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Premature ovarian failure. Report of a clinical case
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CASO CLÍNICO

Resumen 

Se presenta el caso clínico de una paciente de 

15 años, con antecedentes personales de linfo-

ma de Hodgkin que recibió tratamiento quimio-

terápico y radioterápico. 

Se presenta con una amenorrea primaria en la 

que se realiza diagnóstico de insuficiencia ovári-

ca precoz de causa iatrogénica.

Se realiza un reporte de caso clínico, análisis de 

la patología, etiología y tratamiento. Destaca-

mos la importancia de medidas profilácticas pa-

ra la preservación de la fertilidad y de la función 

ovárica, evitando así el impacto de esta patolo-

gía a nivel reproductivo, físico, psicológico y so-

cial. 

Palabras claves: amenorrea primaria, insuficiencia 

ovárica precoz, oncofertilidad.  

Abstract

TThis is the case of a 15-year-old female patient, 

with a personal history of Hodgkin’s lymphoma 

who received chemotherapy and radiotherapy 

treatment and type 1 diabetes mellitus. She pre-

sented with primary amenorrhea in which a di-

agnosis of primary ovarian insufficiency of iat-

rogenic cause was made. A clinical case report, 

analysis of the pathology, etiology and treat-

ment is made. We emphasize the importance of 

prophylactic measures for the preservation of 

fertility and ovarian function, thus avoiding the 
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impact of this pathology at a reproductive, phys-

ical, psychological and social level.

Key words: primary amenorrhea, premature ovarian 

failure, oncofertility. 

INTRODUCCIÓN

La insuficiencia ovárica precoz (IOP) se defi-
ne como la pérdida de la función ovárica, de 
forma transitoria o definitiva, antes de los 40 
años de edad(1). Se puede manifestar como 
amenorrea primaria o secundaria, la prime-
ra se presenta antes de la pubertad y la se-
gunda se produce luego del desarrollo pube-
ral y de la menarca. Se presenta clínicamen-
te como irregularidad menstrual o ameno-
rrea antes de la edad mencionada y se acom-
paña de gonadotrofinas elevadas, principal-
mente hormona folículo estimulante (FSH) y 
estrógenos bajos (1). Si bien su incidencia es 
desconocida, se estima que es del 1% antes 
de los 40 años y 0.1% antes de los 30 años. 
Existen diferentes causas de IOP, y se invo-
lucran dos mecanismos probables y princi-
pales: la depleción folicular y la  disfunción 
folicular. Las causas son variadas, como por 
ejemplo: agenesia gonadal, disgenesia gona-
dal (con cariotipo normal o anormal), déficit 
enzimático, causas infecciosas, iatrogénicas, 
agentes ambientales y autoinmunidad, pero 
en el 65% de los casos se clasifican como 
idiopáticas(1)(2).

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 15 años, solte-
ra, caucásica, procedente de Rivera. Vive con 
su abuela. Estudiante, cursando 3er año de 
secundaria. Como antecedentes personales 
se destaca linfoma de Hodgkin (LH) estadio 
IV A diagnosticado a los 8 años en contex-
to de hallazgo de conglomerado ganglionar 

en diciembre 2013. Recibió tratamiento con 
radioterapia (RT) a nivel supradiafragmáti-
co, lumboaórtico y pélvico llegando a dosis 
de 2560 cGY y quimioterapia (QT) recibe pro-
tocolo BEACOP “modificado” por 6 ciclos (ci-
clofosfamida, adriamicina, mesna, vincristi-
na, bleomicina, izofran, etoposido). Diabe-
tes mellitus insulinorequiriente diagnostica-
da en julio 2020 en contexto de una cetoaci-
dosis diabética, en tratamiento con insulina 
NPH 18 UI pre desayuno, 20 UI pre almuerzo, 
y 12 UI pre cena, ajustes con insulina cristali-
na, con mal control metabólico.

Como antecedentes ginecológicos pre-
senta amenorrea primaria, niega inicio de 
RRSS.

El primer contacto con el equipo de gine-
cología se da en julio de 2020 mediante una 
solicitud de interconsulta durante su inter-
nación en sala de medicina por debut dia-
bético. En esa primera valoración se realiza 
diagnóstico de vulvovaginitis candidiásica y 
se inicia valoración por amenorrea prima-
ria. De la inspección física se destaca biotipo 
brevilíneo, sobrepeso, sin desarrollo de ca-
racteres sexuales secundarios. Himen con-
servado y se constata permeabilidad vagi-
nal. 

De los exámenes complementarios se 
destaca: 

FSH de 94,3 mUI/mL, LH 21 mUI/mL, es-
tradiol menor a 10 pg/mL, prolactina 6.15 ng/
mL, TSH 6.39 uUI/ml, T4 0.97 ng/dL y HbA1c 
15.9%. 

Se realizó una segunda valoración con di-
ferencia de 6 semanas y se obtiene una FSH 
55 mUI/mL, LH 20.69 mUI/mL, estradiol me-
nor 10 pg/mL y hormona antimulleriana me-
nor a 0.02 ng/mL. 

Ante estos resultados se realiza diagnós-
tico de hipogonadismo hipergonadotrófico.

Cariotipo: normal 46 xx
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Ecografía ginecológica se destaca en to-
pografía uterina imagen de ecogenicidad he-
terogénea lineal, de 21 mm x 6 mm que po-
dría corresponder a rudimento uterino, en 
fosa ovárica izquierda imagen de 23 mm x 11 
mm y a derecha de 24 mm x 17 mm que po-
drían corresponder a ovarios (figura 1).

Resonancia nuclear magnética (RNM) de 
abdomen y pelvis: hipoplasia uterina y de los 
tercios superiores de vagina, útero de 2,5 cm 
de longitud por 1 cm anteroposterior. Rela-
ción cuerpo/cervix 1

No se identifican ovarios con aspecto 
normal en su topografía; se visualizan 2 imá-
genes bien delimitadas y de morfología alar-
gada, la mayor de 20 mm x 4 mm a izquierda 
que podrían corresponder a ovarios sin imá-
genes foliculares en su interior.

Radiografía puño: edad cronológica de 15 
años y 11 meses. Edad ósea según método 
de Greulich-Pyle de 13 años y 6 meses. No 
se observan alteraciones óseas. Superficies 
y espacios articulares conservados. Partes 
blandas de aspecto normal.   

Se realizó diagnóstico de insuficiencia 
ovárica precoz por estar ante una paciente 
adolescente, que se presenta con una ame-
norrea primaria, con retraso en el desarro-
llo puberal, acompañada de 2 determinacio-

nes FSH mayores de 40 mU/l e hipoestroge-
nismo. Como etiología posible encontramos 
el antecedente de quimio- radioterapia en la 
infancia que involucró el campo pélvico sin 
protección ovárica, sabiendo que ambos tra-
tamientos son gonadotóxicos afectando al 
ovario tanto en su función endocrina como 
reproductiva.

DISCUSIÓN 

Las neoplasias hematológicas se presentan 
con frecuencia en niños y adolescentes y su 
tratamiento genera un gran impacto tem-
poral o permanente sobre la fertilidad y la 
función gonadal tanto en mujeres como en 
hombres. 

El LH tiene una incidencia del  6% dentro 
de los cánceres en la infancia, aumentando 
su incidencia en adolescentes de entre 15 y 
19 años (3). Su supervivencia estimada a los 
5 años es del 95%, teniendo una alta tasa de 
curación, por lo que es primordial informar 
al paciente sobre la posible toxicidad gona-
dal de los tratamientos y poder ofrecer mé-
todos para preservar la fertilidad en función 
del pronóstico, factores individuales y riesgo 
de infertilidad (3). La gonadotoxicidad feme-
nina se puede presentar en forma de ame-

Figura 1 y 2: Figura 1 y 2: ecografía ginecológica realizada en Hospital departamental de Rivera en la 

cual se puede observar las alteraciones en la anatomía pélvica. A) Útero rudimentario. B) Ovarioso. 
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norrea, fallo ovárico precoz o infertilidad.  
En el caso de nuestra paciente se presen-
tó clínicamente con una amenorrea prima-
ria y el estudio de la misma nos confirmó el 
diagnóstico de IOP.  Esta entidad clínica tiene 
etiología variada y se caracteriza por el cese 
de la función ovárica antes de los 40 años de 
edad(2) (4). 

El cuadro clínico se define por gonadotro-
finas elevadas, principalmente FSH, e irregu-
laridad menstrual o amenorrea, antes de la 
edad mencionada. 

La prevalencia es desconocida pero se es-
tima alrededor del 1% antes de los 40 años y 
del 0.1% antes de los 30 años (1).  Este cuadro 
tiene importantes repercusiones a nivel re-
productivo y en la calidad de vida. El hipoes-
trogenismo prolongado genera importantes 
secuelas tanto físicas como psíquicas, incre-
mentando la mortalidad relacionada con la 
edad hasta dos veces (2). La deprivación es-
trogénica causa alteraciones a nivel cardio-
vascular endotelial y metabólico, osteopo-
rosis por pérdida de la masa ósea, deterioro 
a nivel cognitivo así como también elemen-
tos vasomotores dados por sofocos, sudores 
nocturnos y síndrome genitourinario (1). 

La disfunción folicular y la depleción foli-
cular son los mecanismos de acción más fre-
cuentes de la insuficiencia ovárica prematu-
ra. En la disfunción los folículos permanecen 
en los ovarios pero un proceso patológico 
impide su normal funcionamiento. Por otro 
lado, en la depleción folicular no quedan fo-
lículos primordiales en los ovarios ya sea por 
una baja cantidad inicial de folículos primor-
diales determinada intra útero, un gasto ace-
lerado de los folículos o una destrucción foli-
cular por tóxicos o enfermedades autoinmu-
nes (4). Existe un gran número de causas po-
sibles que se pueden clasificar en diferentes 
grupos.

En la tabla 1 podemos observar posibles 
causas de insuficiencia ovárica prematura 
según su etiología.

Cuando existen enfermedades hematoló-
gicas, la disminución de la función gonadal 
es multi-causal y algunas causas dependen 
de la hemopatía propiamente dicha ya que 
previo al inicio del tratamiento la criopre-
servación de células germinales puede es-
tar comprometida por causas como fiebre, 
anemia, e infiltración gonadal causadas por 
la propia enfermedad; o puede estar asocia-
da a la quimioterapia la cual afecta la función 
ovárica en su función endocrina y reproduc-
tiva debido a la exposición a agentes quimio-
terapéuticos (5).

Los agentes quimioterapéuticos son fár-
macos citotóxicos que se utilizan en el trata-
miento del cáncer por su capacidad de inhi-
bir la replicación de células tumorales y des-
encadenar su muerte. El riesgo de gonado-
toxicidad inducida por el tratamiento se pue-
de estimar teniendo en cuenta factores rela-
cionados con el paciente y factores propios 
del tratamiento(6). En cuanto a los primeros, 
el más importante es la edad en el momento 
del tratamiento: cuanto mayor es la edad de 
la paciente mayor es el riesgo de IOP. Otro 
factor importante es la reserva ovárica pre-
via de la paciente dado que la misma es fini-
ta y puede comprometerse por la exposición 
a la quimioterapia. De los factores relaciona-
dos con el tratamiento, el tipo de agente y la 
dosis máxima y acumulada de quimioterapia 
son los de mayor impacto (7). Los distintos 
agentes quimioterapéuticos muestran dife-
rentes niveles de toxicidad ovárica y afectan 
a los distintos tipos celulares de los folículos 
en diferentes etapas de desarrollo pudien-
do depender de esto la presentación clínica. 

Cuando actúan sobre las células de la gra-
nulosa, si el tratamiento fue de corto plazo 
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se puede presentar como una amenorrea 
temporal o si fue de largo plazo como una 
IOP o menopausia precoz. Sí actúan sobre 
las células germinales pueden generar apop-
tosis directa, mutaciones puntuales y altera-
ciones cromosómicas. Sobre el estroma ová-
rico se presentan cambios en la microvascu-
larización generando estrés celular como la 
isquemia y la privación de nutrientes (8). Tam-
bién actúan sobre los folículos primordiales 
causando agotamiento de la reserva ovári-
ca. Se plantea que los folículos primordiales 
latentes pueden sobreactivarse como efec-
to secundario al daño de los folículos en de-
sarrollo buscando reemplazar la cohorte de 
folículos en crecimiento dañado (7). Los agen-
tes alquilantes son los que presentan mayor 
toxicidad y se correlacionan con la dosis acu-
mulada. Los análogos de platino, taxanos y 

antraciclinas tienen un riesgo intermedio, y 
mercapturina, metotrexato, 5 fluorouracilo, 
la vincristina, la bleomicina y la actinomicina 
tienen un riesgo bajo o nulo (6).

El plan farmacológico BEACOPP el cual se 
utiliza en el linfoma de Hodgkin en pacientes 
menores de 30 años, tal como recibió nues-
tra paciente, presenta un riesgo intermedio 
con un 40-60% de riesgo de amenorrea. 

Por otro lado, la  radioterapia también 
produce gonadotoxicidad mediante reaccio-
nes celulares y cambios químicos que alte-
ran el metabolismo, las funciones y la repro-
ducción celular. Estos efectos pueden darse 
en la persona que recibió la irradiación o en 
su descendencia, de forma precoz o tardía 
dependiendo si se manifiesta antes o des-
pués de los 6 meses (6, 9). La repercusión de 
la radioterapia puede generar efectos adver-

Tabla 1. 

Clasificación de insuficiencia ovárica prematura por la etiología

Extraído de Falla ovárica prematura - Dra. Claudia V. Peyrallo. Revisión
Genéticos - Anormalidades cromosómicas - Cariotipo

- Mutaciones de genes relacionados 
con la insuficiencia ovárica prematu-
ra ligadas al X 
- Mutaciones de genes relaciona-
dos con la insuficiencia ovárica pre-
matura ligada a los autosomas

- Screening genético de FMR1, BMP-15 
- Screening genético de GDF-9, FOXL-
2, FSHR, LHR, FSH-beta, LH-beta

Etiología Factores de riesgo conocidos Métodos diagnósticos 

Metabólica - Déficit de 17 hidroxilasa  
- Galactosemia

- Síntomas, niveles de hormonas se-
xuales gonadales y adrenales, scree-
ning genético de 17alfahidroxilasa.  
- Historia familiar, síntomas, ni-
veles enzimáticos, scree-
ning genético de GALT

Autoinmune - Síndrome autoinmune pluriglan-
dular, síndrome de ojo seco, mias-
tenia gravis, artritis reumatoi-
dea, lupus eritematoso sistémico

- Dosaje de diferentes anti-
cuerpos y autoanticuerpos

Iatrogenia - Quimioterapia Dependiente de la edad y la dosis

- Radioterapia

- Cirugía

Virus - HIV - Parotiditis Síntomas- anticuerpos

Ambiente/ hábitos de vida - Tóxicos - Cigarrillo
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sos en tres niveles: por irradiación ovárica 
generando insuficiencia ovárica precoz, da-
ño uterino como consecuencia de la irradia-
ción uterina y en los casos en que se requie-
re una irradiación craneal podría afectarse 
el funcionamiento del eje hipotálamo- hipo-
fisario. 

El riesgo de desarrollar IOP luego del tra-
tamiento depende del campo de la radiación 
(radiación abdominal pélvica, irradiación 
corporal total), de la dosis y de la edad (9). La 
dosis de radiación que provoca daño ovári-
co varía según la edad, las mujeres más jó-
venes, menores de 40 años, son menos sen-
sibles a la irradiación y requieren una dosis 
más alta.

 A altas dosis la insuficiencia ovárica es 
prácticamente inevitable y no depende de la 
edad(10).

La radioterapia en la infancia a nivel ute-
rino puede provocar alteraciones en el creci-
miento del mismo, fibrosis miometrial afec-
tando su distensibilidad, daño vascular y en-
dometrial dificultando la implantación co-
rrecta y puede reducir la capacidad de res-
puesta a los esteroides sexuales exógenos 
(3,8). 

Es importante destacar que se han incor-
porado agentes terapéuticos (anticuerpos 
monoclonales, inmunomoduladores, en-
tre otros), los cuales preservan mucho más 
la función gonadal que las terapias clásicas 
mencionadas anteriormente (quimioterapia 
y radioterapia) dado tienen efectos gonado-
tóxicos temporales y un perfil de seguridad 
diferente (3).

Como ya fue dicho, siempre se debe in-
formar sobre la gonadotoxicidad de los tra-
tamientos y considerar la indicación de mé-
todos para preservar la fertilidad en función 
del riesgo, en estos pacientes que presentan 
alta tasa de sobrevida con las consecuencias 

que el hipogonadismo tiene tanto a nivel re-
productivo como en la calidad de vida.

Como estrategias terapéuticas se cono-
cen varias alternativas y la elección del mis-
mo dependerá de cada paciente, de las ca-
racterísticas de la patología y del tiempo dis-
ponible antes del tratamiento (6). 

La supresión ovárica con agonista de la 
hormona liberadora de gonadotropina (Gn-
RHa) durante la quimioterapia, tiene el fin de 
inhibir la secreción de FSH impidiendo así el 
reclutamiento de folículos primordiales que 
quedarían expuestos al agente quimiotera-
péutico y sufrirían apoptosis, pero su indi-
cación se encuentra altamente discutida. La 
misma se administra 2 semanas antes del 
inicio de la quimioterapia, de forma mensual 
durante 6 meses. Es un tratamiento senci-
llo, que no retrasa el tratamiento oncológi-
co pero se plantea que existe una posible in-
teracción con los efectos de la quimioterapia 
y con sus efectos secundarios a corto y lar-
go plazo. Hay limitaciones de estudios en hu-
manos y evidencia limitada en pacientes con 
enfermedades hematológicas (6, 7).

La ooforopexia, es una técnica quirúrgica 
que consiste en la transposición de los ova-
rios antes de la radioterapia, con el objetivo 
de alejar los mismos de la irradiación dada su 
alta sensibilidad a la misma. Es indicada so-
bre todo en pacientes seleccionadas donde 
solo se realizará tratamiento con RT o com-
binada con QT pero de muy baja gonadotoxi-
cidad, con un buen pronóstico y una reserva 
ovárica conservada. Las técnicas son múlti-
ples así como la localización final del ovario 
lo cual dependerá del tipo de tumor y de su 
radiación concreta. Se describe una eficacia 
del 50-80% y la misma se ve influida por el 
efecto de la radiación residual y de la lesión 
vascular. Su indicación en enfermedades he-
matológicas se encuentra limitada (10).
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La criopreservación de ovocitos es una 
técnica que se utiliza desde hace varias dé-
cadas, extendida, segura y reproducible, con 
buenos resultados clínicos.   

Se ofrece a las mujeres interesadas en la 
futura planificación familiar, pero no permi-
te la protección de la función gonadal duran-
te la quimioterapia. 

Consiste en la estimulación ovárica con la 
consiguiente vitrificación de ovocitos. Si bien 
no garantiza el lograr un embarazo, permi-
te la posibilidad de realizar una fertilización 
in vitro (FIV) en un futuro sin presentar ma-
yor riesgo de anomalías congénitas, compli-
caciones obstétricas ni perinatales. El pro-
nóstico dependerá del número de ovocitos 
maduros y la edad de la paciente es el factor 
pronóstico más importante, dado que a ma-
yor edad menor cantidad de ovocitos y peor 
calidad de los mismos(6). En pacientes con 
relaciones establecidas se puede ofrecer la 
criopreservación de embriones. 

Se debe considerar que dado es necesa-
rio realizar una estimulación ovárica previo a 
la vitrificación, el tratamiento con quimiote-
rapia puede verse retrasado. 

Otra estrategia para la preservación de la 
fertilidad y que además permite mantener la 
funcionalidad ovárica es la  criopreservación 
de tejido ovárico. 

Para seleccionar a las pacientes pasibles 
de dicho tratamiento se utilizan diferentes 
criterios, siendo alguno de ellos: edad me-
nor a 35 años, buena reserva ovárica, no ha-
ber recibido tratamientos quimioterápicos y 
radioterápicos previamente, buen pronósti-
co de su enfermedad a los 5 años,  y ries-
go de más del 50% de fallo ovárico precoz (6, 

11), siendo esta una opción terapéutica en las 
pacientes prepuberales (11).

La extracción del tejido se realiza por vía 
laparoscópica y puede realizarse biopsia am-

pliada, decorticación ovárica u ooforectomía 
principalmente en niñas prepúberes por el 
pequeño tamaño de los ovarios. Se reco-
mienda la decorticación de más del 50% del 
ovario sin utilizar coagulación eléctrica y un 
fragmento se envía a estudio histológico pa-
ra descartar metástasis. 

La reimplantación se realiza cuando la 
paciente esté libre de enfermedad y su lo-
calización puede ser heterotópica a nivel de 
rectos anteriores del abdomen o en región 
braquial; u ortotópica la cual es más fisioló-
gica y con mayor tasa de éxito.  

La funcionalidad del tejido se recupera en 
4 a 6 meses en un 80-90% de los casos y la 
supervivencia del implante va de meses has-
ta 8-10 años.

Como limitantes se describen el riesgo de 
reinserción de células tumorales y la pérdida 
de la población folicular por la isquemia del 
tejido descongelado (11).

Y también encontramos como otra me-
dida de prevención el blindaje gonadal du-
rante la radioterapia para disminuir la expo-
sición (10).

Por último, si bien estas estrategias ana-
lizadas pueden preservar en mayor o menor 
medida la función ovárica y/ o reproductiva, 
como mencionamos anteriormente el daño 
uterino inducido por la radiación aún pue-
de afectar las posibilidades de un embara-
zo exitoso.

En cuanto al tratamiento de la IOP dado 
que el mismo puede afectar tanto la salud 
física como emocional, el tratamiento debe 
ser multidisciplinario (12).

La terapia hormonal es el pilar del trata-
miento y la misma se recomienda hasta la 
edad de la menopausia fisiológica aproxima-
damente 50 años, pudiendo realizarse hor-
monoterapia o anticoncepción combinada 
con estrógeno-gestágeno (13).
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La inducción puberal en una adolescente 
con hipogonadismo permanente debe imi-
tar el desarrollo puberal normal, por lo que 
el remplazo se inicia a bajas dosis de estró-
genos aumentando progresivamente la do-
sis durante un periodo de 2-3 años, con el 
agregado de progestágenos hacia los dos 
años evitando así el desarrollo de mamas tu-
bulares.  

Se puede iniciar con valerato de estradiol, 
a una dosis de 0.5 mg cada 48 hs; la dosis 
se sube gradualmente cada 3-6 meses, has-
ta llegar a una dosis de 2 mg/día en el lapso 
de 24-30 meses. 

A los dos años de tratamiento estrogéni-
co se agrega un progestágeno por ejemplo 
10 mg de acetato de medroxiprogesterona, 
el cual se utiliza durante diez días cada mes 
generalmente entre los días 15 y 25 del ciclo. 
El uso de estrógenos transdérmicos es otra 
opción terapéutica, se puede iniciar con ¼ de 
un parche de 25 mcg o ⅛ de un parche de 
50 mcg por semana. La dosis se va subien-
do cada seis meses aproximadamente has-
ta llegar a una dosis de 50 mcg/ semana, que 
corresponde a la de una mujer adulta, y a los 
24 meses se agrega el progestágeno duran-
te 10 días al mes (1).

Se deben tomar medidas preventivas pa-
ra la osteoporosis y estimular una adecua-
da salud ósea, por lo que deben de incluir en 
su dieta calcio y vitamina D, exposición so-
lar, ejercicio físico, además de evitar factores 
de riesgo como tabaco e ingesta de alcohol. 

Es importante además abordar el impac-
to a nivel psicológico y emocional. El diagnós-
tico genera angustia, confusión, aumento de 
la ansiedad, depresión, timidez, baja autoes-
tima y efectos negativos sobre la sexualidad 
(11). Por lo tanto es importante el acompaña-
miento de estas pacientes, el aliento y la con-
tención que las ayude a retomar el control y 

la confianza en sus vidas; estimular el pro-
yecto de vida y la realización personal.

CONCLUSIONES

La IOP es un trastorno heterogéneo y mul-
tifactorial, que afecta tanto la integridad fí-
sica como psicológica de mujeres jóvenes, 
por lo que es de suma importancia el abor-
daje por parte de un equipo multidisciplina-
rio que brinde una adecuada asesoría y se-
guimiento.

La quimioterapia y la radioterapia son la 
causa tóxica más común de IOP, y hoy en día 
la infertilidad como consecuencia de estos 
tratamientos es potencialmente prevenible 
por lo que es clave una correcta valoración. 

Creemos es de suma importancia en es-
tas pacientes con enfermedades de gran im-
pacto y que sus tratamientos generan una 
alteración de su salud sexual y reproductiva 
una adecuada valoración previa por equipo 
especializado, destacando la oncofertilidad 
como una disciplina imprescindible en estas 
pacientes para que se les brinden propues-
tas alternativas y protejan su bienestar ac-
tuando de una forma oportuna evitando al-
teraciones irreversibles con todo lo que eso 
conlleva como fue el caso de nuestra pacien-
te.
	 Conflicto	de	interés:	los	autores	declaran	no	tener	ningún	conflicto	

de	interés.
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