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RESUMEN

Paciente femenina de 26 afios de edad, con antecedentes de hipotiroidismo sin
tratamiento, refiere que nunca presento su ciclo menstrual, razon por lo cual acude a
consulta externa de medicina general, es referida al servicio de endocrinologia y
ginecologia del Hospital Basico IESS Latacunga donde es valorada. Dando un

diagndstico inicial y tratamiento para amenorrea primaria debido a hipotiroidismo.

La amenorrea primaria es la ausencia de menstruacién a los 14 afios, con ausencia de
caracteres sexuales secundarios (desarrollo mamario, vello axilar y pubico) o ausencia de
menstruacion a los 16 afios o mas, con desarrollo normal de los caracteres sexuales
secundarios, puede ser causada por una variedad de alteraciones que incluyen
anormalidades mullerianas gonadales, hipofisiarias, hipotaldmicas, adrenales y
tiroideas o disfunciones hormonales es estos diferentes niveles; estas anormalidades
pueden ser congénitas por defectos cromosdémicos o genético, o adquirido, por lo que

es importante realizar un diagnostico correcta de esta patologia para llevar acabo un



enfoque terapéutico adecuado con el fin de disminuir todas las consecuencias que la

enfermedad puede causar.

Finalmente sabemos para obtener un diagndstico y realizar el tratamiento exacto de
amenorrea primaria se requiere realizar una anamnesis y un examen fisico adecuado

ademas de exdmenes complementarios

PALABRAS CLAVES: AMENORREA, AUSENCIA_CICLOS.
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SUMARY

Patient 26-year-old female referred that never presented her menstrual cycle and are
accompanied by some breast development, reason which comes to outpatient general
medicine and is referred to the department of gynecology Base Hospital IESS
Latacunga which is valued. Where they give an initial diagnosis and treatment for

primary amenorrhea due to prepubertal hypothyroidism.

Primary amenorrhea is the absence of menstruation at age 14, with absence of
secondary sexual characteristics (breast development, axillary and pubic hair) or
absence of menstruation at age 16 or older with normal development of secondary
sexual characteristics, can be it caused by a variety of disorders including mullerian
gonadal abnormalities, pituitary gland, hypothalamus, adrenal and thyroid or hormonal
dysfunction is these different levels; these abnormalities may be congenital
chromosomal or genetic defects, or acquired, so it is important to make a correct
diagnosis of this condition to carry out an appropriate therapeutic approach in order to

reduce all the consequences that the disease can cause.
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Finally we know for a diagnosis and perform the exact treatment of primary
amenorrhea is required to perform a thorough history and physical examination also a

suitable complementary tests.

KEY WORDS: AMENORRHEA, LACK _CYCLES.
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INTRODUCCION

Amenorrea primaria: se define como la ausencia de menstruacion a los 16 afios en
presencia de otras caracteristicas sexuales secundarias, 0 cuando la menstruacién no

se ha producido a los 14 afios en ausencia de caracteristicas sexuales secundaria. -4

Tiene una incidencia de un 0,1%. Un 60% son debidas a anomalias genéticas que
afectan al desarrollo genital mientras que el 40% restante son por un trastorno

endocrinoldgico.*

El Grupo de Interés de Endocrinologia Ginecoldgica de la Sociedad Espafiola de

Fertilidad en su altimo consenso (2010) propone clasificar la amenorrea como:

Amenorrea central

hipotalamo-hipofisis

AN

Secundaria a hiperprolactinemia.

Amenorrea gonadal (ovarica)
Fallo ovarico
SOP

AN

Amenorrea genital
v' Utero
v Vagina1*

El hipotiroidismo es un trastorno que resulta de la insuficiente actividad hormonal
tiroidea que es necesaria para mantener las funciones metabdlicas normales del
organismo. En esencia este trastorno puede ser producido por una afectacion de la
propia glandula tiroidea, que constituird un hipotiroidismo primario, o por alteraciones
en la produccion o secrecion de la tirotropina (TSH) hipofisaria por causas a este nivel
o en el hipotalamo, y que corresponderian al hipotiroidismo secundario o terciario,

respectivamente. °

Hipotiroidismo primario Déficit de yodo Disgenesia tiroidea y tiroides ectdpico

Enfermedades autoinmunes Tiroiditis crénica autoinmune Tiroiditis postparto



Tiroiditis silente Tiroiditis subaguda Ablacién de la glandula tiroidea Cirugia
Tratamiento con 1-131 Radioterapia externa Procesos infiltrativos (amiloidosis,
linfomas, etc.) Defectos en la biosintesis de hormonas tiroideas Defectos congenitos
de la sintesis de hormonas tiroideas Farmacos (antitiroideos, litio, interferén-,
amiodarona) Bocidgenos naturales y sintéticos Exceso de yodo. Hipotiroidismo
central (hipotalamo-hipofisario) Congénito (hipoplasia hipofisaria, displasia basal
septo-Optica, encefalocele) Defectos funcionales en la biosintesis y liberacién de TSH
Mutacion en genes que modifican los receptores de TRH, -TSH, Pit-1 Farmacos:
dopamina, glucocorticoides, supresién de levotiroxina Tumores (adenomas
hipofisarios, craneofaringioma, meningioma, disgerminoma, glioma, metastasis)
Cirugia, radioterapia, traumatismos craneales Vascular (necrosis isquémica
hipofisaria, hemorragias, aneurisma de la cardtida interna) Infecciones (abscesos,
tuberculosis,  sifilis, toxoplasmosis) Infiltrativos (sarcoidosis, histiocitosis,

hemocromatosis) Hipofisitis linfocitica cronica. °



JUSTIFICACION

Es justo y pertinente recalcar la importancia del presente trabajo debido a que nos
permite reconocer las fallas o falencia para realizar un diagnostico preciso y de esa
manara poder dar un tratamiento adecuado y personalizado a fin de lograr una buena

calidad de vida en la paciente.

OBJETIVOS

General
» Establecer las principales causas de la amenorrea primaria.
Especifico:
> Determinar la causa de la amenorrea primaria en la paciente es debido al
hipotiroidismo prepuberal no tratada
» Verificar si los examenes realizados en la paciente son necesarios para
establecer la principal causa de la amenorrea primaria.

» Definir el diagnostico especifico del caso presentado



DESCRIPCION DE LAS FUENTES UTILIZADAS

La elaboracion del presente caso clinico, se realizé bajo la descripcion de multiples
fuentes de las que destacan la recopilacion y el andlisis detallado de:

> La Historia clinica que nos brinda el orden cronolégico méas la mayor parte de
datos del caso clinico, sumado el tiempo de permanencia en las diferentes
unidades de salud, su manejo y la identificacion de puntos criticos.

» Atrticulos cientificos actualizados sobre el tema en cuestion, los cuales
permiten recopilar informacién cientifica veraz, y recomendada, para poder
incluir al anélisis nueva informacion sobre los distintos escalones a seguir hasta

la resolucion clinica.

» Informacion directa brindada por la paciente mediante una entrevista personal,
quien brindo la informacion de forma activa, para de esta manera elaborar de

mejor manera pertinente la cronologia del cuadro clinico



PRESENTACION DEL CASO CLINICO

HISTORIA CLINICA
1. DATOS DE FILIACION

Paciente femenino de 26 afios de edad, nacido y residente en Latacunga provincia de
Cotopaxi, de etnia mestiza, grupo sanguineo desconocido, soltera, instruccién
secundaria completa, lateralidad diestra, religion catdlica y nivel socioeconémico

medio,

2. ANTECEDENTES PATOLOGICOS
Personales: hipotiroidismo desde los 18 afios sin tratamiento.
AQXx: No refiere.

Alergias: No refiere

Familiares

Ca de tiroides hermana, abuelo paterno hipotiroidismo

3. ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS
e Telarquia: no presento
e Pubarquia: no presento

e Menarquia: nunca
Ciclos menstruales

e No presenta sus ciclos menstruales

¢ Inicio Actividad Sexual : no ha tenido actividad sexual
e NuUmero de parejas sexuales: 0

e N° Gestas: 0



e Partosnormales: 0
e Ceséreas:0

e Hijos vivos: 2

e Hijos muertos: 0

e Abortos: 0

e |TS: no refiere

NO PATOLOGICOS

Habitos

e Alimentacion: 3 veces al dia

e Miccion: 3 veces al dia

e Defecacion: 1 vez al dia

e Suefio: 8 horas diarias, disminuyendo en los Gltimos meses

e Alcohol: ocasional desde los 18 afios que no llega a la embriaguez
e Tabaco: No refiere

e Drogas: No refiere

e Medicamentos: No refiere

4. HISTORIA SOCIO-ECONOMICA

Paciente femenina, de 26 afios de edad, ocupacion empleada privada en siver internet,
que vive con sus padres, en casa de sus padres, la misma que es de construccion
moderna y cuenta con todos los servicios basicos de agua potable, luz eléctrica y

alcantarillado. Refiere mantener buena relaciones familiares.
Fuente de informacion: Directa, paciente colaboradora.

5. MOTIVO DE CONSULTA

e Falta de menstruacion

6. ENFERMEDAD ACTUAL



Paciente refiere que durante su desarrollo sexual o pubertad nunca presento su ciclo
menstrual, sin causa aparente, por lo que acude a del Hospital Basico IESS Latacunga
donde es valorada por medicina general.

REVISION ACTUAL DE APARATOS Y SISTEMAS
General

e Dolor: No refiere
e Fiebre: No refiere

e Astenia: No refiere
Aparato Respiratorio

e Disnea: No refiere

e Cianosis: No refiere

e Tos: No refiere

e Expectoracion: No refiere

e Hemoptisis: No refiere
Aparato Circulatorio

e Palpitaciones: No refiere

e Taquicardia: No refiere

e Edema: No refiere

e Ascitis: No refiere

e Sincope: No refiere

e Lipotimia: No refiere

e Palidez: No refiere

e Rubicundez segmentaria: No refiere

e Dolor de esfuerzo en piernas: No refiere
Aparato Digestivo
Boca

e Trastornos de la masticacion: No refiere



e Secrecion salival: No refiere

e Halitosis: No refiere
Esdfago

e Disfagia: No refiere
e Odinofagia: No refiere
e Pirosis: No refiere

e Regurgitacion: No refiere
Estomago y duodeno

e Nausea: No refiere

e VVOomito: No refiere

e Hematemesis: No refiere
e Acidismo: No refiere

e Aerofagia: No refiere

e Eructos: No refiere

e Hipo: No refiere
Yeyuno, ileon 'y colon

e Diarrea: No refiere

e Estrefiimiento: No refiere
e Melenas: No refiere

e Meteorismo: No refiere

e Caracteristicas fisicas de las heces: Normales
Sigma, recto y ano

e Tenesmo rectal: No refiere
Higado y vias biliares

e Ictericia: No refiere
e Acolia No refiere

e Coluria: No refiere



Bazo

e Pesantez de hipocondrio izquierdo: No refiere
Aparato urogenital

Urinario

e Caracteristicas del chorro urinario: Dentro de los pardmetros normales.
e Caracteristicas fisicas de la orina: Dentro de los pardmetros normales
e Poliuria: No refiere

e Oliguria: No refiere

e Anuria: No refiere

e Polaquiuria: No refiere

e Nicturia: No refiere

e Enuresis: No refiere

e Incontinencia urinaria: No refiere

e Disuria: No refiere

e Urgencia Miccional: No refiere

e Tenesmo vesical: No refiere

e Goteo al final de la miccién: No refiere

e Pérdida de la fuerza del chorro urinario: No refiere

e Grosor del chorro urinario: Dentro de lo normal

e Continuidad del chorro urinario: Dentro de lo normal, chorro continuo
e Retencion de orina: No refiere

e Secrecion Vaginal: en poca cantidad de color blanquecina, no mal olor

e Sangrado vaginal: no refiere
Sistema endocrino

e Cambios en el aspecto de la cara y cuerpo: No refiere
e Cambios en el color de la piel y mucosas: No refiere
e Pelo: caida de cabello

e Sudor: No refiere

e Percepcion de la temperatura ambiental: No refiere



e Temblores: No refiere
e Contractura muscular: No refiere
e Fuerza muscular: No refiere cambios

e Sed: No refiere

Sistema Nervioso

Disestesias: No refiere

e Parestesias: No refiere

e Convulsiones: No refiere

e Paralisis: No refiere

e Trastornos de la conciencia: No refiere
e Memoria: No refiere alteraciones

e Cambios de caracter: No refiere
Sistema locomotor

e Tumefaccion articular: No refiere
e Motilidad articular: No refiere

e Ruidos articulares: No refiere
Organos de los Sentidos
Aparato ocular

e Acuidad visual: No refiere

e Escotomas: No refiere

e Vision de colores: No refiere
¢ Nictalopatia: No refiere

e Ardor ocular: No refiere

e Lagrimeo: No refiere
Faringe

e Ardor: No refiere

e Respiracion bucal: No refiere
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Laringe

e Cambios en la voz: No refiere

e Carraspeo: No refiere
Fosas nasales y senos paranasales

e Obstruccién: No refiere
e Secreciones: No refiere
e Epistaxis: No refiere

e Olfacién: No refiere alteraciones
Aparato auditivo

e Secreciones: No refiere
e Audicion: No refiere alteraciones
e Acufenos: No refiere

e Vértigo: No refiere

7. EXAMEN FISICO GENERAL

SIGNOS VITALES PRIMERA CITA
e Frecuencia Cardiaca 95 latidos por minuto
e Frecuencia 21 respiraciones por minuto

Respiratoria

e Tension arterial 100/90 mmHg

e Temperatura bucal 36.5C

11



MEDIDAS ANTROPOMETRICAS
Evaluacion Medidas
Talla 1,46 cm

Peso 60 kilogramos
indice de masa 28.1

corporal

Cintura 99 cm
Cadera 93 cm

Examen General

Paciente, lucida, consiente, orientada en tiempo, espacio y persona, afebril, e hidratada,
sin palidez, cuya edad real concuerda con la aparente. Lenguaje fluido y coherente, sin

lesiones evidentes, marcha e higiene adecuada

Examen Regional

> Facies
Hipotiroidea con mixedema

> Piel y tegumentos
Normoelastica, hidratada, afebril, sin presencia de palidez

» Cabeza:
Normocefalica, cabello de implantacion normal de acuerdo a edad y sexo,
lacio, cabello largo, negro, no se palpan masas.

» Qjos:
Simétricos, pupilas isocdricas, normoreactivas a la luz y a la acomodacion,
movimientos oculares conservados, agudeza visual conservada. No edema

palpebral.

12



Nariz:

Piramide nasal de forma, tamafio e implantacion normal, fosas nasales
permeables, no dolorosa a la digito-presion en senos paranasales.

Boca:

Mucosas orales himedas, piezas dentales completos

Oidos:

Pabellén auricular de forma, tamafio e implantacion normal, conductos
auditivos externos permeables; audicién conservada.

Cuello:

Simétrico, corto, movimientos pasivos y activos conservados, sin presencia de
adenopatias, no se observa ingurgitacion yugular, ni pulsos carotideos
palpables.

Tiroides: no palpable, OA

Torax

Inspeccion: Normosomico, coloracion guarda relacion con el resto del cuerpo.
Movimientos respiratorios normales. Palpacion: Frémito y expansibilidad
pulmonar conservado.

Percusion: Claro.

Auscultacion: Murmullo vesicular conservado, no se auscultan estertores en
campos pulmonares.

Mamas: estadio tanner 0-1, no secretantes, ni dolorosas.

Corazon:

Ruidos cardiacos ritmicos; R1 y R2, de tono, timbre e intensidad normal no se
auscultan ruidos patoldgicos.

Abdomen y regién lumbar

Suave, depresible, no doloroso a la palpacion superficial y profunda, RHA
presentes, no se palpan visceromegalias; pufio percusion lumbar negativo
Regidn genital

Regidn vulvar vello pubiano escaso, solo presente en labios mayores que se
encuentran bien definidos, orificio himenial presente, se observa clitoris

pequefio, cavidad vaginal impresiona normal, tacto vaginal se difiere
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» Extremidades
e Miembros superiores Simétricos, tono y fuerza muscular conservada,
movilidad activa y pasiva conservada, no se evidencia edema o deformidad

articular; pulsos periféricos presentes y palpables.

e Miembros inferiores Simétricos, tono y fuerza muscular conservada,
movilidad activa y pasiva conservada; sensibilidad conservada, pulsos pedios
presentes y palpables, no se evidencia edemas.

Examen neuroldgico
e Paciente vigil, activo, orientado alopsiquica y autopsiquicamente.

Escala de Glasgow: 15/15 apertura ocular espontanea (4/4), respuesta verbal (5/5) y
respuesta motora, gesticulacion, obedece ordenes (6/6)

EVOLUCION

En el servicio de medicina general envian examenes encontrando: Biometria hematica:
normal, Quimica sanguinea: normal, Perfil renal: normal, Triglicéridos: normal,
Colesterol: normal, EMO: normal, BHCG: negativo, TSH: 17.58, FT3: 2.95,

Prolactina de 12,4 y es referida al servicio de endocrinologia

En el servicio de endocrinologia de esta casa de salud donde se vuelve a valorar a la
paciente realizando anamnesis y confirmando que jamas presento sus ciclos
menstruales, revision de aparatos y sistemas: refiere caida de cabello y examen fisico:
paciente consiente orientada en tiempo y espacio, afebril e hidratada, talla: 1.46 cm,
peso 61kg, Facies: hipotiroidea con mixedema, implantacién normal de las orejas,

Tiroides: no palpable y deciden enviar nuevos examenes.

Paciente acude a cita médica con resultado de exdmenes enviados: biometria hematica,
quimica sanguinea, perfil lipidico, EMO dentro de los parametros normales, TSH:
17.58, FT3: 2.95, FT4: 1.08 Prolactina de 12.4, por lo se termina la consulta valorando
las caracteristicas clinicas de caso y los resultados de estudios hormonales, nos
encontramos frente a un diagnostico tardio de hipotiroidismo subclinico sin

tratamiento comenzando solo ahora con control, seguimiento y tratamiento iniciando
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con levotiroxina 25 mcg por dos semanas y luego 50 mcg y es llamada para su proxima

cita con examenes de control

Paciente acude a control con resultado de exdmenes enviados previamente en donde
se encuentran biometria hematica normal, quimica sanguinea normal, EMO normal,
TSH: 8, FT3: 2.88, FT4: 1.08. Por lo que se modifica la dosis 50 mcg de lunes a jueves
y 75 mcg de viernes a domingo. Se envia pedido para ECO tiroideo y examen de

control para préxima cita

Paciente acude a control con nuevos resultados de exdmenes en donde se encuentra un
valor de TSH: 4.10 dentro de su valor normal y reporte de ECO tiroideo: glandula
tiroides en situacion anatomica normal, presenta disminucién en su volumen,
parénquima con ecogenicidad disminuida y heterogenea, sin evidencia de
nodulaciones o &reas de degeneracion coloidea, I6bulo derecho longitud: 2.5 cm,
transversal: 0.9cm, anteroposterior: 0.7 cm y volumen: 0.8 cc; l6bulo izquierdo
longitud: 2.6 cm, transversal: 1.4 cm, anteroposterior: 0.9 cmy volumen: 1.8 cc; itsmo:
volumen: 0.02 cc; volumen glandular total 2.6 cc. No existen adenopatias regionales
vasos carotideos y yugulares normales. Conclusién: hipoplasia tiroidea con alteracion

parenquimatosa

Se concluye g no hay causa definida de anemorrea primaria ya que tras un periodo de
5 meses en tratamiento paciente se encuentra compensada clinicamente, persistiendo

su amenorrea por lo que se sugiere valoracion por ginecologia.

En el servicio de ginecologia de esta casa de salud, se le realiza la anamnesis en donde
la paciente refiere que jamas tuvo sus ciclos menstruales y presenta deseo de tener

una vida sexual activa.

En la revision de aparatos y sistemas: leve secrecidn vaginal de color blanquecino de
mal olor, al examen fisico y ginecoldgico: paciente consciente orientada en tiempo y
espacio, afebril e hidratada, peso de 60 kg, talla de 1,46 cm, cintura 99 cm, cadera de
93 cm e IMC de 28.6, tiroides OA, mamas estadio tanner 0-1, region vulvar vello
pubiano escaso, solo presente en labios mayores que se encuentran bien definidos,
orificio himenial presente, se observa clitoris pequefio, cavidad vaginal impresiona

normal, tacto vaginal se difiere.
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Llegando a la impresidn diagnostica de una amenorrea primaria, por lo que se solicita
nuevos examenes para determinar la etiologia ya que fue vista por el servicio de

endocrinologia, sin resultados favorables para la resolucion de su amenorrea.

Obteniendo: biometria hemética: normal, Quimica Sanguinea: normal, EMO:
negativo, BHCG: negativo, FSH Foliculo Estimulante: 42.8, LH Hormona
Luteinizante: 24.8. Se solicita examenes para control en su proxima cita, para descartar
un hipogonadismo por falla hipofisiaria y un cariotipo

Paciente acude a los dos meses del Gltimo chequeo con resultado de nuevos examenes
ya que se le explica a la paciente la conducta a seguir para confirmar diagnéstico y

sugerir tratamiento ya que el estudio aun no es concluyente

T3: normal, T4: normal, TSH: normal, Prolactina: normal, Progesterona: 0.22 limite
inferior de la normalidad, FSH: 32.38, LH: 12.9, estradiol: 3 Cariotipo: normal
femenino 46 xx

Se termina la consulta con un dg de amenorrea primaria en busqueda de su etiologia

por lo que envia a realizar examen imagenolégico: ECO pélvico.

Paciente acude a control con el resultado de Eco pélvico que reporta: utero de
caracteristicas infantiles de 4,1 x 1.7 x 3.03 cm con volumen de 11 cc con eco
estructura homogénea, endometrio no se visualiza cérvix de caracteristicas normales

ovarios no se visualizan, Fondo Saco Douglas libre.

Se decide solicitar resonancia magnética para confirmar resultados de eco pélvico y

asi concretar etiologia de su amenorrea.

La misma que reporta: pelvis sin evidencia de procesos ocupativos, Utero infantil de 3
cm de longitud, con cavidad endometrial lineal, no se logra identificar imagen
correspondiente a ovarios, por lo que se concluye el caso como una agenesia gonadal
pura, se inicia tratamiento con estrogenos, en parche trasdérmico cada 7 dias por 6

meses con valoracion en 3 meses

Se valora paciente que acude a cita de control con tratamiento de estrogenos por via
topica en parches; al examen fisico: mamas con estadio Tanner I1-111, vello pubico con

inicio de desarrollo a nivel de pubis, con evolucion favorable a la aparicion de las
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caracteristicas sexuales secundarias y cifras de TSH normales por lo que se decide

continua con estrégenos

Al cumplir 6 meses de tratamiento con estrogenos en parche acude paciente a control
refiriendo que el pasado 15 de agosto menstruo por primera vez, al examen fisico:
mamas con estadio Tanner 11-111, rig: desarrollo de vello pubico, sangrado escaso de
aspecto menstrual y con resultado de exdmenes de laboratorio: LH: 0.69 disminuido,
FSH: 0.1 disminuido, estradiol: 5, insulina: normal, testosterona: normal. Se decide

mantener por 6 meses estrogeno en parche para luego agregar progestageno.

DESCRIPCION DE LOS FACTORES DE RIESGO

Entre los principales factores de riesgo que afectan a la paciente en estudio, en primer
lugar la situacion economica, social y académica ademas de poco interés que

demuestra en su salud.

DESCRIPCION DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS
SERVICIOS DE SALUD

El canton Latacunga alberga aproximadamente 98.355 habitantes, que cuenta con
varios subcentros de salud en los cuales no se pueden realizar examenes de mayor
complejidad por lo que es necesario su referencia a los hospitales de dicho cantdn en
donde los servicios de especialidad se encuentran saturados por lo que los pacientes
deben esperar dias, semanas e incluso meses para su atencion complicando su

condicidn o desistiendo de sus citas
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ACCESO A LA ATENCION

MANEJO EN EL SEGUNDO NIVEL

El paciente llega a la unidad de salud hospital IESS Latacunga al servicio de medicina
general con amenorrea primaria y antecedente de hipotiroidismo sin tratamiento y con
examenes que reportaron, Biometria hematica: normal, Quimica sanguinea: normal,
Perfil renal: normal, Triglicéridos: normal, Colesterol: normal, EMO: normal, BHCG:
negativo, TSH: 17.58, FT3: 2.95, Prolactina de 12,4 y es referida al servicio de

endocrinologia y ginecologia

En el servicio de endocrinologia tras estudios de TSH: 17.58, FT3: 2.95, FT4: 1.08
Prolactina de 12.4 y las caracteristicas clinicas se llega a la conclusién que nos
encontramos frente a un diagndstico tardio de hipotiroidismo perpuberal sin

tratamiento, sin conseguir solucion a su amenorrea primaria

En el servicio de ginecologia tras estudios imagenologico y de laboratorio se concluye
el caso como una agenesia gonadal pura, logrando conseguir con el tratamiento su

menstruacion

MANEJO
Paciente que fue valorada por el servicio de endocrinologia en donde administraron
levotiroxina 25 mcg por dos semanas y luego 50 mcg al inicio de su tratamiento para

luego cambiar la dosis a de 50 mcg de lunes a jueves y 75 mcg de viernes a domingo.

Y el servicio de ginecologia donde iniciaron tratamiento con estrégenos, en parche
trasdérmico cada 7 dias por 6 meses logrando conseguir desarrollo de caracteristicas

sexuales secundarias y menstruacion, enviando dicho tratamiento por 6 meses mas
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DESARROLLO TEORICO DEL TEMA

AMENORREA PRIMARIA

Ausencia de menarquia a los 16 afos, independientemente de la existencia o no de
retraso  de  crecimiento o de  caracteres  sexuales  secundarios.
Ausencia de menarquia a los 14 afos, con retraso de crecimiento o ausencia de
desarrollo de los caracteres sexuales secundarios, 0 mas de dos afios de inicio de los

caracteres sexuales secundarios y se diagnostica sélo a la edad de 16 afos

Etiologia
La amenorrea es un sintoma y no se considera un diagndstico por lo que la causa seria

la verdadera causa a tratar 2

Causas Uterinas

« Agenesia mulleriana(s. Rockitansky)

* Himen imperforado, agenesia de vagina, septo vaginal
* S. insensibilidad a los androgénos
Causas Ovaricas

* Disgenesia gonadal pura

* S. Turner

Causas Hipotalamo-Hipofisarias

* Retraso constitucional

* Craniofaringioma, glioma, germinoma
* Hiperprolactinemia
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* Hipopituitarismo

* Radioterapia craneal

Causas Sistémicas

* Alteraciones endocrinas: hipotiroidismo, Sindrome de Cushing

» Enfermedades cronicas de larga evolucion: diabetes,enfermedad intestinal

inflamatoria

Tanto el hipotiroidismo y la hiperprolactinemia pueden afectar a los nifios y
adolescentes. Estas condiciones suprimen la secrecion de GnRH, FSH, LH y y por lo

tanto inhiben el ciclo menstrual.??

Clasificacion de las amenorreas
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) establece distintos grupos que van

e Grupo I Fallo hipotalamo-hipofisario

e Grupo Il Disfuncién hipotalamo-hipofisaria
e Grupo Il Fallo Gonadal

e Grupo IV Alteraciones del tracto genital

e Grupo V Prolactinoma

e Grupo VI Hiperprolactinemia funcional

e Grupo VII Tumores hipotalamo-hipofisarios no hiperprolactinémicos

La Sociedad Espafiola de Ginecologia y Obstetricia (SEGO) propone en su protocolo
de amenorreas una clasificacion clinica que diferencia amenorrea primaria, secundaria
y fisiologica, una clasificacion topogréfica que diferencia entre amenorreas periféricas
0 genitales, gonadales, hipofisarias, hipotalamicas y disendrocrinas (alteraciones
tiroideas y alteraciones adrenales) y una clasificacién endocrina que divide las
amenorreas en funcion de su estatus gonadotropo (hipogonadotropas,
normogonadotropas, hipergonadotropas y disfuncion gonadotropa: elevacion del

cociente LH/FSH), estatus prolactinémico (hiperprolactinémicas,
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normoprolactinémicas) y estatus estrogénico (hipoestrogénicas, normoestrogénicas,

hiperestrogénicas).

El Grupo de Interés de Endocrinologia Ginecoldgica de la Sociedad Espafiola de
Fertilidad en su ultimo consenso (2010) propone clasificar la amenorrea como:

Amenorrea central

hipotalamo-hipéfisis

AN

secundaria a hiperprolactinemia

Amenorrea gonadal (ovarica)
fallo ovérico
SOP

Amenorrea genital

¢ < X

<

Utero

v' vagina*

Clinica
Mamas Presentes y Utero Presente

Es el grupo més frecuente y comprende entre el 30 % a 40% de los casos de amenorrea
primaria. Primero que todo se debe descartar una criptomenorrea -es decir, una falsa
amenorrea primaria-, que se produce como consecuencia de una obstruccion del tracto
de salida con acumulacion del fluido menstrual. La criptomenorrea es causada por:
agenesia cervical, septum vaginal trasverso o himen imperforado. Se caracteriza por

dolor ciclico, con desarrollo puberal normal.

En este grupo de amenorrea primaria se encuentran las siguientes entidades asociadas:

Hiperprolactinemia: Se debe realizar una medida de prolactina en nifias con
desarrollo puberal normal, con Gtero, y amenorrea primaria. De acuerdo con los niveles
de prolactina encontrados, se solicitard una ayuda diagnostica, preferiblemente una
resonancia nuclear magnética con medio de contraste para evaluar la silla turca,

hipdfisis y las estructuras paraselares, en busca de neoplasias o de otras patologias
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adyacentes. Se hara bloqueo subsecuente de la GnRH. Representa el 25 % del grupo

de mamas y Utero positivos.

Hipotiroidismo: En un 10% de los casos una hiperprolactinemia puede deberse a un
hipotiroidismo subclinico. Se debe realizar la medicion de TSH. De acuerdo con los

niveles encontrados se iniciara tratamiento con levotiroxina.

Hiperplasia suprarrenal congénita tardia: Se debe a una deficiencia enzimatica de
la 21 hidroxilasa que conduce al aumento de los niveles de 17 hidroxiprogesterona, lo
cual, a su vez, produce un incremento de ACTH vy alteracion del eje hipotalamo-

hipofisis-gonada.

Disfuncion hipotalamo-hipofisiaria: Se debe a desnutricion severa, anorexia
nerviosa, bulimia, o exceso de ejercicio. En estos casos se observa un aumento de las
betaendorfinas que producen una inhibicion de la GnRH, con alteracion de la

foliculogénesis, produciendo una amenorrea primaria con telarquia.

Otras: Se han documentado las ooforitis autoinmunes, secundarias a radioterapia o

quimioterapia en temprana edad

Mamas Ausentes y Utero Presente

Es el segundo grupo en frecuencia y es considerado como complejo por presentar
multiples entidades que pueden llevar aamenorrea primaria. Se puede clasificar en tres

subgrupos:

1. Falla hipotalamica: Causada por la secrecién inadecuada de GnRH. Como
consecuencia, se produce un hipogonadismo-hipogonadotrépico, con hipéfisis normal.

Las causas de falla hipotalamica son:

Secrecidn insuficiente de neurotransmisores como dopamina y norepinefrina.
Sintesis inadecuada de GnRH idiopatica, asociada a talasemia mayor -que se diferencia
de la de Kallman porque no hay anosmia.

Defectos anatdmicos congénitos.
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Ausencia del piso de la silla turca con encefalocele anterior.

Neoplasias como el craniofaringioma, con pico de incidencia entre 6 a 14 afios. Se
presenta asociado a calcificaciones y, en un 70% de los casos, se acomparfia de retardo
en el crecimiento, defectos de los campos visuales y diabetes insipida.

Sindrome de Kallman: Tiene una incidencia de 1 en 10.000 a 1 en 86.000 nacidos
vivos. Se asocia a anosmia y agenesia del bulbo olfatorio. El defecto genético -que
ocasiona pérdida de la proteina que favorece la migracion de las neuronas productoras
de GnRH y las neurona olfatorias-, se ha localizado en el cromosoma X. El locus se
conoce como KALI G-1 (gen 1 de intervalo de sindrome de Kallman), el cual se ha
detectado desde la semana 11 de gestacion. Autores han demostrado que hasta en un
25% de los casos el bulbo olfatorio es normal, por lo que muchas veces el diagnostico
resulta dificil de establecer. Ademéas de la anosmia, pueden encontrarse otras
alteraciones: labio y paladar hendidos, disquinesia, ataxia, sordera nerviosa, agenesia
renal unilateral, anomalias del mecanismo de la sed y aquellas relacionadas con la
descarga de vasopresina. Han sido documentadas tres formas de trasmision: ligado al
cromosoma X, autosomico dominante y autosomico recesivo; sin embargo, la mayoria
de las veces es esporadico.

Sindrome de Prader-Labhart-Willi: Se presenta cuando hay una delecidn en el brazo
largo del crosoma 15, con una ocurrencia de 1 en 10.000 a 1 en 15.000 nacidos Vvivos.
Se observan manifestaciones desde la vida prenatal dadas por hipotonia -la cual se
mantiene hasta la adultez-, baja estatura, retardo mental, manos y pies pequefios y
tendencia a la obesidad. Desde el punto de vista ginecoldgico se observa hipoplasia de
los labios menores y del clitoris. Por otro lado, se considera que existe una alteracion
en el nicleo paraventricular del hipotalamo, que es la causa de la obesidad en estos

pacientes.

Sindrome de Lawrence-Moon-Biedl: Las pacientes con este sindrome también
presentan talla baja, ademas de otras alteraciones como: retinitis pigmentosa, sordera,
paraplejia espastica, polidactilia, sindactilia, obesidad, hipogonadismo y retardo

mental.
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Sindrome de Frolich: También conocido como distrofia adiposo genital, se caracteriza
por las siguientes alteaciones: talla baja, obesidad, retardo mental leve, sinequias
intraorales, aplasia de la musculatura abdominal, labios mayores hipoplasicos, laxitud
excesiva de la piel con ufias parcialmente cubiertas. Este sindrome es ocasionado por

una alteracion de caracter tumoral del area ventromedial del hipotalamo.

2. Falla Hipofisiaria: Estas pacientes no presentan una secrecion adecuada de LH y
de FSH a la estimulacion con GnRH. Las entidades que cursan con falla hipofisiaria

son:

Insuficiencia aislada de gonadotropinas que puede ser de caracter autosomico
dominanate, autosémico recesivo; 0 puede tratarse de un rasgo ligado al cromosoma
X.

Falla Gonadal: Se caracteriza por un hipogonadismo hipergonadotrépico. Las

entidades que cursan con falla gonadal son:

Sindrome de Turner: Es la mas frecuente de este grupo. Su frecuencia en la
concepcion es del 3%, pero el 99% de los casos son abortados espontaneamente. Se
caracteriza por ausencia de un cromoosma X, con lectura de 45X0O. Se presenta con
una frecuencia de 1 en 2000 a 1 en 7000 nacidos vivos. El fenotipo de las pacientes
afectadas se caracteriza por talla baja, anomalias somaticas, cuello membranoso,
paladar ojival, micrognatia, enfermedad cardiaca congeénita, ufias hiperconvexas en las
manos, anomalias renales y desordenes autoinmunes como tiroiditis y enfermedad

de Addison. La incidencia de gonadoblastomas en estas pacientes es del 12%.
Mamas Presentes y Utero Ausente

Es el tercer grupo en frecuencia, a este grupo pertenecen:

1. Insensibilidad androgénica: (feminizacién testicular completa). Estas pacientes
tienen un cariotipo 46 XY, con testiculos y fenotipo femenino, ausencia de vello
pubico y axilar. Esté ligado al cromosoma “X” recesivo o dominante con penetracion

incompleta y se presenta carencia de receptores androgénicos, o defectos en su

24



funcionamiento normal -cuando estan presentes en el citosol o ndcleo de células

blanco.

En tanto que estas pacientes tienen testiculos y, por ende, producen hormona
antimilleriana, no se presenta desarrollo del Gtero ni de las trompas. Fenotipicamente
estas pacientes son de talla alta con tendencia eunucoide (brazos largos con manos
y pies grandes. Las mamas son voluminosas). Desde el punto de vista hormonal, los
niveles de LH y FSH son normales, el estradiol se encuentra bajo < 30 pg/ml y los
niveles de testosterona coinciden con los niveles masculinos (> 3 ng/dl). Estas
pacientes también requieren gonadectomia por el riesgo de malignizacion de la génada
con una incidencia sélo del 5 al 10%.

2. Ausencia congénita de Utero, ovarios presentes y vagina ausente (Sindrome
de Mayer-Rokitansky-Kister-Hauser). Su incidencia es de 1 en 4000 nacidos vivos
femeninos. Puede estar asociado a anomalias urinariasen un 15% (ausencia de rifion),

y a anormalidades menores en un 40% (sistema colector doble).
Mamas Ausentes y Utero Ausente

Es el grupo menos frecuente. El cariotipo es masculino, 46 XY, y los niveles de
gonadotropinas se encuentran elevados. La testosterona es normal o baja, en el rango

femenino. El fenotipo es femenino. A este grupo pertenecen:

1. Deficiencia 17-20 desmolasa: La 17-20 desmolasa es la enzima que, en la
esteroidogenesis, regula el paso de 17-hidroxipregnenolona a dehidroepiandrosterona
y 17 —hidroxiprogesterona a androstenediona. Teniendo las dos vias bloqueadas, la
paciente no puede sintetizar ningun esteroide sexual, pero puede producir cortisol y

desoxicorticosterona. Los testiculos deben ser removidos por riesgo de malignizacion.

2. Agonadismo: (sindrome de testiculo fantasma): Estos pacientes no presentan
organos sexuales internos, y no tienen trastorno de la esteroidogenesis. Se ha postulado
que, en la etapa embrionaria, desarrollan tejido testicular, y que el factor inhibidor de
muller suprime el dasarrollo de Utero y trompas, pero, posteriormente, el testiculo

desaparece, por lo cual se denomina el testiculo fantasma.
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3. Deficiencia de 17 alfa hidroxilasa con cariotipo XY: Estas pacientes presentan

hipertension, pero carecen de Utero.

4. Sindrome de Frasier: Caracterizado por neuropatia progresiva, infantilismo
sexual, falla renal y gbénadas rudimentarias, en las cuales se pueden desarrollar

gonadoblastomas. Es causado por la mutacion en el gen WT1.

Diagnostico

Como en toda patologia la anamnesis y la exploracion fisica son fundamentales para
el diagnéstico. Asi también cuando nos ocupamos de la amenorrea primaria. Hay que
centrarse en averiguar si existe historia familiar de retraso puberal, si el peso y la talla
de la paciente son acordes con los del resto de familiares, si existen signos de
virilizacién, si la paciente toma alguna medicacion o sustancia (como heroina o
metadona) que puedan causar amenorrea, si existe 0 no galactorrea (hecho éste que
sugiere un aumento de prolactina) o si presenta alteraciones Distrofias ovaricas
Sindrome de Stein-Levental u ovario poliquistico Tumores ovaricos productores de
androgenos Otras lesiones de ovario (sindrome de Cushing) Hipofuncién suprarrenal
(sindrome de Adisson) Anomalias de la funcién tiroidea Hipotiroidismo
Hipertiroidismo 4 visuales o cefaleas frecuentes, poliuria o polidipsia o astenia que
puedan orientar a trastornos del eje hipotalamo-hipofisario. Hay que evaluar el grado
de desarrollo mamario y realizar una exploracion genital en profundidad. Los puntos

clave para evaluar correctamente una amenorrea primaria son:

e el desarrollo mamario: marcador de la correcta accion estrogénica y por tanto
del buen funcionamiento ovarico.
e confirmacion ecogréafica de la presencia uterina.

e determinacion de los niveles de FSH
Examenes complementarios

Ecografia Transabdominal, transvaginal o transrectal. Debe tener un papel
protagonista en el diagnostico junto con la anamnesis, la exploracién y una
determinacion hormonal basal, puesto que proporciona desde un primer momento
informacion anatémica y de funcion. Resulta imprescindible para valorar la presencia

de Gtero y anejos (sindrome Morris, sindrome de Mayer-Rokitansky-Ku ster-Hauser)
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y el aspecto de éstos. El aspecto de los ovarios en una adolescente no puede
considerarse como criterio diagnostico del SOP. En la mayoria de los casos podemos
observar un ovario de aspecto multifolicular caracteristico en mujeres jovenes y que

no debe confundirse con un ovario poliquistico.

Resonancia magnética Puede ser de gran ayuda cuando se sospecha patologia uterina,
aunque Ultimamente esta” siendo relegada por la ecografia 3D y se utiliza sobre todo

para confirmar el diagndstico.

Paleografia endovenosa o ecografia renal En caso de deteccion de duplicidad uterina
asociada a malformacion vaginal por su asociacion con anomalias renales (agenesia

renal unilateral).
Cariotipo y en casos de fallo ovarico prematuro (hipogonadismo hipergonadotropo).

Test de orientacion diagndstica Los test analiticos diagnosticos pueden ser de ayuda
pero en general no se consideran imprescindibles y no se recomiendan de manera

sistematica.
Test de gestagenos

Valora si el nivel de estradiol enddgeno es suficiente para proliferar el endometrio y
producir hemorragia por depravacion cuando el tracto genital esta” intacto. Se realiza
con acetato de medroxiprogesterona 10 mg/dia via oral, 5 dias o progesterona natural

micronizada 200 mg/dia via oral, 5 dias.
Interpretacion:
- Positivo: canal genital intacto. Disfuncion hipotalamo-hipo- fisaria.

- Negativo: canal genital alterado o no preparacio’n suficiente para la proliferacio’n

endometrial (alteraciones hipotalamohipofisarias severas, fallo ovarico).
Test de estr6genos-progesterona

Indicado si el test de gestagenos es negativo. Con la administracion de estrogenos y
gestagenos de forma secuencial se consigue una proliferaciéon endometrial y una

hemorragia por depravacion si el canal esta intacto.
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Pautas:

- Valerato de estradiol 4 mg/dia via oral, 3 semanas (ProgynovaW , MeriestraW ) +
progesterona natural micronizada 300 mg/dia via oral los 10 ultimos dias
(UtrogestanW , ProgeffikW ). - Valerato de estradiol 2 mg + Norgestrel 0,50 mg/10
dias (preparado comercializado como ProgylutonW ).

Interpretacion:
- Positivo: estado hipoestrogénico gonadal o hipotalamohipofisario.

- Negativo: alteraciones del tracto genital.

Manejo

De acuerdo con el enfoque clinico, finalmente se realizara el manejo recomendado
para cada entidad nosoldgica. Existen unas reglas fundamentales de manejo que se
deben aplicar y explicar a las pacientes. Es importante dar respuesta a algunas
inquietudes generales de las pacientes y de sus familiares, en relacion con los

siguientes topicos:

Menstruacion y ciclos espontaneos posteriores
Fertilidad

Sexualidad y posibilidad de coitos con penetracion vaginal satisfactoria

Hipotiroidismo
Las hormonas de tiroides tienen una participacion muy importante en regular el
metabolismo. La glandula de tiroides produce (T4), el precursor, y cantidades

pequefas de la hormona activa (T3) principalmente.?*

El hipotiroidismo es aquel estado clinico determinado por un déficit en produccion y/o
accion de las Hormonas Tiroideas (T3, T4), con la consiguiente disminucién del efecto
de estas hormonas a nivel de los tejidos y por lo tanto con enlentecimiento de todos
procesos metabdlicos del organismo. Definimos Hipotiroidismo Subclinico como
aquel que no presenta sintomas ni signos claros de hipofuncién tiroidea o estos muy

leves, el T4 libre estd normal y el TSH elevado. Su prevalencia se estima en alrededor
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de un 1% en la mujer y un 0,1% en el hombre. Despues de los 60 afios la prevalencia
se eleva a un 6-7% en la mujer. El hipotiroidismo subclinico se presenta en alrededor
del 5% de los pacientes que consultan a un control de salud.

El hipotiroidismo subclinico se define como una elevacion de los niveles de TSH en

presencia de las concentraciones de T4 libre circulante normal

Clasificacion Etioldgica:

1. Hipotiroidismo Primario: (por falla Tiroidea):

A. Sin Bocio.

*1diopatico: (Autoinmune) Atrofia idiopatica del Tiroides. (Tiroiditis Crdnica).
*Post Ablativo: Post-cirugia o post-tratamiento con Yodo radioactivo o radioterapia
del cuello.

*Agenesia Tiroidea.

B. Con Bocio.

*Hipotiroidismos Por Defectos Congenitos De La Hormonogenesis Tiroidea.
*Hipotiroidismos Adquiridos:

Tiroiditis Cronica de Hashimoto.

b) Exceso o falta de yodo

c) Drogas: Tiocianatos, Litio, Amiodarona

d) Bociogenos naturales.-

e) Fase tardia de tiroiditis sub-aguda (transitorio), tiroiditis post-parto.

2. Hipotiroidismo Secundario: (por falla hipofisiaria).

En los hipopituitarismos.-

3. Hipotiroidismo Terciario: (por falla hipotalamica).

4. Hipotiroidismo Por Resistencia Periferica a la hormona tiroidea.

Signos y Sintomas:

Sintomas:

Astenia, adinamia, fatigabilidad, debilidad Intolerancia al frio. Torpor mental,

bradipsiquia, pérdida de la memoria Cambios de la personalidad: depresion. Ronquera,
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estitiquez. Cefalea, dolores osteomusculares, calambres Alza de peso, edema
(mixedema) Disnea de esfuerzos.

Signos:

- Piel: seca, gruesa, descamada e infiltrada, de color palido amarillenta. Recibe el
nombre de MIXEDEMA aquel edema mucinoso que infiltra los tejidos y que se debe
a la acumulacion de acido hialurénico y otros glicosamino-glicanos con propiedades
hidrofilicas que produce en el hipotiroidismo. (También se suele utilizar este término:
MIXEDEMA para la expresion clinica del hipotiroidismo)

Pelo: seco, grueso, quebradizo, de caida facil. Cejas ralas, con pérdida de la cola de la
ceja. Ufias: quebradizas

- Glandulas sudoriparas: atroficas, falta transpiracion

-Fascie: palida, vultuosa, con edema parpebral

- Voz: ronca, enlentecida.

Sistema Cardiovascular: Disminucion del débito cardiaco (disminucion del volumen
sistolico). Bradicardia

Corazén grande por:

-infiltracion miocardio

-derrame pericardio

-dilatacion del miocardio

-hipertension arterial,

E.C.G.: bradicardia, voltaje bajo, depresion del segmento ST y T invertida.

- Sistema Digestivo:

Macroglosia

Atrofia de la mucosa gastrica

Estitiquez por peristaltismo lento

Ascitis en casos avanzados

- Sistema Respiratorio:

Disminucidn de la Capacidad Vital.

Hipoventilacion.

Hipoxia Derrame pleural

- Sistema Hematopoyético:

Anemia por hipoplasia medular. También se puede asociar a falta de Fierro y/o
deficiencia de Vit. B12.
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- Sistema neuromuscular:

Dolores musculares. Calambres.
Reflejos con fase de relajacion lenta.
Sindrome del tanel carpiano.

Otras Glandulas endocrinas:

Suprarrenales: Disminucién de la funcion cortico-SSRR con menor produccion de
Cortisol. Gonadal:

Hipermenorrea con esterilidad frecuente
Amenorrea secundaria (en la mujer)
Disminucion de la libido y de la fertilidad (en el hombre)

3. Hipofisis: En el Hipotiroidismo 1rio.: elevacion de TSH y de la Prolactina: puede
existir galactorrea.

Diagnostico:

Después de un acucioso examen clinico, para confirmar el diagndstico de
Hipotiroidismo Primario debemos medir el TSH, el que estara elevado; si el cuadro no

es suficientemente manifiesto se solicita T4 libre.

Igualmente es Util solicitar niveles de Anticuerpos Antitiroideos que se elevan de

preferencia en las tiroiditis cronicas.

En el Hipotiroidismo secundario o hipofisiario la T4 libre estan bajos al igual que la
TSH; la forma de diferenciarlo del Hipotiroidismo hipotalamico es a través de la
prueba de TRH, en que se observa una respuesta parcial de TSH al estimulo del TRH,

en el Gltimo caso, a diferencia de la respuesta nula en la falla hipofisiaria.

Tratamiento
Debe efectuarse con Hormona Tiroidea: de preferencia Levo-Tiroxina sddica. Este
tratamiento debe efectuarse en dosis progresivamente ascendentes, porque el paciente

mixedematoso tiene mayor sensibilidad a la hormona tiroidea, existe ademas el riesgo
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de una insuficiencia suprarrenal relativa al llevar rapidamente al paciente al
eutiroidismo y, finalmente, es necesario estar atento para evitar el desencadenamiento
de una insuficiencia coronaria al administrar hormona tiroidea en dosis plena en

pacientes con riesgo cardiovascular.

La dosis promedio requerida para llevar los pacientes hipotiroideos al eutiroidismo es
de 100 a 150 mcg diarios (1-2 ug/kg/dia), en una sola dosis que debe ser administrada
antes del desayuno. En el paciente senil o de riesgo coronario, esta dosis debe reducirse
en un 30%.

El control de la terapia se efecttia con un buen seguimiento clinico y determinacion de
TSH en pleno tratamiento (no antes de 6 semanas de iniciada la terapia), la que debe
presentar niveles entre 0.5-3.0 uUl/ml; la determinacion de TSH no es un buen
parametro en el hipotiroidismo central, en el que ademas de la evaluacidn clinica se
debe medir el T4 libre.

El control de TSH en el curso del tratamiento del Hipotiroidismo no debe efectuarse

antes de 40 dias de completar una dosis estable de L-Tiroxina

Hay farmacos que disminuyen la absorcion de L-Tiroxina, entre los que se encuentran
la colesteramina, el hidréxido de aluminio, el sulfato ferroso y el sucralfato; o
medicamentos que aumentan el clearance de la tiroxina como la rifampicina, fenitoina

y carbamazepina.

El hipotiroidismo subclinico puede progresar a hipotiroidismo manifiesto en
aproximadamente el 2-5% de los casos al afio. En este subgrupo, el tratamiento debe
ser considerado en pacientes sintomaticos, los pacientes con infertilidad, y los
pacientes con anticuerpos positivos peroxidasa anti-tiroidea (TPO) o bocio. El
tratamiento se puede iniciar con la dosis calculada completo para la mayoria de los
pacientes jovenes. Sin embargo, el tratamiento debe iniciarse con una dosis baja en
pacientes de edad avanzada, pacientes con enfermedad arterial coronaria y pacientes

con hipotiroidismo de larga data severa.?®

La amenorrea en el hipotiroidismo es solo una de las posibles alteraciones del ciclo

menstrual que puede sufrir una mujer en edad fértil.
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La actividad de la tiroides esta relacionada con el proceso de la maduracién de ovarios
y envia estimulos directos e indirectos para que los ovarios de cumplan con su propia
funcion. %

El hipotiroidismo afecta la funcién de los ovarios y la reproduccion.

En las mujeres con hipotiroidismo existe una disminucién de las proteinas que
transportan las hormonas sexuales (SHBG) en la sangre y el metabolismo de los

estrogenos esta alterado.

La regulacion de la funcién de los ovarios por las hormonas de la hipofisis sufre
alteraciones de mayor o menor grado segun la magnitud y la duracion del
hipotiroidismo, teniendo también diferentes consecuencias segun la edad.

En nifas, el hipotiroidismo puede ser causa de amenorrea primaria por retraso puberal.
Esta anormalidad se corrigen al tratar el hipotiroidismo.

Cuando el hipotiroidismo se presenta después de la pubertad, pueden ocurrir fallos en
la ovulacidn, a veces con ausencia de las reglas, y si esto se prolonga durante 3 meses
0 més, se denomina amenorrea secundaria.

Las alteraciones mas comunes del ciclo menstrual en mujeres con hipotiroidismo son
los retrasos de menos de tres meses de duracion (oligomenorrea) y también el aumento
del sangrado (hipermenorrea/menorragia), en parte por las alteraciones hormonales
resultantes de la falta de ovulacion y también por los defectos en la coagulacion

sanguinea que pueden ocurrir por el hipotiroidismo.

Las alteraciones menstruales son mas marcadas cuanto mayor es grado de

hipotiroidismo.

El sangrado escaso y la amenorrea son menos frecuentes en el hipotiroidismo,
contrariamente de lo que se piensa.

Ocasionalmente la amenorrea se acomparia de secrecién de leche o galactorrea en
mujeres con hipotiroidismo, debido a un aumento de la prolactina, una hormona de la
hip6fisis que aumenta junto con la TSH y el factor regulador de tirotropina, que

también es una situacion reversible por el tratamiento adecuado con tiroxina.
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Agenesia Gonadal

La ausencia asintomatica se explica por 2 razones: malformacion congenita (agenesia,
aplasia) y torsién del pediculo ovérico durante la vida fetal

Se presenta alrededor de 1 en 11.240 casos 0.0089%

Hipogonadismo

Definicion

Estado de menor desarrollo genital debido a insuficiencia de la secrecidn interna

testicular u ovarica

Etiologia

Por falla hipotalamo-hipofisiaria, (Por defectos genéticos o evolutivos del hipotalamo)
Lesiones destructivas como tumores, procesos inflamatorios, lesiones vasculares o
traumatismos

La deficiencia de gonadotropinas también puede deberse a lesiones propias de la

hipdfisis o por falla testicular u ovarica.

Clasificacion

a) Hipogonadismo hipogonadotréfico: Las deficiencia de la secrecion pulsatil de

GnRH, LH y FSH conducen a un retraso de la pubertad e infantilismo sexual.

b) Hipogonadismo hipergonadotréfico: La insuficiencia gonadal primaria y la
disminuciéon o ausencia de secrecion esteroide gonadal, anulan el mecanismo de
retroalimentacion negativa e inducen un aumento sérico de LH y FSH.

B) Hipogonadismo Hipergonadotrofico

Sx. de Disgenesia Gonadal (Sx. de Turner / Sx. de Noonan)
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El Sx. de Turner afecta a 1 de cada 2,500 a 10,000 nacidas vivas y en el Sx. de Noonan
mas del 95% de estos pacientes tiene cariotipo normal, pero tienen funcion alterada
de las células de Leydig.

Agenesia gonadal: Son anomalias que ocurren durante el proceso de desarrollo de los
organos reproductivos de un feto femenino, que puede ser uni o bilateral siendo una
patologia muy rara

Alrededor de las seis semanas de gestacion se desarrollan los ovarios en los fetos con
dos cromosomas X. El desarrolllo de los 6ganos genitales restantes ocurre durante las
primeras 12 semanas del embarazo.

Los sintomas pueden variar de acuerdo con la anomalia presente, si no hay un
desarrollo adecuado de los ovarios 0 estos estan ausentes (agenesia ovarica), no se
desarrollan las mamas ni se produce la menstruacion debido a la falta de estrégenos.
Otras causas de Insuficiencia Ovarica Primaria.

- Irradiacion a los ovarios

- Ooforitis autoinmune

- Ovario resistente

Orquitis por parotiditis

Sx. XYY

Insensibilidad a los androgenos, llamado Sx. de Feminizacion testicular. Anorquia (Sx.
de castracion Prepuberal)

Desordenes genéticos

Sx. de Klinefelter (disgenesia testicular caracterizada por la presencia de uno 0 mas
cromosomas X supernumerarios.

Distrofia miotdnica. Trastorno familiar caracterizado por cataratas, calvicie, debilidad

muscular, hipogonadismo.

Cuadro Clinico

Las nifias que tienen hipogonadismo tienen amenorrea.

La enfermedad puede afectar el desarrollo de las mamas y la estatura.

Si el hipogonadismo ocurre después de la pubertad, los sintomas abarcan:
Sofocos

Pérdida del vello corporal
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Libido baja
Suspensidén de la menstruacion
En los nifios, el hipogonadismo afecta el desarrollo muscular y del vello facial y lleva

a problemas de crecimiento.

Tratamiento

El régimen de reemplazo estrogénico es el mismo en el hipogonadismo
hipogonadotréfico y en el hipogonadismo hipergonadotrofico. Las nifias de 12 y 13
afos de edad son tratadas con etinil estradiol de 5 a 10 mcg al dia por v.o0. 0 estr6genos
conjugados 0.3mg al dia v.0. en un primer momento con una frecuencia diaria y
después de 6 meses durante los primeros 21 dias del mes. En el curso de 2 o 3 afios las
dosis son aumentadas gradualmente hasta 10 a 20 mcg de etinil estradiol o 0.6 a
1.25mg de estrogenos conjugados.

En el momento en que se produce una hemorragia intermenstrual o no mas de 6 meses
de instaurar el tratamiento ciclico se agrega un progestdgeno (acetato de
medroxiprogesterona de 5 a 10mg al dia), los dias 12 al 21 para proteger a la paciente
contra los efectos neoplasicos sobre la mama y el Gtero. El tratamiento adicional de
GH puede reducir la perdida de densidad dsea en las pacientes con Sx. de Turner.

En las mujeres, el hipogonadismo puede causar infertilidad.
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IDENTIFICACION DE PUNTOS CRITICOS

En el presente caso clinico se identificaron varios puntos criticos dentro de los cuales

estarfan involucrados:

» Largo tiempo de espera para acudir a una casa de salud para recibir diagnéstico
y tratamiento.

» Demora en pedir valoracion el servicio de endocrinologia al servicio de
ginecologia desde que la paciente ingresa al hospital para diagnéstico de su
patologia.

» Diagnostico impreciso de la paciente lo cual conlleva a un tratamiento erroneo
en la misma, entorpeciendo el verdadero diagnostico y su  posterior

tratamiento.
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CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

A pesar de que la patologia es un evento raro, se debid sospechar desde un inicio,

teniendo en cuenta la edad de la paciente.

OPORTUNIDADES DE
MEJORA

ACCIONES DE MEJORA

Conocer el organigrama

Colocar organigramas en cada servicio de la institucion para
que se conozcan los las funciones de cada uno de ellos y asi
mejorar atencion y las referencias a cada especialidad

mejorando el trabajo multidisciplinario.

Analisis de casos

Realizar andlisis de casos de manera periddica entre los
diferentes servicios que la institucion presta, para que el
personal de dichos servicios conozcan y puedan ayudar en la

resolucién de casos poco frecuentes.

Reunié de los lideres

Convocar a los lideres de cada especialidad a reuniones de
area para que se exponga las debilidades y amenazas de cada

servicio, mejorando la capacidad resolutiva.

38




CONCLUSIONES

La amenorrea primaria tiene muchas etiologias por lo que es preciso realizar
un diagndstico certero ya que su tratamiento es personalizado para cada
paciente y etiologia las cuales son de causas uterinas, causas ovaricas, causas
hipotalamo-hipofisarias, causas sistemicas

Inicialmente se diagnosticd que la amenorrea primaria que presento la paciente
fue a causa del hipotiroidismo, pero al obtener la valoracion de ginecologia se
comprobd que no fue la verdadera causa

Para establecer un diagnostico sobre amenorrea primaria es necesario realizar
los examenes precisos para cada etiologia y en el caso presentado no se
cumplié con todos ellos y se pidieron exdmenes que no se necesitaban como la
resonancia magnética ya que anteriormente se solicito ECO pélvico donde ya
nos dio el diagndstico

La amenorrea primaria debido a hipotiroidismo prepuberal es una afeccion mas
frecuente que debido a una agenesia ovarica presentandose con cuadro clinico

y alteraciones casi similares.

Una vez realizado las valoraciones y examenes, principalmente de
imagenologia como el ECO pélvico se descarto el diagndstico de amenorrea
por hipotiroidismo quedando asi el diagndstico definitivo de amenorrea

primaria por agenesia gonadal
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Biometria hematica

Recuento leucocitario (WBC)
Recuento de glébulos rojos
Hemoglobina (HGB)

Hematocrito (HCT)

Volumen corpuscular medio(MCV)

Hemoglobina corpuscular
media(MCH)

MCHC
Plaguetas
Neutrdéfilos
Linfocitos
Monocitos

Eosinofilos

Quimica Sanguinea
Glucosa

Urea

Creatina

Triglicéridos

Colesterol

AST

ALT

26/11/2015 07/01/2016 04/07/2016
7.89k/UI 8.01 k/UL 7.98 k/UL
4,25 M/UI 4.27 M/UL 4.26 M/UL
12,4g/dI 12,8 g/dI 12,8 g/dl
39.9% 39.9% 39.9%
94.1FL 94.1FL 94.1FL
31,8pg 31,7pg 31,7pg
33.8g/dl 33.8g/d 33.9g/dl |
333.000k/Ul 333.000k/UlI 333.000k/UI
67,0% 67,0% 67,1%
23,4% 23,6% 23,6%
7,7% 7,7% 7,6%
1,9% 1,9% 1,9%
Figura N#1

26/11/2015

109mg/dlI

5mg/dI

0.6mg/dl

127

180

33

31

07/01/2016
109.30mg/dI
5mg/dI
0.6mg/dl
129

186

32

31

Figura N#2
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Color

Densidad

Ph

Glucosa en orina

Cetonas

Bilirrubina

Leucocitos

Nitritos

Hemoglobina

Proteinas

Urobilinogeno

Piocitos

Hematies

Bacterias

Moco

26/11/2015

Amber

1015

Normal mg/dI

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

10Ul

Negativo

Normal

1-2

2,80hp

Escasas

Escaso

04/05/2016

Amber

1015

Normal

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

10.02UlI

Negativo

Normal

1-2

2,8hp

Escasas

Escaso

Figura N#3
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Hormonas

Prolactina

FSH

Progesterona

Insulina

Estradiol

Testosterona

26/11/2015 07/01/2016 04/05/2016 07/05/2016 30/07/16

17.58 8 4.10
2.95 2.88
1.08
12,4 12.4
42.8 32.38 0.1
24.8 12.9 0.69
0.2 0,2
11.3 12.4
3 5
normal 0.08
Figura N#4
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Fotos de la paciente
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ECO Pélvico
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Resonancia Magnética Pélvica Simple

e Pelvis sin evidencia de procesos ocupativos

e Utero infantil de 3 cm de longitud, con cavidad endometrial lineal

e No se logra identificar imagen correspondiente a ovarios
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