa que las mujeres ' con Fu ne ion ovárica Normal 

presentaron mayores promedios de testosterona en cada uno de los 

tiempos evaluados. 
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Figura 4. Diferencia de los promedios de testosterona en suero 

entre un grupo de ocho mujeres con Función ovárica Normal y siete 

pacientes con Falla ov~rica Prematura, representando 

indirectamente ' ' la secresion ovarica de testosterona. Llama la 

atenci6n la inhibiciÓn con dexametasona y el posterior estímulo 

con la corticotropina. 
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