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Introduccién: La osteoporosis es una enfermedad multifac-
torial generalizada del esqueleto, asintomética, caracteriza-
da por masa 6sea baja y alteracion de la microarquitectura
del hueso, con aumento de la fragilidad del mismo y conse-
cuente tendencia a las fracturas, a cuya génesis contribuyen
factores genéticos y ambientales, y su importancia medica
radica en la predisposicion del desarrollo de fracturas.

Descripcion del Caso: Se trata de una mujer de 30 afios,
G4-C3-A1, con amenorrea de 5 afos y sintomas vasomo-
tores de gran relevancia para lo cual se realizan los estu-
dios respectivos. Laboratorio: FSH 47,6 mUI/L, LH 34,3 mU/,
progesterona 0.05 ng/mL. Por ecografia endovaginal, Gtero
y ovarios atréficos del tamafo infantil, los cual en primera
instancia lleva a pensar en insuficiencia ovarica precoz, la
cual se encuentra vinculada directamente con la osteoporo-
sis. Densimetria Osea: T score — 2.9, Z score -1,8 a nivel
de columna, y, T score -1,7 y Z score -0.7 de cadera, co-
rrespondiente a osteoporosis de columna y osteopenia de
cadera respectivamente. Es manejada con terapia de reem-
plazo hormonal combinado ciclico, acido ibandrénico, citato
de calcio y modificacién del estilo de vida.

Discusién: La menopausia es la principal causa de osteopo-
rosis en las mujeres debido a la disminucion de los niveles de
estrogenos de manera fisioldégica o por la extirpacion quirar-
gica de los ovarios. Las mujeres que pasan por la menopau-
sia de manera precoz tienen casi el doble de probabilidades
de sufrir de osteoporosis, por ende mayor riesgo de fracturas
y una mayor tasa de mortalidad.

Palabras Claves: falla ovéarica prematura, osteoporosis, me-
nopausia precoz, hipoestrogenismo.

Introduction: Osteoporosis is a multifactorial disease of the
skeleton generally asymptomatic, characterized by low bone
mass and impaired bone microarchitecture with increased
fragility thereof and consequent tendency to fractures, whose
genesis contribute to genetic and environmental factures.

Case Description: The present case concerns a 30 year old
woman, G4-C3-A1, presenting with amenorrhea of 5 years
and vasomotor symptoms of great importance for which the
respective studies were preformed. Laboratory report: FSH
mlU/L, LH 34.3 mIU/L, Progesterone 0.05 ng/mL. Transvagi-
nal ultrasound reports atrophied uterus and ovaries, which at
first suggests early ovarian failure, which is directly linked to
osteoporosis. Bone Mass Densitometry reports: T score -2.9
and Z score -1.8 in the spine, while T score -1.7 and Z score
-0.7 on hips, corresponding to osteoporosis spine and hip os-
teopenia respectively. She was treated with cyclic combined
hormone therapy treatment, ibandronic acid, calcium citrate
and modification of life style.

Discussion: Menopause is the main cause of osteoporosis
in women due to declining estrogen levels physiologically or
by surgical removal of the ovaries. Women who go through
menopause early so are nearly twice as likely to suffer from
osteoporosis, thus increased risk of fractures and increased
mortality rate.

Key words: premature ovarian failure, osteoporosis, early
menopause, hypoestrogenism.
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Introduccion

La menopausia es un evento fisiolégico que aparece entre
los 40 y 60 anos con una media a los 51 afos, cuando ocurre
antes de los 40 afios es un trastorno no fisioldégico asociado a
disfuncién ovérica correspondiente a la insuficiencia ovarica
primaria, que se caracteriza por amenorrea de al menos 4
meses, deficiencia de esteroides sexuales, y 2 determinacio-
nes de concentracion sérica de hormona foliculo estimulante
>40UI/L'2. El 8 a 9 % de estas pacientes presenta anomalias
del cromosoma X, tanto familiares como esporadicas, estas
incluyen anomalias numéricas como la monosomia o la tri-
somia x, anomalias estructurales como translocaciones X,
aneuploidias parciales, para lo cual se debe de realizar un
estudio citogenético. Otras causas pueden ser inmunolégi-
cas, enzimaticas, alteraciones del timo, externos, idiopaticas,
sindrome de ovario resistente®#.

La insuficiencia ovarica prematura (IOP) es una condicion
que afecta a 1 de cada 100 mujeres menores de 40 anos
(1%) a 1 de cada 1000 (0.1%) que estan por debajo de los
30, y a 1 de cada 10000 mujeres con menos de 20 afos de
edad (0.01%) 2. La mayoria de los casos de IOP son espo-
radicos y se han reportado que alrededor del 50% de las pa-
cientes podrian recuperar la funcion ovarica incluso después
del diagnéstico; mientras que la forma familiar representa el
30%de las pacientes afectadas lo cual confirmaria que es un
padecimiento hereditario®57.

De la misma manera la IOP puede ser clasificada basandose
en la presencia o ausencia de los foliculos en los ovarios:
afolicular y folicular. En la IOP afolicular existe una deplecion
total de foliculos ovéaricos como en este caso, siendo su volu-
men inferior de lo normal 1,2 cc, y sin presencia de foliculos
en ninguno de los dos, por ende nos indicaria perdida perma-
nente de la funcién ovarica. En cambio en la forma folicular
es posible encontrar foliculos ovéaricos y pueden asociarse
con otras patologias que impidan su funcién normal. El ma-
yor riesgo asociado a la IOP es la deficiencia estrogénica la
cual repercute sobre la densidad mineral 6sea dando como
I resultado osteoporosis, puesto que la remodelacion del hue-
- so pierde su equilibrio y se produce pérdida 6sea?*®°.

- La deficiencia de estrogenos induce la produccién de oxidan-
tes, radicales libres de oxigeno, y disminuye la produccion de
antioxidantes". Los radicales libres son estimuladores poten-
tes de la actividad de las células inflamatorias, induciendo la
actividad de las células presentadoras de antigenos, expre-
sion de moléculas coestimuladoras, favoreciendo la actividad
de las células T, tienen la capacidad de promover la genera-
cién y diferenciacion de los osteoclastos (osteoclastogénesis),
mecanismo mediado por la inhibicion reversible de las fosfata-
sas y la produccion TNF por los osteoblastos, conduciendo a
la formacién de osteoclastos y ejerciendo un efecto supresor
sobre los osteoblastos; existe un incremento en la respues-
ta de formacién 6sea la cual es inadecuada para el grado de
resorcion y se evidencia un mayor grado de apoptosis de los
osteoblastos'. La produccion incrementada de citoquinas in-

flamatorias como IL — 7 y TNF, limita la actividad de los osteo-
blastos maduros, por ello la terapia de reemplazo con estr6-
genos produce incremento de apoptosis de los osteoclastos y
disminucién de la apoptosis de los osteoblastos’.

La palabra Osteoporosis etimolégicamente significa “huesos
porosos”, y en ello, los poros se refieren a los orificios que
aparecen en el entramado trabecular causando pérdida de
masa 0sea y alteracion de la microarquitectura, aumentando
la fragilidad del hueso y predisponiéndolo a sufrir fracturas;
por ello se lo podria definir como una enfermedad multifac-
torial en la cual existe alteracion de remodelaciéon 6sea', lo
cual se encuentra asociado con la presencia de ciertos fac-
tores de riesgo, entre ellos, tenemos: edad, factores genéti-
cos, hormonales, dietéticos, estilo de vida, enfermedades no
endocrinas, tratamiento con corticoides y otras drogas. Pese
a ser la osteoporosis consecuencia de la interaccion de mul-
tiples factores se la clasifica en 2 tipos: osteoporosis primaria
y secundaria’®.

La osteoporosis primaria engloba 3 tipos de situaciones: la
osteoporosis senil debida al envejecimiento; postmenopausi-
ca que se presenta en la menopausia y la idiopatica que se
da antes de la menopausia y de los 65 afios en el hombre sin
causa aparente'®'”. La osteoporosis secundaria es un térmi-
no que se utiliza cuando el factor determinante es esporadico
por ejemplo cuando la paciente se ha expuesto a dosis ele-
vadas de esteroides™®.

La osteoporosis afecta a la poblacion a nivel mundial presen-
tandola en la actualidad mas de 200 millones de personas,
ademas, se calcula que del 30 al 40% de mujeres posme-
nopausicas la padeceran'®. En EE UU aproximadamente el
40% de mujeres blancas y el 13% de hombres de mas de 50
anos de edad sufren por lo menos de una fractura osteoporé-
tica clinica en la cadera, mufeca o la columna vertebral a lo
largo de su vida '°. La tasa de mortalidad al afio luego de una
fractura de cadera es del 20% aproximadamente el 10% de
los pacientes quedan dependientes; el 19% requiere cuida-
dos domiciliarios y el 30 — 50% pueden retomar sus activida-
des habituales '¢. También se ha comprobado mayor morta-
lidad en varones que en mujeres, trabajos recientes realiza-
dos en argentina demuestran que la mortalidad consecutiva
a la fractura de cadera luego del afio desciende ligeramente,
pero permanece elevada aun pasando los 5y 10 anos 9%,

Las causas supuestas de insuficiencia ovéarica primaria son
varias, lo que ha llevado a crear distintos sistemas de clasifi-
cacion 2' .En la mayoria de los casos, como en éste la etiolo-
gia es desconocida. En el cual la paciente acude a consulta
por sus manifiestos sintomas vasomotores sin sospechar que
estos sintomas estaban asociados al hipoestrogenismo, lo
cual a su vez conllevaria a la osteoporosis de columna y os-
teopenia de cadera que presenta y que se lo confirmo con los
estudios hormonales y densitometria 6sea correspondiente.
El diagnéstico oportuno en estos casos ayudara a mejorar la
calidad de vida, disminuyendo riesgos cardiovasculares, de
fractura asi como también disminuir la morbimortalidad.



Presentacion del caso

El presente caso trata de una paciente femenina de raza mesti-
za, de 30 afos de edad, que acude a la consulta de ginecologia
por presentar amenorrea de 5 afios de evolucion, asociados a
sintomas vasomotores como sofocos, calores, bochornos, ru-
bor, sudoracién profusa, cambios de humor a predominio de
sintomas depresivos, cefalea, disminucion de libido sexual,
dispareunia, resequedad de la piel y vagina. Niega anteceden-
tes patolégicos personales de importancia. Los antecedentes
patolégicos familiares: madre con diabetes tipo 2.

En relacion a los antecedentes Gineco obstétricos tenemos:
menarquia 10 afos, menacnea: ciclos menstruales de 30
dias con sangrado escaso. Inicio su vida sexual activa a los
15 afos. Multigesta, AGO: G4 C3 A1, con salpingectomia du-
rante la Ultima cesarea. Refiere haber recibido tratamiento
para amenorrea hace 3 anos con acetato de medroxiproges-
terona 10 mg diario por diez dias ciclicamente por 6 meses
con lo cual aparentemente veia menstruacién en poca can-
tidad y escasa, pero sintomas vasomotores persistian, por
lo cual suspendi6 tratamiento. Niega habitos como tabaco,
drogas y alcohol. Niega uso de medicamentos esteroides o
haber recibido quimioterapia o radioterapia.

Al examen fisico piel y mucosas secas, facie depresiva,
cuello normal sin adenopatias cervical ni masas tiroideas
palpables. Térax simétrico, CsPs ventilados, RsCs ritmicos,
frecuencia cardiaca 90 x min. Mamas: piel y pezones normal,
no adenopatias axilares. Presenta caracteres sexuales
secundarios, vello a nivel axilar, y pubis. Abdomen blando
depresible no doloroso, no megalias, utero intrapelvico, en
ante version. Vagina: se observa resequedad vaginal, no
leucorrea, se procedié a realizar toma de Papanicolaou.
Presion arterial: 100/70 mm/Hg; peso 52 kg; talla 1,60 mt;
IMC: 20.3 kg/m2.

La paciente refiere resultados de laboratorio de hace 2 afios,
los cuales reportan FSH: 7.6 m UI/L; estradiol 5.1pg/L. Te-
niendo en cuenta los sintomas reportados se decide pedir pa-
raclinicos pertinentes como hematologia completa, glicemia,
perfil lipidico, urea, creatinina, perfil lipidico, urea, creatinina,
FSH, LH, TSH, 17 b-estradiol, progesterona, prolactina. Ade-
mas se indico la realizacion de valoracion ultrasonogréfica
transvaginal y mamaria, junto a un extendido Papanicolaou
y densitometria 6sea; luego de 2 semanas acude a consulta
con resultados (ver Tabla 1).

Tabla 2. Electrolitos y anticuerpos

Estudio Valor R. REFERENCIA
Sodio 136 mq/L 132 — 146 mqg/L
Calcio 9,2 mg% 8.6 — 10 mg/dL
Fosforo 3.2 mg/dL 2,7 — 4,5 mg/dL
Potasio 3.5 ma/L 3.5-5.3mg/L
Cloro 98 mq/L 95 — 107 mq/L

. <0.90 negativo
Anti ANA 0.34 Ul/mL >1.10 positivo intex

. <25 negativo
Anti DNA. 19 UlfmL >200 positivo Ul/mL

Tabla 1: Examenes complementarios

Estudio Resultado Valor Referencia
Leucocitos 6320mm? 4400 — 9700 mm?
Neutrofilos 46,5% 40-75%
Linfocitos 41.8% 20-43 %
Monocitos 3,8% 3-124%
Eosinofilos 7.3% 0.00 - 6.80 %
Basofilos 0.6% 0.00-1.10 %
Hemoglobina 12.6 g/dL 11.4 - 14.5 g/dL
Hematocrito 38.3 36.00 — 44.00%
Volumen Corpuscular medio 84,5 fL 76 — 96 fL
Plaguetas 338000 mm® | 150000 — 406000 mm?
Prolactina 4 ng/mL 4.79 — 23.30 ng/mL
TSH 3.10 uUl/mL 0.40 — 4.00 uUl/mL
T4 — tiroxina libre 0.80 ng/dL | Adultos: 0.80 -1,80 ng/dL
Ac. Anti microsomales (TPO)| 0.10 IU/mL 0.00 - 5.611U/mL
Ac. Anti Tiroglobulina 0.46 IU/mL Menor a 4.5 U/ mL

Fase folicular: 0.2 - 1.5
Progesterona 0.05 ng/mL. | Fase luteinica: 1.7 — 27
Post menopausia: 0.1 - 0.8
FSH 57.5 Ul/mL 1,5 -2.4 mUl/mL
LH 35,2 mUl/mL 1-18 muUl/mL
Fase Folicular: 37 — 539
17 B-ESTRADIOL 5.10 mUl/mL. | Fase luteinica: 43.8 — 211

Post menopausia:5— 54,7

Glicemia 90mg/dL 70/99 mg/dL
Colesterol total 216 mg/dL 200 -239 mg/dL
Triacilglicéridos 160 mg/dL Menor a 150 mg/dL
HDL-C 38 mg/dL Mayor de 65 mg/dL
LDL-C 150mg/dL Menor de 100 mg/dL
ACTH 18pg/mL 0 — 46 pg/mL
CORTISOL 8ug/mL 4.2 — 38.4 ug/dL
DHEAS 380 ug/dL 35 —430 ug/dL
ANDROSTENEDIONA 3 ng/dL 0,3-3,3 ng/dL
17 —OH - Progesterona 1.5 ng/mL 0.42 — 3,5 ng/mL

Ecografia

Situacién Retroversién

Utero

Long 4,32 cm

Anteroposterior 2.21cm

Transverso 2.51cm

Endometrio 0.3cm

Ovarios

Derecho 1,47 x 1,55 x 1,2 cc Vol : 1.63cc
Izquierdo 1.77 x 1.03 x1,3 cc Vol. 1.26 cc
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Figura 1. Evaluacion ecografica de ovarios y utero

Blu

Ecografia endovaginal: reporta utero y ovarios hipotréficos en
relacion a la edad (Figura 1). Eco mamario: bilateral dentro de
los limites normales: BIRADS 1. Papanicolaou: normal.

Tomando en cuenta estos resultados se decide enviar T4 li-
bre, anticuerpos antimicrosomales, ecografia tiroidea y densi-
tometria 6sea. Basandonos en estos primeros resultados, la
sintomatologia manifiesta y ciertos factores como signos de
hipoestrogenismo, niveles elevados de gonadotropinas, for-
ma de presentacion, edad, presencia de caracteres sexuales
secundarios, paridad, amenorrea secundaria, osteoporosis
de columna y osteopenia de cadera; el diagnéstico principal
seria insuficiencia ovarica precoz, de etiologia espontanea.
La misma que puede darse por deplecion folicular, disfuncion
folicular, o causa idiopatica, o agentes externos. Por ello se
solicitan otras pruebas como: perfil suprarrenal, estudios de
anticuerpos cuyos resultados se muestran en la tabla 1y 2
para descartar patologia suprarrenal como enfermedad de
Addison y otras enfermedades autoinmunitarias.

Estudios como cariotipo, hormona Anti Mulleriana (AMH),
anticuerpos anti ovario, antizona pelucida, anticuerpos adre-
nales 21 Hidroxilasa, entre otros. No fueron posibles reali-
zarlos por ser muy costosos y porque algunos de ellos no se
realizan en nuestro pais. Mientras que la densitometria 6sea
mostro a nivel de columna T score: -3; Z score: -1,8 (L2 —L4);
y a nivel de cadera: T score — 1,7 y el Z score: - 0.7, corres-
pondiente a osteoporosis de columna y osteopenia de cade-
ra, que es discordante para edad cronologica de 30 afos. Los
valores de calcio sérico fueron: 9.2 mg%, calcio urinario 24
horas 130m, creatinina sérica 0.72mg/dL, creatinina urinaria
24 h 950 mg%.

Por ello se decide empezar terapia de reemplazo hormonal,
Estrogenos Equinos Conjugados (Premarin®) 0.625 mg dia-
rios ininterrumpidamente, y progesterona via oral 200 mg a
partir del dia 17 del ciclo x 12 dias para crear ciclos artificia-
les y disminuir los sintomas vasomotores que fue su principal
motivo de consulta y de esta manera mejorar su calidad de

vida. Ademas en base a los resultados de densitome-
tria 6sea el tratamiento consistié no solo en adminis-
trar citrato de calcio, bifosfonatos como acido ibandré-
nico a razon de 3 mg IV cada 3 meses. Sino también
en prevenir la aparicion de fracturas y reducir el ries-
go de caidas, para ello se recomendé ejercicio fisico
como caminar de 20 minutos a 1 hora por lo menos
3 veces a la semana, lo cual disminuira la pérdida de
masa 6sea, mejorara la calidad de vida y el equilibrio.

Eltérmino de insuficiencia ovarica primaria usado en la
literatura médica fue descrito por primera vez por Fu-
ller Albright en 1942 y consiste en un sindrome defini-
do clinicamente por amenorrea primaria o secundaria
antes de los 40 afios, caracterizado por hipoestroge-
nismo y niveles séricos elevados de gonadotropinas,
como en el presente caso 2. La prevalencia estimada de IOP
en mujeres de edad reproductiva es del 1%; presentandose
en un 10 — 28% en mujeres con amenorrea primaria con ca-
riotipo anormal en un 50%; y en un 4 — 18% en mujeres con
amenorrea secundaria cuyo cariotipo es normal en un 87%;
en este grupo se podria categorizar a nuestra paciente, pero
no se pudo realizar el cariotipo®.

Durante la vida intrauterina en la semana 20 de gestacion el
feto de sexo femenino en su gonada presenta 6 a 7 millones
de oogonias, a partir de las 25 semanas se produce atresia
folicular prenatal y postnatal, y al momento del nacimiento
presentamos 300 a 400.000 foliculos, y de estos en cada
ciclo ovarico, a medida que se produce la ovulacién ocurre
atresia folicular ciclica 4. Aunque la etiologia de la IOP es
desconocida en el 90% de los casos, la misma es clasifica-
da como idiopatica o falla ovarica espontanea con cariotipo
normal debido a los siguientes mecanismos: a) un numero
inicial disminuido de foliculos; b) acelerada atresia folicular;
c) alteracion en los procesos de maduracion folicular. Los
cuales pueden ser activados por multiples causas entre ella
tenemos: iatrogénicas como ocurre en pacientes que han re-
cibido quimioterapia o radioterapia, metabdlicas, genéticas,
autoinmunes, ambientales*®.

Se estima que del 10 al 30% de pacientes adultas que pre-
sentan IOP, presentaran una enfermedad autoinmune, entre
ella hipoadrenalismo, hipotiroidismo, miastenia gravis, y Iu-
pus eritematoso sistémico. La participacion genética sobre la
IOP ha sido ampliamente estudiada, asi tenemos el sindrome
de Turner el cual presenta monosomia del cromosoma X, y
se lo considera como la causa méas comun de |IOP en pacien-
tes con amenorrea primaria, y alteracién de caracteres se-
xuales secundarios ®’. Otras alteraciones cromosémicas son
deleciones, translocaciones, inversiones y duplicaciones en
el mismo cromosoma; cuando la delecién ocurre en la region
Xg21 se ve comprometido el mantenimiento de la funcion
ovarica puesto que en este segmento existe ocho diferentes
genes responsables del desarrollo ovarico®. La determinacion
de alteraciones genéticas como ocurre con genes autosémi-



cos la regién 5q14.1 — q 15 contiene genes expresados en el
ovario y que pueden tener relacion con IOP. También existen
mutaciones genéticas asociadas con IOP puesto que inter-
vienen en alguna etapa del desarrollo folicular, ya sea desde
la formacién de foliculos primordiales hasta llegar a ser foli-
culos preovulatorios, como las ocurridas en FMR1, FMR2,
AIRE, FSHR, LHR, GALT1, BMP 15, FOXL2, EIF2B, NOG-
GIN, e INHA®.

Actualmente existe un marcador de envejecimiento ovarico
que hubiese sido util en este caso pero que no se lo realiza
en nuestro pais, como lo es la Hormona Anti Mulleriana la
cual es producida en las células antrales y preantrales, y cu-
yos niveles séricos se correlacionan con el numero de folicu-
los antrales por ende es de gran importancia en la regulacion
del foliculo ovérico™.

El diagnostico de IOP se lo realizo a partir de las determina-
ciones hormonales FSH, LH, TSH, Estradiol, Prolactina, de
los cuales al realizarlos por 2 ocasiones nos dio como resulta-
do FSH > 40 mUI/mL y el estradiol < 20 pg/mL". El cariotipo
no se lo realizo porque se tomaron en cuenta ciertos factores
edad de la paciente, maternidad satisfactoria, tuvo sus em-
barazos sin recibir ningin tipo de tratamiento de fertilidad, y
presentaba caracteres sexuales secundarios. Se descartaron
trastornos autoinmunes puesto que al realizar perfil suprarre-
nal y anticuerpos respectivos, sus resultados fueron niveles
de cortisol, ACTH, DHEAS y Androstenediona normales.

En cambio la densitometria 6sea revelo osteoporosis de co-
lumna L2- L4 con T score -3 y Z score de -1,8; y a nivel de
cadera osteopenia con T score -1,7 y el Z score -0.7; lo cual
ha sido producido por la deficiencia estrogénica lo cual ori-
gina alteracion en el metabolismo 6seo favoreciendo mayor
formacién de osteoclastos y disminucion de la accién osteo-
blastica, repercutiendo sobre la densidad mineral 6sea. Las
unidades celulares 6seas pueden formarse tanto en la su-
perficie de los huesos trabeculares como de los corticales.
La activacion de los precursores de los osteoclastos se inicia
por su interaccion con células de la linea de los osteoblastos,
pero también por células del sistema inflamatorio, particular-
mente los linfocitos T. Los osteoclastos inician el proceso de
resorcion 6sea el cual es corto y termina por apoptosis de
los osteoclastos. El tiempo requerido para el proceso de for-
macion, liderado por los osteoblastos, es mas prolongado,
generando cierto grado de debilidad durante la fase activa de
remodelamiento. La osteoporosis implica entonces, una alte-
racion en el equilibrio de estos 2 procesos: un exceso de re-
sorcién, un déficit de formacion o ambos mecanismos' 1213,

El tratamiento que se inici6 con la paciente fue terapia de re-
emplazo hormonal necesaria para el alivio de los sintomas
vasomotores, atrofia urogenital, disminuir riesgos cardiovas-
culares y el riesgo de fractura por presentar osteoporosis y de
esta manera disminuir la morbimortalidad. La TRH cuenta con
los mismos esquemas, tipo de hormonas, vias de administra-
cién y contraindicaciones que la menopausia natural. La dosis
de estrbgenos es mayor en mujeres jévenes que la requerida
en mujeres de mas edad, debido a la sintomatologia marcada

que presentan estas, la induccién de sangrado menstrual pro-
porciono beneficios psicolégicos a nuestra paciente.

En relacién a la osteoporosis que presento el tratamiento con-
sisti6 en prevenir la continua pérdida de masa ésea y para
ello se recomendo actividad fisica, dieta adecuada, 1200 mg
de calcio + 800 Ul de vitamina D, bifosfonatos (acido iban-
drénico 3 mg iv cada 3 meses), evitar cigarrillos y abuso de
alcohol, monitorizacién de la densitometria ésea.

En conclusién toda paciente que se encuentre en edad fértil y
que presente amenorrea secundaria es premonitorio una his-
toria clinica y examen fisico minucioso que nos ayudan con
el diagnostico, ademas de realizar los examenes correspon-
dientes, descartando la presencia de otras patologias aso-
ciadas a hipoestrogenismo, endocrinopatias (tiroides, supra-
rrenal, paratiroides) y afecciones inmunolégicas como LES,
vitiligo y anemia perniciosa desencadenante de amenorrea.
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