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INTRODUCCION

El fallo ovarico precoz (FOP) se ha definido como aquella condicién caracterizada por amenorrea primaria, o al menos cuatro meses de
amenorrea secundaria, hipoestrogenismo y elevacion de las gonadotrofinas en mujeres por debajo de los 40 afios de edad. A partir de
2007, el término de insuficiencia ovarica primaria (IOP) se propuso para sustituir al de FOP porque expresaba con mas rigor un deterioro
progresivo de la funcidn ovdrica y contemplaba la posibilidad de un desarrollo folicular espontaneo o de una recuperacion transitoria de

menstruaciones.

La primera aproximacién diagndstica a la insuficiencia ovarica precoz debe pasar por una anamnesis detallada, exploracién ginecoldgica,
analitica completa, ecografia vaginal y estudio del cariotipo. Hay que sefalar que a pesar de la realizacion de todas las anteriores
exploraciones, la causa subyacente en la mayoria de los casos seguira siendo idiopatica.

CASO CLINICO
Mujer de 45 afios derivada de ginecélogo privado a nuestro centro en 2016 para continuar el seguimiento de terapia hormonal
sustitutiva (estradiol+norgestrel), el cual habia comenzado en 2010 por diagnostico de IOP idiopatica.
» Antecedentes ginecoldgicos: tercigesta con una cesarea anterior en 2006, un parto vaginal eutécico en 2008 y un aborto precoz. FUR

2010. Citologias previas normales.

» Antecedentes familiares: hija con ptosis bilateral y blefarofimosis, estudios genéticos normales. Padre: miastenia ocular y temblor
esencial; madre: marcha inestable-hipocinética de posible causa familiar y fallo ovarico precoz a los 37 anos.
» Antecedentes médicos:

v 2012 - estudio por neurologia por episodios de mareos con sensacion de inestabilidad, sincopes de repeticidn, fasciculaciones,
debilidad generalizada y cefaleas intensas.

v 2013 - se realiza RMN cerebral, estudio de autoanticuerpos (anti-DNA, anti-musculo estriado y anticardiolopinas), EMG, estudio
de distrofia mioténica de Steinert y sindrome de X fragil, resultando todas las pruebas normales.

v 2015 - sufre un bloqueo AV completo paroxistico de etiologia desconocida, portadora de marcapasos.

v 2016 -» primera visita en ginecologia de HCUVA. Aporta analiticas hormonales e informes clinicos de consulta privada sugerentes
de IOP desde 2010. Se decide continuar con THS.

v 2017 - consulta de revisidon en ginecologia. La paciente decide abandonar el tratamiento con THS por relacionarlo con la
aparicion de cefaleas intensas y debilidad generalizada.

v Abril 2018 -> estudio por Medicina Interna debido al conjunto de sintomas neuroldgicos y cardioldgicos sin etiologia aparente, se
plantea la posibilidad de una enfermedad de Lyme crdénica a pesar de ausencia de epidemiologia significativa, junto con la
posibilidad de otras infecciones como C. Pneumoniae, Coxiella burnetti o Varicela Zoster. Se realiza serologia completa que resulta
negativa para todos los casos. Se realiza deteccidn en sangre de espiroquetas mediante microscopia de campo oscuro que resulta
positiva.

v+ Mayo 2018: ingresa para tratamiento antibidtico intravenoso de la Enfermedad de Lyme.

Septiembre 2018: Ultima visita en ginecologia, refiere franca mejoria de los sintomas climatéricos y neurélogicos, a pesar de
encontrarse un ano sin THS.

v Otros antecedentes: Sindrome de hipersensibilidad electromagnética. Asma alérgica, intolerancia a la lactosa, miopia, presion
intraocular elevada.

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA OVARICA PRECOZ
1) Causas genéticas (antecedentes maternos de fallo ovarico prematuro, distrofia miotdnica de Steinert, sindrome de X fragil, sindrome
de Turner, trisomia X, mosaicismos, deleciones y translocaciones en el cromosoma X, defectos genéticos autosémicos...).
2) Autoinmunitarias (enfermead de Addison, sindrome pluriglandulares, LES, sindrome antifosfolipido...).
3) Infecciones sistémicas (parotidits, varicela, sigellosis, malaria, VIH...)
4) Causas yatrégenas (radioterapia pélvica, quimioterapia, cirugia pélvica...).
5) Causas toxicas (tabaco, metales pesados, disolventes, pesticidas, plasticos y quimicos industriales...).

ENFERMEDAD DE LYME
e Zoonosis. Espiroquetas del género Borrelia (B.

<Lr Burgdorferi).
] e Dafo vascular endotelial y neurotropismo.Mayor

prevalencia en paises de Europa central y del Este.
e Formas clinicas: eritema migrans, sintomas no
focales ( fiebre y sudoracién, malestar general,

Microscopia de

campo oscuro: fzf\tiga, cefaleas, deterioto. _cogniti_vo, paregtes_ig),
visualizacion de sintomas focales (pardlisis facial, meningitis,
szzg&q“etase“ mononeuritis multiple, encefalitis, artritis, bloqueo

auriculoventricular, pericarditis, uveitis, queratitis,
acrodermatitis crénica atroficante, linfocitoma).

e Sintomas en probable relacién con mecanismos
autoinmunes.

e Diagnostico:  serologia, visualizacion  directa
microscopia campo oscuro, PCR, cultivo.

» Tratamiento antibidtico: ceftriaxona + doxiciclina.

DISCUSION

El manejo diagndstico-terapéutico de la IOP requiere un enfoque multidisciplinar que permita abordar todas las posibles causas de esta
entidad. Es imprescindible un seguimiento estrecho y la realizacion de las pruebas oportunas que nos permitan ir descartando las
diferentes posibles etiologias para llegar al diagndstico correcto. Siendo todas las pruebas negativas y obteniendo una positividad en la
visualizacién directa de espiroquetas en sangre mediante microscopia de campo oscuro, es cuando se plantea la posibilidad de
encontrarse frente a una fase tardia de la enfermedad de Lyme, ya que los sintomas neuroldgicos y cardiolégicos que habia presentado
la paciente podrian ser compatibles con una de las fases de la enfermedad. La hipdtesis de que la IOP pudiese haber aparecido como
consecuencia de la infeccion sistémica, esta fundada en la gran mejoria de la sintomatologia climatérica tras el tratamiento de la
Enfermedad de Lyme. Varias teorias podrian apoyar el mecanismo de accién: una de ellas podria ser un dafio endotelial producido a
nivel de las arterias ovaricas por las espiroquetas. Por otra parte, existen estudios que sugieren que parte de la clinica de la enfermedad
de Lyme podria ser debida a un mecanismo de autoinmunidad, mecanismo también implicado en una proporcion de casos de IOP. Estos
postulados requieren de nuevas investigaciones para su corroboracién. Ademas, nuestra paciente presentaba otro factor de riesgo muy
importante, el hereditario, lo que podria haber actuado como factor predisponente para el desarrollo de IOP en conjuncién con la
infeccion sistémica por espiroquetas.
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