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RESUMEN

El sindrome de ovariggoliquisticos (SOPQ) es la patologia endocrina mas comun en la
mujer en edad reproductiva, se caracteriza por la triada clasica obesidad,
hirsutismo/androgenizacion y anovulacién/esterilidad, con ovarios aumentados en su
volumen que exhiben mas de 12 faltis de 2 a 9 mm dediametro dispuestos en forma
periférica. Su etiologia no es conocida con exactitud y se cree que es multifactorial pues
abarca muchos campos de la ciencia médica (enfermedades metabdlicas, cardiovasculares,
ginecoldgicas, oncolégichasconstituyendo un problema de salud publica al cual no se ha
dado debida importancia. El objetivo del estudio fue determinar la prevalencia del SOPQ
en las pacientes ginecoldgicas de la Fundacion Nahim Isaias y proponer un protocolo de
atencion y medids educativas, determinando edad de mayor frecuencia, indice de masa
corporal, alteraciones de la fertilidad, manifestaciones clinicas y examenes
complementarios. Fue un estudio descriptivo, correlacional, longitudinal, no experimental,
realizado dese €l de Enero al 31 de Diciembre del 2.009, con un universo de 5.120
pacientes ginecoldgicas, de las cuales 640 (12.5%) fueron diagnosticadas con el sindrome.
Los principales resultados fueron: La prevalencia (12,5%) fue similar a la de otros paises,
la edadde mayor frecuencia de presentacion fue entre los 20 y 30 afios; la obesidad esta
considerablemente relacionada a la presentacion del sindsomenbargo, como motivo
principal de consulta expresado por las pacientes fueron las alteraciones menstruales,
pesar de tener también evidentes signos de androgenizacion. En nuestra experiencia, el
diagndstico, aunque conté con los debidogtodos auxiliares, estuvo basado
principalmente en una anamnesis detallada y en el examen fisico y clinico minucioso, los
cuales brindaron excelentes criterios diagnésticos. El protocolo propuesto y las medidas
educativas fueron un apoyo efectivo en la realizacién de este trabajo por lo que debe ser
considerado para facilitar el diagnéstico y manejo oportuno del SOPQ errt®sc

médicos de la Fundacion Nahim Isaias y también en otras unidades de salud publica y

privada.
PALABRAS CLAVE:
OVARIOS POLIQUISTICOS, OBESIDAD, HIRSUTISMO,

ANDROGENIZACION, ANOVULACION, ESTERILI DAD
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SUMMARY
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrine disease in women of
reproductive age, is characterized by the classic triad obesity, hirsutism / androgenization
and anovulation / infertility, with ovaries increased in volume exhibiting mioaa t12
follicles2 to 9 mm in diameter arranged peripherdtly. etiology is not known with
accuracy and is believed to be multifactorial since it covers many fields of medical science
(metabolic, cardiovascular, gynecological, oncological), constituangublic health
problem which has not been given due importaibe. aim of this study was to determine
the prevalence of PCOS in gynecological patients Nahim Isaiah Foundation and propose a
protocol of care and educational measures, determining the raqeeht age, body mass
index, impaired fertility, clinical and complementary examinatiohsvas a descriptive,
correlational, longitudinal, nonexperimental, made yourself the January 1 to December 31
of 2009, with a universe of 5,120 gynecological pase of whom 640 (12.5%) were
diagnosed with the syndromEhe main results were: The prevalence (12.5%) was similar
to that of other countries, the most common age of presentation was between 20 and 30
years, obesity is significantly related to the préston of the syndrome, bas chief
complaint expressed by patients were the menstrual disturbances, despite having also clear
signs of androgenizatiom our experience, the diagnosis, but told with appropriate
auxiliary was based mainly on a detailadtbry and physical examination and thorough
clinical, which provided excellent diagnostic critefllne proposed protocol and
educational measures were effective support in carrying out this work should therefore be
considered to facilitate timely diagnesand management of PCOS in medical eent
Nahim Isaiah  Foundation andin other public health unitsrivate.

KEYWORDS:

POLYCYSTIC OVARIES, OBESITY, HIRSUTISM, ANDROGENIZATION,
ANOVULATION, STERILITY
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1. INTRODUCCION

El sindrome deovarios poliquisticos(SOPQ)es una entidad con amplio espectro de
anormalidades endocrinmoetabdlicas, cuya caracteristica principal es la presencia de
hiperandrogenismo asociado a ol@aovulacion cronica sin causaprarrenal o
hipofisario (15)liagnosticada en mujeres de edagroductiva, que se asocia con
irregularidades menstruales, infertilidad, obesidad, hirsutismo y resistencia a la insulina.
No todas las mujeres presentan este abanico de manifestaciones, en algunos casos el Unicc

hallazgo puede ser la alteracién madfgita de los ovarios en el estudio ecografico (17).

Un hecho a resefiar es que nos encontramos ante un problema multidiszigmal que
genetistas, especialistas en endocrinologia, dermatologia, metabolismo lipidico y
evidentemente ginecajta, compeen un foro comun (3)

La patogénesis del SOPQ se conoce poco y los mecanismos postulados son varios. El eje
central de la enfermedad metabdlica de estas pacientes es la resistencia a la insulina, la
gue esta presente en la mayoria de ella. (17

La resstencia a la insulinaasociada a otros factores genéticos, dieta rica en grasas
saturadas, obesidad androide e inactividad fisica condicionan el desarrollo de hipertension
arterial, dislipidemia, hiperandrogenismo, intolerancia a la glucosa y diabdtes @je

pueden presentarse a edades mas tempranas que en la poblacion gedérdé¢ata) e

inciden en el desarrollo precoz de enfermedad cardiovascular, por lo que la prevalencia de
hipertension aumenta en la peri menopaydid)Otro factoren la pabgeniaes el retardo

del crecimiento intrauterino (19).

Las complicaciones se pueden ver en diversos érganosayaria de las pacientes con
SOPQ presentan durante su etapa reproductiva anovulacion crénica, que suele asociarse a
sangrados uterinos disfunoales e infertilidady, un riesgo aumentado para el desarrollo
de cancer endometrial. El cancer de ovario también estd aumentado en 2 a 3 veces en estas

mujeresy también se lo asocia al cancer de mama

Una vez que la paciente logra un embarazo,da tke abortos alcanza el doble de la tasa

de abortos tempranos descritos en mujeres normalesgag?,


http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0034-98872001000700015&script=sci_arttext#24

Asi mismo, en los embarazos ya establecidos y en curso, la morbilidad es mayor a la
observada en los de mujeres normales, sobre todo si la paciente es obesa. Las patologias
observadas incluyen: pexlampsia, parto prematuro y mortinato, con lo cual laahdad

perinatal aumenta en 1,5 vete$19).

Debido a que la mayoria de estas pacientes tienen resistencia a la insulina, el riesgo de
diabetes geational aumentaPor el mismo fendémeno puede observarse un mayor
porcentaje de niflos macrosomicos o por el contrario nifios pequefios para la edad

gestacional. (17)

Alrededor del mundo al menos el 20% de las mujeres en edad reproductiva tienen ovarios
poliquisticos y cerca de las tres cuartas partes de estas mujeres tienen el sindkeme(3)

y colaboradores indican que la prevalencia es eeltr® y el 20%.(17). Pérez y
colaboradores, en Santiago de Chile reportaron el 28%x.

En nuestro pais no serhaealizado estudios, pero por la influencia de costumbres de

paises extranjeros se estima una prevalencia similar.

Por lo anteriormente expueste decidid realizar este estudio, donde el objetivo principal

fue determinar la prevalencia del sindromeodarios poliquisticos en la Fundacion Nahim

Isaias Barquet y Propuestas de un Protocolo de atencion y Medidas Educativas, debido a
que .por ser una disfuncién endoo-metabdlica suele cursaun variado espectro de
anormalidades que no son patognomaside una enfermedad especifipar lo que las
pacientes suelen consultar en diversas especialidades donde por lo general se da énfasis al
motivo de consulta con lo cual el diagndstico de SOPQ pasa desapercibido y se pierde la

vision global de lo que imltucra su diagndstico.

De esta manera, haciendo un diagnostico y tratamiento oportuno, y conociendo la paciente
su enfermedad, sus causas y complicaciones, se evitard la presentacién de la misma,
mejorando asi el nivel de vida de las pacientes, no solu@ar habra sintomas y signos,

sino porque bajara de peso lo que elevara su autoestima. Ella a su vez transmitira a sus
familiares y allegados las ventajas e importancia de la prevencién del sindrome y otras

patologias.


http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0034-98872001000700015&script=sci_arttext#25

Se planteé un estudio descriptivoorrelacional, longitudinal, no experimental, con un
universo de 5.120 mujeres que acudieron a la consulta ginecolégica, de las cuales, 640
(12,5 %) fueron diagnosticada®mo SOPQ.Se las valord, realizando una anamnesis
detallada y un examen fisico linico minucioso, se solicitaron examenes
complementarios mas relevantes, a partir de ello, se obtuvieron los principales resultados
gue se presentan en el texto de la tesis. Se concretd un protocolo de atencion y medidas
educativasA partir de la expeencia de esta investigacion, se recomienda considerar estas
propuestas porque sirven de apoyo para el diagnéstico y manejo oportuno del SOPQ y sus
resultados son satisfactorios para prevenir la presentacion de la enfermedad y sus

complicaciones.

1.10BJETIVOS

1.1.10BJETIVO GENERAL

Determinar la prevalencidel sindrome de ovarios poligticos en el Dispensario de
EspecialidadesNahim Isaias Barquaiel Guasmo Sur en Guayaquil,propuestas de un
Protocolo de Atencién y Medidas Educativas

1.1.20BJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar en qué etapa de la edad reproductiva se presenta con mayor frecuencia el
sindrome de ovarios poliquisticos.

2. Relacionael indice de masa corpor@nel sindrome

3. Edablecer antecedentes de laalteraciones de la fertilidadelacionadas con el
sindrome.

4. ldentificar las manifestaciones clinicas m&smunesdel SOPQ y resultadosde
examenes auxiliares de diagtiéo.

5. Disefiar un protocolo de atencion y medidas educativas.

1.2HIPOTESIS

Si determinamos la prevalencia del sindromkeeovarios poliquisticos y proponemos un
Protocolo de Atencion y Medidas Educativas disminuiremos la presentacion de esta

enfermedad con sus complicaciones.



1.3VARIABLES:

1.3.1Variable Independiente La variable Xesis2 ndr ome de ovari os

la variable independiente y es la observada.

1.3.2Variable Dependiente La variable Yesi Pr opuest a de un Proto

Medi das e ésiacs variable dependiente y es la pensada.

1.3.3 Variables Intervinientes: Edad, indice de masa corporal, alteraciones del ciclo
menstrual y de la fertilidad, signos clinicos de hiperandrogenismo, valores de glucosa en

sangre y ecografias.



2. MARCO TEORICO

2.1DEFINICION

El Sindrome de ovarios poliquisticos es el trastorno endocrinolégico mas frecuente

de la mujer en edad reproductiva, y desde que se conoce su existencia ha despertado un
destacado interés por todos los aspectos relacionados con esta patologia. Un hecho a
resefiar es queos encontramos ante un problema multidisciplinar en el que genetistas,
especialistas en endocrinologia, dermatologia, metabolismo lipidico y evidentemente

ginecologia, comparten un foro comun

Es la asociacién de hiperandrogenismo con anovulacion ar@mcenfermedad de las
glandulas adrenales o pituitaria subyacente, con ovarios que exhiben tipicas caracteristicas
ultrasonograficascomo la presencia de mas de 8 foliculos menores de 10 mm de

diametrqdispuestos en forma periférica y un estoma hipgeatioo (3)

Hoy en diaja definicion mas aceptads Entidadcon amplio espectro de anormalidades
endocrinemetabdlicas, cuya caracteristica principal es la presencia de hiperandrogenismo

asociado a oliganovulacion crénica sin causaprarrenal ae la hipofisis(15)

2.2ANTECEDENTES:

En 1935 Stein y Leventhal describieron una entidad clinica consistente en trastornos
menstruales, estéidad, hirsutismo y obesidad. Ademas, los ovarios de estas pacientes
presentaban ciertas caracteristicas morfologicas particul@es como: aumento de
tamafio, engrosamiento de la tunica albuginea y microquistes multiples situados
periféricamente en laona subcortical ovarica. Un estudio posterior demostré que el
sindrome clinico podia asociarse a ovariosmbgfologia aparentemente normgJ;otro
reciente establece que 1B5% de las mujeres sanas fad presentar imagenes

ultrasonograficas sugerestde ovarios poliquisticos sin el sindrome clifiico

En 1990, en una conferencia de consenstog®lationalinstitutes of Healttlelos EEUU
de Norte América, definio al sindromeomo la "presencia de hiperasgtnismo con o sin
-5-
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manifestaciones cutaneas y trastornos de la menstruaciéon (anovulacién u oligovulacién) si
podian descartarse otras endocrinopatias como hiperplasia swgdrao@ngénita,
hiperprolactinemia, sindrome de Cushingenfermedades tiroideas y los tumores
suprarrenales(19).Es decirquduego de excluirestas enfermedadks mujeres con

diagnéstico de SAPdeben cumplir al menos con 2 de losiduienteriterios

e Oligo-ovulacién y/o anovulacion.
e Signos clinicos y/o bioquimicos de hiperandrogenismo.
e Ovarios poliquisticos en la ecograféao mas foliculos en cada ovario que midan de 2
a 9 mm. y/o aumento del volumen ovarico a mas de 10ml. Si solamente uno de los

ovarios cumple con la descripcion es suficiente para dsefindiagnéstico

Por muchos afios no hubo un acuerdo sobre el diagrdstisimdromeHace cerca de 15
afios, en un encuentro en los Institutos Nacionales deSalud(NIH),(Bethesda, USA), se
sugirio hacer el diagnoéstico con base en dos datos clinicos: hiperandrogenismo (clinico o
bioquimico) y anovulacion cronica7). En Europa y, principalmente en Inglaterra
muchos expertos decidieron utilizar los hallazgesiltrasonido de ovarios poliquisticos

como el principal criterio para hacgudiagnostico

Finalmente enel 2003 en un encuentro de la Sociedad Europea de Reproduccién
Humana(ESHRE) y la Asociaci@mericana de MedicinaReproductiva (ASRM) se hizo
un consenso para diagnosticar el 0on bas de dos de los siguientes criterios:
anovulacion cronica, hiperandrogenismo y hallazgos al ultrasonido de ovarios
poliquisticos.

De acuerdo con estas nuevas guiasse pueden considerar tres &Qe€de

1) Pacientes con hiperandrogenismo y anovulaci@mica;

2) Pacientes con hiperandrogenismo, ciclos ovulatorios y ovarios poliquisticos;

3) Pacientes con anovulacion cronica y ovarios poliquisticos.

Los estudios comparativos se han enfrentado al problema de la falta de consenso en su
definicion, y hoy, cuando se intenta establecer precisiones ya sean enddcrinas,

semioldgicas, o anatomopatoldgicas, la definicion pierde nitidez, los limites se desdibujan

-6-



y la inclusién o exclusion de pacientes comienza a depender del criterio 0 subjetividad del
meédico. Ca esto queda dicho que, no hay ningdn signo o sintomas patognomonicos
deestaenfermedad, pero si, una serie deesl que adecuadamente valorag@snitiran

llegar al diagnéstico y tratamiento apropiado. (3)

En definitiva, éste sindrome comprende un indeééi conjunto de situaciones anormales
desde el punto de vista esteroidogénico, con aumento de la secrecion androgénica, pobre
desarrollo folicular y tendencia a la anovulacién crénica, afectando a mas de la

reproduccion también a la parte metabdlica gosistemas del cuerp@)(17)

2.3PREVALENCIA

El sindrome del ovario poliquistico (SOPQ) es uno de los trastornos mas comunes en las
mujeres y su prevalencgegun los estudios de Kee y colaboradseesstima entre el 5y

el 20%(17), en un estudicealizado en Santiago de Chdensultaron 12.828 pacientes en
Ginecologia y 2.100 lo hicieron en Medicina Reproductiva lo que nos da una cifra de
prevalencia del orden del 1% para el Servicio de Ginecologia del Hospital San José y de un
10,7% para la Unad de Medicina Reproductia8).

La doctora Vigil, de Santiago de Chile,repora que ekindrome de ovario poliquistico se
manifiesta por hirsutismo (50% de los casos), obesidad (40%) y virilizacién (20%). Por lo
regular, 50% de las pacientes tiene amex@rd0% presenta hemagia uterina anormal y

en 20% aparece menstruacién normal (29)

Lopez, explica que el sindrome de ovarios poliquisticos se batastornos como la
hiperprolactinemia, la hiperplasia suprarrenal congénita no clasica y la enfermedad
tiroidea. Con base en este criterio la prevalencia del(B§#Pestima entre 3.4 y 6.8%,
constituyendo una de las endocrinopatias del area reproductiva mas frecuente y la causa
mas comun de anovulacion cronica hiperandrogénica e infertilifddnsenso de
Rotterdanm (14)

Realmente, lgrevalencia depende de los criterios diagndsticos utilizados y de la poblacion
estudiada, reflejando el efecto de factores étnicos y ambientales sobre la expresion
fenotipica de la enfermedad. Aunque la incidencia verdadedass®noce, se han hecho
varios intentos para cuantificar la prevalencia de los ovarios poliquisticos en los estudios

basados en la comunidad.
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Alrededor del mundaal menos el 20% de las mujeres en edad reprodutigwen ovarios
poliquisticosy cerca de las tres cuartas partes de estas mujeres &gesamdromelos
signos dehiperandrogenismo con oligomenorrea o amenorrea se hallan en el 1%yal 4%

corresponde aproximadament&’8Pb de los casos de infertilidad anovulatof&.

Hay estudios que indican que aproximadamente el 20% de las mujeres en edad

reproductiva tienen signos de ovarios poliquisticos en la ecografia; la mitad de esas
mujeres tienen signos clinicos o bioquimicos de anovulacion o exceso de andrégenos.
(17).

El motivo de conslta puede ser muy variado y depender del efecto adrogénico sobre la
piel y el foliculo, de las alteraciones del ciclo y del deseo de la fertiidad. En las
adolecentes y jovenes solteras predominan las primeras causas, mientras que en las

mujeres en maduzesexual, la falta de hijo es la causa mas frecuente

Ede trastorno enddcrino femeninto padece el 4 - 7% de las mjeres en edad
reproductiva.ErEspafa se confirma esta elevada frecuencia al encontrarlo en el 6,5% de 154
mujeres madrilefias no selecaoa$20).En estados Unidos hay 5 millones de mujeres que
tienen esta enfermedad. Una revision de 12.000 laparotomias por causas ginecoldgicas se
comprobd 1.4%de microquiste&oldzeher, 1973)El SOPQ,representa la forma mas
habitual de los trastornos pexcesos de andrégenos con una equivalencia de &2Un

estudio reciente de grandes dimensi(@feEn Ecuador aun no se realiza los estudios
referentes al tema, pero por las influencias de las costumbres de paises extranjeros se esper:

una prevalencia similar.

La importancia de este siome depende no sélo de su frecuencia, sino de que es la causa
mas frecuente de infertilidad anovulatoria (80%) de hirsutismo (75 %) y de que esta muy
relacionado con el sindrome metabdlico X (hiperinsulinismo, obesidad, dislipemia, diabetes

tipo 2 y afectacion cardiovascul&tp).

El sindrome metabdlico (SM) es gonjunto de signos clinicos que definen una situacion
patolégica cuya causa principal radica en la resistencia a la insulina (RI), y que gira en
torno a la obesidad y a la disfuncidn del tejido graso.



En la actualidad, la obesidad es un problema de gdlbtica con una alta prevalencia y
multiples repercusiones organicésérededor del30 al 50% de las mujeres con SQRon
obesayt i enen un patr-n Aandroi deo, que i ndi
visceral. Este patron de distribucién de graesgporal es asociado a niveles elevados de
androgenos asi como anormalidades en la tolerancigléclasa, la secrecion de insulina y

los perfiles de lipoproteinas

Por ultimo, el sindrome metabdlico lleva un riesgo sustancial paranfarmedaéds
cardovasculaesen la mujer. Es frecuente en el sindrome de ovario poliquisticoEOP
que ocurre en el 42% de mujeres adultas en los Estados Upedosn menor frecuencia

en Europa (< 10%), condicién que se explica principalmente por la frecuenciastadbe

en los Estados Unido&a prevalencia también depende de como se defina el SOPQ, y
aumenta con el uso de los criterios clasicos como hiperandrogenismo y anovulacion
cronica.el sindrome metabdlico lleva un riesgo sustancial para la enfermedad

cardiovascular en la muje(7)

24 ETIOPATOGENIA

Stein y Levenlhal sostuvieron con firmeza el origen ovarico del cuadro, migogagos
autores de gran prestigio se inclinaron por una disfuncién hipotalamica intrirssszandaria

al stress(Goldzicher,1973)(1) (14) (25)

Yen adjudica a una leve hiperfuncidnprarrenal, la accion desencadenante del cuadro
(Yen &Jaffe, 1984R5)

También existecierta evidencia que sugiere secrecion anormal de las gonadotrofinas,
siempre durante lpubertad y precediglo al aumento androgénico. En realidad, tampoco se

conoce coma@actian los andrégenos a nivel hipotalamico en la mujer adulta.

Muchas de las pacientes con SOPQ son obesas, y se piensa que la obesidad no es une
consecuencia del SOPQ, sino que podnfarvenir en su etiogénesis y, en todo caso,

amplificar las consecuencias del sindro(ig.

Recientemente, se ha propuesto un origen metabdlico que se iniciaria con el pubvenato

de la hormona de crecimiento (GH). Esto induciria la liberacién d&rfalecrecimiento
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insulinorresistencia tipo 1 por el higado y otros tejidos (ovario), produciendo
insulinorresistencia por su accion sobre el metabolismo periférico de la glucosa. La
hiperinsulinemia resultante, en forma directa o mediada por factoezdedo de
crecimiento, puede determinar hiperplasia de las tecas con excesiva produccién
androgenos en adolescentes predispuestas. A partir de estos cambios, se generaria la
clasica cascada de eventos propios de ovario poliquistico androgénico (NodetS

1992).

El trastorno tiene una base genética. Existe una clara asociacion familiar. Estudes que
correlacionan madre hija hermartzermana y gemelas univitelinas asatestiguar(25) (3).

En este estudio se observé no solo entre madre e hijasmahas, sino entre primas,
sobrinas y hasta en tres generaciones, es decir, hija, mama y abuela; las abuelas no tenian
el sindrome en el momento, pero, al investigarles su antecedentes ginecoldgicos y
obstétricos y al hacerles el examen fisico se conbfiangue habian padecido el

sindrome.

2.4.1 Ateraciones de la sintesis de androstendiona

Las células intersticiales del ovario (secundarias e hiliares) son las Unicas con
capacidad para expresar el gen que codifica para la
17/alfahidroxilas&C1T450XVU). Esta enzima es clave para la sintesis de andrégenos,
ya que suwsustrato es el gestdgeno (por via delta 5 o delta 4, y su producto, el andrégeno

(androstendiona, dehidroepiandrosterona).

La regulacién de la actividad de este gen es muy congigjelo la LH el principal estimulo
positivo, pero con la existencia de varios factores de crecimiento pueden modificar la
actividad de la célula intersticial productora de andrégenos. Durante el ciclo menstrual, el
genC1T450XVIl presenta una actividadlici@, con un maximo de actividad en la fase pre
ovulatoria. (1)

Rosenfield y Golshipotetizaron que una desregulacién del gen CYTXVII que cquiifiaa

la 17-hidroxilasa, 1720 desmolasa, podria estar en el origen de la alteratm®.
agonistas de los famtes de liberacion de las gonadotrofinas son estimulagoteates y
especificos del eje hipofisariogonadal, sin alteracion de la funcion adder@akola dosis

de agonista estimula maximamente la secrecion de gonadotradimagrones y
hembras a las atro horas de administracién, y la secrecion gonadal, en el curso de las

24-72 horas siguientes. Estos autores estudiaron el efectagdeista €D (2-naphtyl
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alanina) (nafarelina) en la respuesta hipofisaria gonadpheientes con el sindrendel

sindiome de ovario poligsticos y en los sujetos control.

Estos estudios mostraron que después de una sola dosis de nafarelina por via
subcutanea, los niveles de FSH y LH aumentaban a su nivel maximo a las cuatdehoras
administracion. Sin embargo, las pacientes afectas de un ovario poliquisst@ban

una estimulacién similar a la de los varones en lo que hacia referendgiaspuasta mas
temprana de LH, y a la obtencion de picos menores de FSHoasesvadosre mujeres
normales control. Asimismo, las pacientes afectadas peario poliquistico
respondieron a la estimulacidon con gonadotrofinas, con produceémal o algo
incrementada de estrégenos plasmaticos y niveles elevadoslastendiona a las P8
horas. Se observé, ademas, una elevada produccionhidrbXiprogesterona en todas las
mujeres afectadas y en varones. El pico dhiddtoxiprogesterona obtenido después de la
respuesta a la nafarelina en sujetos fueB@ea 36 nmol/1, mientras que en jeres
controles se observaron valores alrededer 6,4 nmol/1, indicando que existia una

hiperfuncion del citocromo-B5 en lagzélulas de la teca del ovario.

Los investigadoresoncluyeron guelas mujeres con el sindrome de ovario poliquistico

presentban respuestas "masculinizadas™ dedwarios e hipofisis en respuesta a los

agonistas de factores tlberaciérde gonadotrofinas.

La supresion de la funcion adrenal mediante dexametasomdsminuyo los niveles
plasmaticos de androstendiona o estrqua se observaban éos sujetos estudiados,
indicando que la glandula suprarrenal no era responpablEpal de la sintesis de estos
andrégenos.

La importancia de estos resultados radica en que la alteracién de la respuesta de la 1 7
hidroxilasa egpermanente y seria la causa del hiperandrogenismo. No todos lossauto
concuerdan con esta teoria. Y evidentemente, no explicaria la causa en todcistass.

2.4.2 Resistencia a la insulina e hiperandrogenismo en 8OPQ

En los Ultimos afios se ha observado que muchas pacientes con SOPQ presentan una
disfuncién en el metabolismo de los carbohidratos por resistencia a la accion de la
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insulina. Este hecho es muy significativo, ya que estos niveles elevados de insulina pueden
actuar a nivel ovarico favoreciendo la sintesis de androgenos, ya que la célula tecal se halla
bajo el control de la LH. Bajo su estimulo sefavorece la sintesis de androstendiona por
medio de la induccién déa enzima clavel7-aliahidroxilasa/17,2@esmoasa, cuya
expresion esta controlada, ademas, por otros factores que modulan la accion de la LH. La
célula intersticial ovarica poseeceptores para insulina e 1@Kinsulin-likegrowth factoy.

La insulina estimula lgproduccidon androgénica en combinacidon LH, y ha podido
observarse que, en células tecales de pacientes con hiperandrogenismo, la insulina sola

es capaz destimular la produccion de androstendiona y testosterona.

Los IGF se sintetizan en el higado bajo el control de la GH, aunque también se
sintetizan en el ovario, pero controlados por la FSH. Tienen amplia ubicacién en la
economia y poseen actividad relacionada con el crecimiento y funcionalismo (delciar

de crecimiento). Al contrario que la insulina, los IGF se asocian con proteinas de
alta afinidad que parecen modular su biodisponibilidagisten cuatro tipos de
proteinas transportadoras, pero la 1GFBRrece la proteinancargada de la
modulacion rapidale los niveles de IGE y puede atravesar kzarrera endotelial. En

el ovario en concreto, el sistema IKBF/ su proteinatransportadora, IGFBP

amplifican la respuesta positiva de la célula intersticlal@&ccion de la LH.

El Receptor de insulina gle IGFI comparten homologias estructurales extensas y se
componen de dos subunidades alfa y dos subunidades beta, ligadas por un puente
disulfuro en formas tetraméricas, que segun su composicién determinaran su
especificidad de respuesta. Recientementeaseomunicado que los precursoreslate
receptores de insulina y de IGPueden unirse formando receptores hibridofreras de
cultivo celular y en placentas. Estas células con hibridacion insulind/|@€&sentan una
diversificacion de la respuesthestimulo con insulina o IGE. Estahibridacion permite
establecer una base fisiopatoldégica de la relacion entr@ipgrinsulinismo y el
hiperandrogenismo asociadoy consiste en un estadsiopatolégico en el que los
niveles normales de insulina demuestran incapaces deantener la glicemia de la
economia, motivo por el que existe uhiperinsulinemia reactiva, siempre y cuanto

no exista una afectacion pancreatmancomitante. De antiguo se conoce la relacion
existente entre el hiperandrogenisnyolos estados de resistencia insulinica, y la
produccion temporal de ard@yenos tras langesta de azucar, respuesta que correlaciona

bien con los niveles de insulinalcanzados; hechos que, en conjunto, permitieron
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establecer la pidtesis de una regulaciémsulinica de la funcién ovéarica androgéni¢h)
(25)

La resistencia a la insulina (RI) es un hallazgo comun en las pacientes obesatagl de
avanzada. Debemos considerar un caso especial de hiperandrogasaiado a RI
que es el denominado sind@mALRAN, antiguamente denominada shdrome de la
mujer diabética barbuda, en el que coexisten el exceso de andrdgehdsrsutismo
resultante, junto con RI wycantosis nigricansuna hiperpigmentaciomscura y sobre

elevada de la piel que aparecel@spliegues y zonas de rozadula piel.

A nivel ovaricq lahipertecosis es la caracteristica anatomopatoldgicas dominante, aunque no es
patognomonica de este sindrome. Las grandes células estromales luteinizadas, camflagdas
regiones foliculares del ovario, contrastan con la formacién y predomindacias
estructuras quisticas observadas en el@@®undando en las diferenciagrmalmente

las pacientes con este sindrome no presentan niveles elevados de LH.

Sabemosen la actualidad que el hiperinsulinismo subyacente ésctdr causante, y
las bases moleculares de este hiperinsulinismo demuesteaisiancia de alteraciones

a nivel del receptor de insulina.

Kahn ha definido, seguestas alteraciones, dos tipdistintos. A y B, de alteracion a
nivel molecularen el primero de ellos, mas severo en sus manifestaciones y afectando
a pacientegovenes, se observa una disminucion en el numero o en la funcién de los
receptorede insulina, mientras que en el seguntpico de mujeres de mas edad, se
asocia apatologia autoinmune y la presencia de anticuerpos anti receptores de insulina.
Posteriormente, un tip& de trastorno de receptor se ha asociado con la obesidad,

probablemente mediado por defectos a nivel deptece pos receptor.

Los trestipos de alteracion de la unidon de insulina con su receptor plantean una
paradojagcual es que el ovario pueda tener la capacidad de unién con la insulina, aunque
probablemente la explicacion radica en lo ya comentado amtente; es decir, qua
insulina en exceso induce la presencia de receptores paral |@&ierciendosu

accioén ovarica por medio de la reaccion cruzada con estos receptores.
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En el sindrome de los ovarios poliquisticos también se ha detectado una asociacion entre
hiperandrogenismo e hiperinsulinismo aunque menos dramética clinicaguentn el
sindrome de HAIRAN.

Aunque de forma inicial se pensara quaipkerandrogenismora el causante del estado
de RI esta teoria parece habemescartado cuando se comprobd, mediante la técnica
del clampeuglicémicohiperinsulinémico que la normalizacion del estado
hiperandrogénico, conseguigeor medio de la administracion de anélogos de |
GnRH, no corregia diiperinsulinismo ni la resistencia a la insulina. Por el contrario,
la disminucion de losiveles de insulina (p. ej., con diazéxido) se acompafia de una
reducciéon de losniveles de testosterona total y libre, asi como de la fraccion
androstendiona/estronaupa mejoria del hirsutismo.

De forma interesante, el aumento en los nivelesndalina comporta un descenso
acusado en los niveles de DHEA y DHEAS, yhsedemostrado que la administracion
de DHEA retrasa la aparicion de diabgemellitusen el raton genéticamente obeso o
diabético. Probablemente, DHEA puedajorar la sensibilidad a la insulina a través de

aumentar su union al receptor.

Para explica la asociacién entre Rl y SOPQ,en propuso, como hipoétesis, la
posibilidad de que en la pubertad exista un estado temporal de resistencia a la
insulina, con la asociacion de un hiperinsulinismo por incremento de los noeles
IGF-1 y reduccién de la GH (hormonde crecimiento), que a través de un descenso en

la sinesis hepatica de ICFB y una reduccion de los niveles de paoteina
transportadora de esteroidé€SHBG) produciria un estadimiperandrogénicain
embargo, las cosas se complican en este campo y la relacion entre la ROy @l

parece mas estrecha dednteriormente pensado.

Se hademostrado que, en pacientes obesas y delgadas con SOPQ, la reduccién de los
niveles de insulina con metformina disminuye la respuesta exagerada-Qé&l 17
progesterona provocada por la administracion de un analogo, mejorasdiodles
androgénicos. Los mismos autores hipotetizan que, probablementegsesario un

defecto previo del ovario (de origen genético) para quessseaeptible a la accion
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de la insulina gue enlazaria con las evidencias actustdse la transmision

autosdmica dominante de este sindrome.

2.4.3 (besidad y resistencia a la insulina

No se conoce con claridad el papel de la obesidad como factor desencadenante propio
causal del SBQ, y parece mas importante el tipo de distribucién que la masa de
adipocitos en si misma. Asi, se ha constatado que la obesidad periférica en nifias
prepuberales puede asociarse con el desarrollo de un SOPQ. Por otro lado, la
obesidad agrava el grado de resistencia a la insulina que pueda existir, y constituye un
factor importante de mantenimiento de daovulacion cronica. Ademas, la obesidad
extrema disminuye la sintesis a nielpatico de SHBG. Por tanto, la obesidad mérbida
puede inducihiperandrogenismo, y, evidentemente, ante un cuadro ya establecido

de hiperandrgenismo, la obesidad lo empeora sin ninguna {Ld&)

Hay que recalcar que lestudiosnternacionales reportan como obesidad al IMC superior

a 26, pero nuestro estudio se bas#aeclasificacion de la OMS donde el IMC mayor a

40 corresponde a la ofidad grado Ill, a diferencia de la clasificacion del ultimo
consenso de la Sociedad Espafiola para el estudio de la Obesidad (SEEDO 2007) que
introduce un nuevo grado de obesidad (obesidad grado IV u obesidad extrema) para
aquellos pacientes con un IM@ual o mayor a 50 Kg/m2, pero con ese valor se
encontrd sélo a 3 pacientes que se incluyeron en el grupo de obesidad grado Il de la

clasificacion de la OMS.

Siguiendo con el tema que se estd tratando, la resistencia .a la insulina se observa en
mujeres besas y no obesas en el SOPQ. Es probable que la hiperinsulinemia
compensatoria produzca hiperandrogenemia por la estimulacion directa de las células
ovaricas de la teca. Esta insulinorresistencia en las no obesas es probable que se deba a Iz

presencia danticuerpos contra los receptores de insulina. (23)

Gracias a los trabajos de Vague en la década de los cinceeataoce mejor laelacion
existente entre obesidad y resistencia a la insulina, relacion impoparaesxplicar
el SOPQ. En efecto, a lo largo de una innumerable cantidadtidelos, su grupo ha
destacado no solo la importancia de la obesidad corno fHetoetdgeno, sino también la

relacion entre la distribucion central o androide pgriférica y la enfermedad
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cardiovascular, a través de la influencia negativa deniferinsulinemia sobre el
desarrollo de la ateromaigsy, mas recientemente, sobeé conocimiento de las
acciones negativas de la hiperinsulinemia sobreadeegacion plaquetarig la
fibrindlisis. De hecho, en 1985 se establecid la relaerttne resistencia la insulina,
obesidad e hipertensioén vy, finalmente, el pgpepbonderante de la hiperinsulinemia en

el denominado sindrome metabdlicsiodromeX.

Dada h elevada proporcion denujeres con SOPQ y resistencia aitesulina, se
comprende la hipé6tesis dgueun porcentaje elevado de pacientes consiedrome

metabdlico deben presentar signos de SOPQ.

El Programa Nacional de Educacion para el Tratamiento de Colesterol en lad8alud
Adulto 1l (ATPIII) de los EE.UU identifica al sindrome metabdlico como multifactorial

de distintos origenes: ateroesclerosis, enfermedad cardiovascular (ECV), hipertension
arterial, sindrome de ovario poliquisticos (S)Py otros (EndocrineSociety2004).
(7).Las influencias ambientales, como la nutricion y el estilo de vida, que llevan a un

aumento del peso corporal influyen sobre la expresion de la enfernieda(20)

El adipocito, es capaz de regular su propio metabolismo e influir en el mdedp
glucosa, la insulina y los lipidos. EI complejo humoral e inflamatorio que circunda la
funcién adipocitaria alterada tiene relacion también con el desarrollo de diabetes mellitus
tipo 2 (DM2) por la mism&l.

Con el intento de cerrar el circuBchenerpublicé una revision sobre el factor godria

ligar todo este puzle presentado de resistencia a la insulina, alteraetabhdlica,
hipertension y la alteracion de la coagida: el 6xido nitrico (NO) Segun este autor, la
insulina posee efectosamliovasculares mediadgsor el sistema simpatico, muy
especialmente a nivel del muascuéstriado. La accion simpética se ejerceria por
accion central de la insulina. Estacién va encaminada a facilitar el aumento del flujo
vascular, como medio accesm para aumentar la entrada de glucosa en las células

musculares.
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Esta acciérvasodilatadora de la insulina estaria mediada, a nivel vascular, por el
oxido nitricoDiversos estudios han demostrado que la sintesis de oOxido nitrico
estd alterada en los sujetos con resistencia a la insulina y esta alteracién podria
contribuir a la disminucion del efecto vasodilatador y la elevacién del tono
simpatico, caracteristiode los estados de resistencia a la insulina.

Por tanto, apartir de esta y otras muchas observaciones, el autor concluye que el
defectocongénito o adquirido en el metabolismo del 6xido nitrico podria constituir el

evento central en el sindrome metabadligarafico. 1) (1)

/ Resistencia insutica \

Elevacion Tono
Simpatico

- - Alteracion Endotelial
DEFICIT OXIDO Insulinica

\ Hipertension

aterosclerosis

GRAFICO 1. RELACION DEL DEFICIT DE OXIDO NITRICO,
RESISTENCIA A LA INSULINA'Y SINDROME METABOLICO.

Falta por incluir en el esquens hiperandrogenismo que probablemente, derive del
hiperinsulinismo, perotambiénse puededar la hipotesis deque el elevado tono
simpatico juegue su papel, pues podemos olvidar la relacion intima de las células

hiliares con las fibrasimpaticas a nivel del hilio ovérico.

En resumenla patogénesis del SQPse conoce poco y los mecanismos postulados son
varios. El defecto principal puede deberse a la resistenta insulina, la cual conduce a
excesivos niveles de insulina. Se sabe que la hiperinsulinemia inhibe la sintesis hepatica de
la globulina que se une a las hormonas sexuales, provocando un exceso del nivel de
testosterona y de la produccién de la prel que se une al factor de crecimiento simil
insulina (IGF1), lo que permite mayor actividad del IGFen el ovario. El IGR aumenta

la produccion de andrégenos de las células de la teca. Como causas posibles del defecto
pos receptor causante de landisucion del transporte de insulina se han identificados

varias causas moleculares. La resistencia a la insulina resultante se deberia al exceso de
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fosforilacion de la serina, a las mutaciones del gen del receptor de insulina o a un defecto

en el nivel detransporte de la glucosa.

2.4.40rigen geneético

El SOR) tiende a presentarse en miembros de una misma familia y se ha responsabilizado
a varios gene<€n esta investigacion se observé ampliamente en madre e hijas, hermanas,
primas, (ver fotos en anexo&ps estudios al respecto han identificado como posible zona
defectuosa a una region cercana al gen receptor de insulina en el cromosoma 19p13.3

Recientemente, el grupo de Franks ha propuesto una hipétesis de SOPQ
interesante que une varios @stos conceptos. Segun estos autores, la clavendgina
radicaria en el desarrollo de un hiperandrogenismo de origen gertktiante el

propio desarrollo fetal o inmediatamentg)

Antes de la pubertad (en la linea de la propuesta de Yen). Se basapegimentos
en primates, que demuestran que la exposicion antenatal del ovanoambiente

hiperandrogénico favorece la hipersecrecion androgénica ovarica.

Estehiperandrogenismorpgramaria al hipotalamo e hipdfisis, favoreciendo el exceso de
secrecion de LH vy, por otro lado, favoreciendo el depdsito de tejido graso
abdominal, que se sabe esta ligado al desarrollo de resistencia a la insulina. Esta
resistencia a la insulina amptfria la respuesta del ovario, ayudando al
establecimiento del SOPQ provocando la inhibicién del desarrollo foliculaws
defectos genéticos a nivel de la regulacion génica del receptor de insulina y

factores ambientales, como la obesidad, influergi@rseveridad del sindrom@5)

2.5FISIOPATOLOGIA

El denominado circulo vicioso del SOPQ explica layone de la clinica del SOPQ a
partir del exceso de androgenos. El punto mas discutido del esquema es el origen del
exceso de androgenos que interfiere las relaciones normales de retroinformacion entre el
SNC y los ovarios. Una vez en el circuito, los @genos se aromatizan a estrégenos, pero

no en las células de la granulosa, sino en tejidos periféricos, como el tejido graso o la piel.

Este nivel elevado de estrégenos realiza una doble accidén negativa: por un lado, inhibe la
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secrecion hipofisaria de FSfeedbach negativo), mientras que fagoe la produccion de
LH (feedback positivo). Como mailtado se inhibe el crecimiento folicular y se facilita la
producciéntecal de andrégenos por la accion de la LH. Esta nueva produccion de

andrégenos cierra elrculo vicioso.(Grafico. 2) (1).

Exceso de androgenos
,‘/ //-—“ =
e
Estimulo tecal \ Aromatizacion
Anovulacion \ J
\I\\ o R L _ &
% A
~_ e v
Incremento LH/FSH

GRAFICO 2: CIRCULO VICIOSO DEL SOPQ
GRAFICO 2: CIRCULO VICIOSO EN LA FISIOPATOLOGIA DEL SOPQ

La masaextra de adipocito se constituye en una verdadera fabrica con produccion
incontrolada de ésdgenos. De hecho, en pactes con ganancia exagerada de peso, sin
SOPQ previo, desarrollan un sindrome similar, con hirsutismo marcado, que mejora con la
pérdida de pes&e ha postulado que el descenso de los niveles de SHBG, caracteristico en

la obesidad extrema, puede libemadrogenos que empezarian el circulo.

En la fisiopatologia de SOPQ debemos tomar en cuenta lo siguiente:

o Considerar la naturaleza de la disfuncion dentro de los ovarios.

o Considerar las influencias externas que modifican el entorno ovarico.

o Las células déa teca tienen una geradizada hiperactividad de la esteroidogénesis.
o LH e insulina estimulan la produccion de andrégenos en las células de la teca.

o La insulina amplifica los efectos de la testosterona suprimiendo SHBG

o Concentraciones séricas de El¢vadas por incremento de la amplitud y pulsos.

o La hipensulinemia es un componente importante en la patogénesis del SOPQ.
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2.5.1 Modificaciones hormonales:

En la anovulacion crénica androgénica se reconocen mdultiples desequilibrios hormonales,
ninguno ddos cuales es totalmente especifico del sindrome. El aumento de los andrégenos
y de los niveles de LH son los hallazgos mas representativos, pero también se observan
otros cambios como la inversion en la relacion estrona/estradiol, el aumento de la
proladina, de la insulina, de los factores de crecimiento insulinosimiles tipo 1, cambios
variables en las endorfinas catecolominas y distintos péptidos foliculares, configurando un

amplio espectro de desequilibrio, propio de la compleja fisiopatologia deuesh®.

2.5.1.1 G@nadotrofinas:

Existe un patrén bien conocido en la relaciéon de la hormona foliculoestimulante (FSH) y la
hormona luteinizante (LH) como expresién de una digfin gonadotréfica en el ovario
poliquistico androgénico. Por radioinmunoasial(RIA), el cociente entre los valores de

la hormona luteinizante y foliculoestimulante, medidas al comienzo de la fase folicular
suele ser superior a 2. La LH muestra no solo niveles més altos, sino que sus pulsos son
méas amplios y mas frecuentes. &mbargo, el seguimiento individual de pacientes con
determinaciones repetidas muestra una distribucién variables de valores, con muchos de
ellos claramente aumentados y otros dentro del rango normal. Ello explica el valor relativo
de una titulacion aislad A su vez, el aumento de la LH parece ser producido
principalmente por una mayor secrecion de dfeack. También existe una
hipersensibilidad del gonadotropos, que se demuestranpoexageradeepuesta frente al
estimulo con 100 mg de hormona hipotal@m Por otra parte, se ha comprobado una
mayor actividad biologica de la LH liberada, similar a la que se presenta durante el pre
ovulatorio y dependiendo de variaciones en el contenido de hidratos de carbono en la
molécula. Por este motivo, las deterationes bioldgicas obtienen valores mas elevados

que las de radioinmunoanadlisis.

A la fecha, no se ha podido demostrar en forma concluyente un defecto primario,
neuroendocrinoldgico que produzca la actividad anormal del GnRH; Algunos estudios
apoyan la ida de sefiales alternadas del feadk ovarico como causa del comportamiento
anormal hipotalamgituitario. Una infusion de estradiol, resulta en una disminucion aguda
de la LH, indicando la capacidad del polo superior del eje a responder correctamente al
efecto inhibitorio de los estrégenos. Otros estudios in Vitro, demuestran que estas

hormonas aumentan el porcentaje de gonadotropos que responden a GnRH. Sin embargo,
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no se han podido conseguir clinicamente situaciones de hiperestrogenismo crénico que
lleven a un sostenido aumento de la LH. A su vez en pacientes con sindrome de ovario
poliquistico androgénico, la infusién aguda de testosterona o dehidrotestosterona no altera

la liberacion de gonadotropinas.

La FSH muestra una alteracion de la pulsatilidad valores séricos dentro de los limites
inferiores de la normalidad. Para explicar esta disociacién se ha propuesto que la FSH
tendria mayor sensibilidad para ser inhibida por los niveles de estrégenos elevados en un

medio estrogenizado, el GnRH estiamid mas al LH que a la FSH.

- 2.5.1.2 Btrégenos

La pérdida de la ciclicidad del estradiol sérico constituye una consecuencia de la
maduracion anormal del foliculo. Sus valores oscilan dentro de los limites del comienzo de
una fase folicular, sin unapron definitivo. Se ha comprobado un aumento absoluto de la
fraccion libre del estradiol por disminucién de la SHBG, ello podria sensibilizar el
gonadotropos aumentando el cociente LH/FSH. A su vez, se observa un aumento
significativo de la estrona. Consgus niveles oscilan entre los 80 y 150 pg/ml y los de
estradiol entre 50 y 70 ph/ml, la relacion/E se invierte con respecto a los ciclos
bifasicos normales. Mas del 50% de la estrona circulante proviene de la transformacion de
la androstenediona prodda por el ovario y la glandula adrenal. En cambio, la conversion

de testosterona en estradiol es minima.

2.5.13Progesterona y metabolitos

En concordancia con la frecuente anovulacion, los valores de progesterona son bajos,
aunque ocasionalmente se esponden con los de una fase litea normal. L#&}17
hidroxiprogesterona suele estar elevada en este sindrome, proviniendo principalmente de

una desviada esteroidegénesis ovarica.

2.5.1.3.1 Adrégenos

El elemento hormonal distintivo de este cuadro, coneaspa otras formas de
anovulacion cronica es, precisamente, el aumento de la produccion androgénica. Sin
embargo, ninguna alteracion es especifica, por lo que los valores de los distintos

androgenos y sus metabdlicos tendran sélo un valor relativo démtta metodologia
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diagnéstica. Asi, se han observado aumentos en la produccion diaria y/o en los niveles

séricos de la testosterona, androstendiona y androstenediol.

2.5.1.3.2 Androstediona:

Su produccién depende tanto del ovario como de la glasdplarrenal, aunque los ritmos

de secrecion son diferentes. La glandula adrenal presenta variacion circadiana con maximo
nivel matinal, pero no modifica los niveles hormonales a lo largo del ciclo. En el ovario, la
androstendiona es cuantitativamente sagyal andrégeno y la cantidad producida se
modifica con el ciclo menstrual, pasando de 0.8 mg/dia al comienzo de la fase folicular a 3
mg/dia durante el periodo ovulatorio y la fase litea. En conjunto, sus niveles séricos
oscilan normalmente entre 0,8yng/ml. En el sindrome del ovario poliquistico, el origen

del exceso de androstendiona es predominantemente ovarico, como se pone de manifiesto
con el bloqueo del eje reproductivo mediante la administracién de un analogo del GhRH
por periodos de 4 semana$ meses. En estas circunstancias, los valores aumentados se

reducen a los niveles propios de mujeres ooforectomizadas de la misma edad.

2.5.1.3.ZTestosterona:

Los aportes relativos de las dos glandulas esteroidogénicas en condiciones normales y
patolégicas han sido motivo de controversia. Por cateterismo venoso selectivo se ha
observado que el 25% del total proviene de cada una de ellas y el 50% de la conversion
periférica de precursores androgénicos en la piel, paniculo adiposo, higado y. demebro
cambio, en el sindrome de ovario poliquistico androgénico, el aumento de testosterona se
origina principalmente en el ovario. Por ello en estas condiciones, la testosterona
aumentada resulta un buen marcador del origen gonadal, pero su sensibileanivasya

que sélo en el 69% de los casos se detecta un aumento, aunque la testosterona libre lo haria

en el 75%. En nuestro medio los niveles normales oscilan entre 0,3 y 0,8 mg/ml.

2.5.1.3.3ndrogenos adrenales

En los casos de ovarios poliquisgcdos andrégenos adrenales estan emiatdos en
proporcién variable. Seacepta que el sulfato de DHEA es un representante de la
produccion adrenal. EI mecanismo por el cual aumentan estas horerotasovarios

poliquisticos androgénicos, aln no se comgeeclaramente.
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2.5.1.3.4Marcadores del metabolismo androgénico periférico:

Es importante determinar cuales andrégenos titulados en la sangre u orina, reflejan mas
estrechamente la produccién titular o periférica. Varios estudios consideran que un
metallismo de la deshidrotestosterona, dl&@ndrostenediol y su forma glucoronidada
parece reflejar adecuadamente la actividad deUaesluctasa y por lo tanto, la activacion

de la testosterona a nivel periférico. Se ha descrito un paralelismo entrarebltiesel

hirsutismo y el aumento delBandrostenediol.

2.5.1.3.%rolactina:

Distintos autores han confirmado la existencia de hiperprolactinemia entre el 15 al 30% de
los casos de ovarios poliquisticos androgénicos. Desde que la dopamina ejerce
nomalmente un control inhibitorio sobre los lactotropos y teniendo en cuenta una posible
disminuciéon de la dopamina central como parte de la patogenia de este sindrome, se ha
planteado esta reduccion intrinseca como causa del aumento de la prolactingles pos
que el estado de hiperestrogenismo crénico estimule el niamero y el tamafio de los
lactotropos. También se ha planteado una posible accion paracrina entre el gonadotropo y
el lactotropo por efecto de la exaltacién delGnRHalquiera sea el mecanismceagtivo,

la realidad es que la elevacién de la prolactina es ligera, inconstante y desprovista de

protagonismo dentro del cuadro del ovario poliquis{izb)

En nuestra investigacion se observé hiperprolactinemia en el 20 % de las pacientes, y
llamé la d@encion que algunas tenian galactorrea a pesar de que los valores de prolactina
estaban normales. Asi mismo, se encontré leve aumento de prolactina y ausencia de

galactorrea.

2.5.2Resistencia a la insulina, factores de crecimiento y androgenismo

En losultimos afios, se ha ido definiendo una entidad endoeorgtabdlica caracterizada

por resistencia periférica a la insulina y manifestaciones variables de hiperandrogenismo.
Ya a mediados de siglo, autores argentinos habian sefialado el efecto diabetlérsco
andrégenos. Pero fue Kahn, en 1976, que defini6 un sindrome caracterizado por

intolerancia a la glucosa, hiperinsulinismo, acantosis nigricans y virilizacion.
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Este cuadro determinado por la funcion anormal del receptor a la insulina, se asocia

clinicamente con obesidad, amenorrea y ovarios grandes y poliquisticos.

Barbieri acufié el término de sindrome HAMR (hair=cabello) para llamar la atencion
sobre los principales signos o alteraciones: HA = hiperandrogenismo; IR

insulinorresistencia; AN = acantosis nigricans.

En estos ultimos afios, numerosos estudios subtayénculacién entre la resistencia a la
insulina y alteraciones a nivel ovarico de tipo virilizante, coexistiendo o no con placas de
acantosis. Aun en ausencia de obesidad, la morfologia del ovario se corresponde con la
hipertecosis o el cuadro de owapoliquisticoya que la insulina o mas probablemente el
factor de crecimiento insulinosimil tipo 1 o somatomedina potencia la produccion
androgénica estimulada por la HR. Estos factores tienen una accion directa sobre la

gonada.

Al mismo tiempo el factode crecimiento insulinosimil tipo 1, puede sinergizar el efecto
estimulante de la FSH sobre la granulosa para producir estradiol, tanto en ovarios normales
como poliquisticos, por lo cual, la participaciéon de estos péptidos en la fisiopatologia
gonadal stge cada vez con mas fuerza, aunque quedan por responder preguntas sobre su

exacto mecanismo de acci@@b)

2.6 MANIFESTACIONES CLINICAS

Segun la Dra. Pilar Vigil, gra el diagdstico y clasificacion del SOR® puede recurrir a
Sus rasgos clinicasaracteristicos:

A. CRITERIOS MAYORES B. CRITERIOS MENORES
Anovulacién Ovario Poliquistico en ecografia
Oligo-amenorrea(ciclos menstrual Niveles elevados de LH y FSH
irregulares) LH/FSH>3

Hiperandrogenemia Acné

Hirsutismo severo Hirsutismo leve

Resistencia insulinica Obesidad
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Esta investigadora menciona que slindrome de ovario poliquistico se manifiesta por
hirsutismo (50% de los casos), obesidad (40%) y virilizacion (20%). Por lo regular, 50%
de las pacientes tiene amenorrea, 30% predegrtasragia uterina anormal y en 20%
aparece menstruacion normal.Ademas, muestran resistencia a la insulina e
hiperinsulinemia cuando reciben infusiones con glucosa y estas mujeres estan en un riesgo
aumentado de diabetes mellitus tipo 2 de inicioptemp. Las pacientes son generalmente
infértiles, aunque algunas veces llegan a ovular. Tienen aumento en el rielsgadellar

cancer mamario y de endometrio a largo plazo debido a la secrecion de estrégeno sin

oposicion R9).

Un edudio en la clinica &ta Mariadé&antiago de Chile menciona que unaijer puede
presentar uno o0 mas sintomas que revelan la presencia de ovario poliqusticoas

comunes son:

- Alopecia pérdida del cabelld 8%, acné en el rostro, pecho y espalid24%.

- Hirsutismoo exceso de vello en la cara, abdomen, brazos, piernas y zona s#cra--70
-- Irregularidad menstruab0%

- Infertilidad e incapacidad de embarazarse u ocurrencia de abortos espont&eos 80

- Obesidad: la grasa se concentra en caderas y cintdfa 40

- Acantosis Nigricansseial de hipamrsulinemia 2%

- Depresion y ansiedadpueden manifestarse con cefaleas, problemas estomacales,

insomnio, tristeza, falta de concentracion y de memoria, aislamiento, ataques de panico(6).

El hiperandrogenismo senanifiesta como hirsutismo, acné o alopecia con patrén
masculino. El hirsutismo se observa aproximadamente en el 80% de los casos, pudiendo
asociarse con acné)(3

Las mujeres con SOPQ pueden exhibir una amplia gama de sintomas clinicos. La tipica
presentaién descripta por Stein y Leventhal consiste en una triada clinica de amenorrea,
hirsutismo y obesidad, sumada a la presencia de ovarios poliquisticos bilaterales.

El hiperandrogenismo se manifiesta como hirsutismo, acné o alopecia con patron

masculino.(21) El hirsutismo se observa aproximadamente en el 80% de los casos,
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pudiendo asociarse con acné. Las zonas mas afectadas son el menton, el labio superior, la
zona peri areolar y la linea media corporal antefi@mbién se ha visto en algunos casos,
aumento de la masa muscular y voz cada vez mas dravamnenorrea es interrumpida en

algunas ocasiones por metrorragias.

Como consecuencia de la anovulacion cronica, las pacientes presentan esterilidad, que
puede revertirse con tratamiento especifisabesidad se observa en el 50 % de los casos
existiendo una estrecha relacién entre la resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo(9)
La acantosis nigricans, caracterizada por hiperpigmentacion e hiperqueratosis de la piel,
afecta generalmente a la vulvia raiz de los muslos, la nuca y las axi(&jsta
sintomatologia, se asocia también a otras disfunciones enddcrinas de etiologia diversa
como el sindrome de Cushing, la hiperplasia suprarrenal congénita, tumor ovarico y
suprarrenalevirilizante, hipemplactinemia, hipertiroidismo e hipotiroidism@l7) (27).
Descartadas estas patologia piensaen este sindrome ante una mujer con
irregularidades menstruales que probablemente desarrolle hirsutismo leve a severo junto

con un incremento en los nivelés testosterona y aumento de pgsb.

Cronologicamente es frecuente que los sintomas comiencen alrededor de la pubertad, antes
de la sincronizacion final de las interacciones hipotalamohipofiadicas ciclicasPor

otra parte, el SOPQ esta asociadmn un mayor riesgo de infarto del miocardio o
accidente cerebro vascular debido a factores como la hipertension, obesidad,
hiperandrogenismo e hipertrigliceridemia Clinicamente, el sindrome de ovario
poliquistico se caracteriza por la presencia de toddgunos de los siguientes sintomas y

signos:

- Alteraciones del ciclo menstrual

- Infertilidad

- Problemas de peso u obesidad (especialmente en la cintura)
- Exceso de vello en la cara y el cuerpo

- Pérdida de cabello en el cuero cabelludo

- Cambios de voz.

Manchas cafés oscuras o negras en la piel del cuello, brazos, pechadas.
- Pequefios excesos de piel alrededor de las axilas y del cuello.

- Apnea del suefio
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- Ronquidos

- Paro de las respiracion durante el suefio

- Pérdida de la contextura femenina

Ademasparalelamente puede presentar una sintomatologia metabdlica caracteristica:
- Resistencia a la insulina/diabetes tipo |l.

- Dislipidemia

- Hipertrigliceridemia.

- Alteraciones de la coagulacion

Segun Sharma A y Atiomo la oligomenorrea afecta entre el 29 y 4% &menorrea entre

el 19 % y 51 %, y la hipermenorrea 3 %. Los ciclos menstruales son normales entre el 15
al 30 %. (21).la oligomenorrea entre el 29 y 47 %, la amenorrea entre el 19 % y 51 %, yla
hipermenorrea al 3 %. Los ciclos menstruales son nesnl 15 al 30 %. (23)

Pérez y colaboradores, en un estudio realizado en Chile observo: que el 83% de las
pacientes consulté por oligoamenorrea, 63% eran obesas, 37% de peso normal o delgadas,
43% infértiles, 35% hirsutas de leve a moderada (score deadda > 7), 16% tenian

ciclos normales @ cuando eran anovulatorias, 8% tenian dismenorrea probablemente
constituyendo un grupo de oligvulatorias. La mayoria de estas pacientes consultaron

por mas de un sintomag)1

Los sintomas en una misma mujer paredcambiar con el tiempo pero tipicamente
aparecen durante la pubertad destacandose la obesidad y el aumento del vello corporal
(Hirsutismo) que le confiere a la mujer cierto aspecto varonil, especialmente desarrollado
sobre el pecho y la cafdtras vecepuede producirse una hemorragia vaginal irregular y
copiosa sin que aumente el peso o el vello corporal.Es evidente que la presencia de algunos
signos dependera del nivel mas o menos elevado de androgenos circulantes y de la

sensibilidad de algunos érgarefectores como el foliculo piloso o las glandulas sebaceas.

2.6.HIPERADROGENISMO

Puede ser clinico (acne, hirsutismo, alopecia temporal androgénica) y/o bioquimico,
(aumento de andrégenos en plasma). Los datos clinicos no tienen relacion estrioa con |

cambios hormonales
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2.6.1.1 ALOPECIA ANDROGENICA : El patron llamado tradicionalmente femenino
consiste en la caida difusa de cabello del area centro parietal del cuero cabelludo sin
retroceso de la linea de implantacion del cabello. No obstantesotanlos foliculos
predispuestos se veran afectados por este proBésicamente se requieren dos factores
para el desarrollo de la ATCC: una minima cantidad de andrégenos en sangre periférica, y
una capacidad del aparato pilo sebaceo para respondenaateterminada sensibilidad a

dicho nivel de androgenos (15).

En la mujer el hiperandrogenismo constituye un problema importante no solo por su
vertiente médica en la que la posible existencia de una tumoracion secretante obliga a
extremar las medidaiagndsticas, sino también por su vertiente sexual, mas importante en

la mayoria de la ocasiones por los cambios provocados por el exceso de andrégenos.Las
manifestaciones clinicas del hiperandrogenismo de acuerdo a la edad son:

- En la edad prepuberal: Aceleracion del crecimiento, aceleracion de la edad o6sea,
hipertrofia muscular, aumento de la gravedad de la vozrfadprecoz, cambios de olor
corporal, acné vulgaris, aumento del pelo corponédrosadenitis supurada, hipertrofia de
clitoris.

- En la edad puberal y pos puberal Hirsutismq irregularidades menstrualegrofia de

las mamaginfertilidad, aumento de la libido

2.6.1.2HIRSUTISMO es la presencia de pelo terminal en la mujer en localizaciones
tipicamente masculinas, es decir, en labio superior, mejillas, area preauricular, térax,
abdomen y superficie anterior de los muslos y genitales E$5Jecir, que se presenta en
areas sensiés a los androgenos y es un motivo frecuente de consultas de endocrinologia y
ginecologia(l) (25 Segun Pérez y colaboradores se presenta en una frecuencia del 34,8 %
(18), segun LLancapi en el 60 %, (15).y los datos de la clinica Santa Maria en Chile el

%. (6).EI hirsutismo puede ser clasificado en dos grandes grupos:

1. Hirsutismo idiopaticosu origen no esta precisado. Se caracteriza por tener
niveles hormonales normales y se observa en el 50% de las mujeres afectadas
2. Hirsutismo de origemandrogénicoen la mayoria de los casos se debe al exceso

de hormonas masculinas asociado al sindrome de ovarios poliquisticos
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El hirsutismanoderado es muy frecuente, pero su ausencia no descarta el diagnéstico de
ovarios poliquisticos androgénicos, puexiste una interrelacion variable entre
impregnaciéon androgénica y sensibilidad a la unidad pilosebacea. Si bien el metabolismo
intrinseco del foliculo no lo permite, el hiperandrogenismo no se expresa a esteanivel.
presencia de hirsutismo es una mestificion predominante en la cara, linea de

abdomen y muslos (ver fotos en anexos).

En esta investigacion se vio en los brazos, piernas, region abdominal, donde el signo mas
caracteristico es el vello en la linea media del abdomen (ver fotos esataxdién se lo

vio en el rostro, lugar donde llama mas la atencién por la presencia de bigotes o barbas,
pero con estas caracteristicas solo se vio a 10 pacientes.También se puede presentar, y cor
el mismo significadohipersecrecion sebacea y acné.Eddgr de hirstismo puede ser

medido medianté&a escala de Ferruman y Gallway

Este sistema de medicién evalua Il sitios anatémicos clave. Estos sitios pueden ser
medidos desde 0 (no hay crecimiento de vello) hasta 4 (maximo crecimiento). La
medicién maxima es 36. Un puntaje de 8 6 mas sugiere un exceso de andrégenos.

GRAFICO 3. ESCALA DE FERRUMAN Y GALLWAY
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El score de Ferriman y Gallwayse continua usandesde el afio 196En esta escala se
asigna un valor de 1 a 4 a la densidad del p=iminal en cada una de las 9 areas. La
suma de puntos inferiores a 10 no se consideran patoldgicos, éritfle=8hirsutismo leve

hasta

19 moderado, superior graveEl gran problema de esta escala es la subjeti\iti)d

2. 6.1.3GRADUACION DEL HIRSUTISMOSEGUN LA CLASIFICACION DE

FERRIMAN Y GALLWEY

REGION |GRADO|DEFINICION
Labio superior 1 Pocos pelos en margenes externos

5 Pequefio bigote en margenes externos

Bigote desde mitad del labio a mérgene
3 |externos

4 Cubierto
Mejilla 1 Pelos aislados
5 Pequefias acumulacion#s pelos
3y4 Completamente cubierta
Torax 1 Pelos peri areolares
5 Ademas, algunos en linea media

Fusion de areas anteriores con ¥ parteg
3 |cubiertas

Completamente cubierta

4
Espaldasuperior 1 Pelos aislados
5 Algunos mas
3y4 Completamente cubierta
Espalda inferior 1 Mechon de pelos en sacro
2 Con extension lateral
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¥, partes cubiertas

3
4 Completamente cubierta
Abdomen 1 Pocos pelos en linea media
superior
5 Algunos mas todavi&n linea media
3y4 Cubierto totalmente

Abdomen inferio
1 |Pocos pelos en linea media

Banda en linea media

2
3 Banda mas acentuada en linea media
4 Crecimiento en V invertida
Brazo
1 |Pelo sin afectar mas de Y4 destgperficie
5 Cubierto aunque no completo
3y4 Completamente cubierto
Antebrazo 1,234
Cubierto completamente en superficie
dorsal,
1y 2 pelo aislado,
3 y 4 mas abundante
Muslo

1,2,3,4|Como el brazo

1234 Como el brazo

2.6.1.4EL ACNE :estéa relacionadbasta cierto punto con la edad de la pacjgné igual
que los vellos extras en la cargpueden ser el resultado del discreto aumento de la

testosterona
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PERFIL CLINICO SOSPECHOSO:

- Acné inicio de adulto

- Acnéempeorado ena adultez

- Falla terapia estandar

- Brote principal en mentén

- Reglas irregulares, esterilidad.

- Historia de ovarios poliquisticos.

- Incremento seborrea

- Acné de linea mandibular y cuello
- Hirsutismo

- Alopecia androgenica. Antecedentes familiares de OP y obesidad.

Existen varios tipos de acné:
1. Acné en comedones
No inflamatorio
Puntos negros y blancos
Acné ppulo-pustuloso.
Lesiones superficiales inflamadas.
Papulagustulag.
Acné quisticenodoso

Lesiones profundas inflamadas.

© © N o g b~ WD

Pustulas, quistes y nédulos.

Bunkeafirma queel SOR) ocurre en un22% de las mujeres sanas, mientras que en
mujeres con acné aparece en el 79%. Jebioli encuentra que @ 861R asociado
claramente a los casos de acné de grado medio e intenso (80%) mientras que aparece
en un 10% de los pacientes con acné leve y 10% .sansspropios estudios de

LLancapi reportan una frecuencia del 24 % (15).

2.6.1.5 ACANTOSIS NIGRICANS: Otro signo clinico que sirve de marcador del
hiperandrogenismo es este trastorno cutaneo, caracterizado por placas de color marrén
obscuro y superficie aterciopelada que suele aparecer en la parte posterior del cuello, las
axilas o los hombros, ingle, sufieie ante cubital y poplitea superficie umbilical y areas
mucosasFue reportada en 1980 como un signo cutdneo de malignidad. Actualmente esta
ligada a obesidad, endocrinopatias, signos genéticos, uso de drogas, a la diabetes mellitus,
dislipidemia, sindbome de ovarios poliquisticos e hipertension arterial E85¢omun entre
hispanos, afroamericanos e indios pero raro entre blancos y ha sido reportada por ser

influenciada por factores genéticos.
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La asociacién de esta mancha cutanea con hiperinsuliiyemisnento de los andrégenos
ovaricos ha sido definida como un sindrome por Babieri: sindrome HANIRH = hiper;
A = androgenismo; | = insulina; R = resistencia; A = acantosis; N = nigri¢Ez)s.

En caso de hiperinsulinemia, lo insulina presenta taseadze en la sangre y no pudiendo
fijarse mas sobre receptores de insulina tiene tendencia a fijarse en forma importante sobre
receptores IGR 1 (factor simil a insulina = receptores a somotomedina), lo que lleva a
una accion fuertemente anabolizante sabiversos tejidos. Los queratinocitos presentan
receptores para IGH.En piel presenta hiperplasia epidérmiEa queratinocitos se ha
demostrado receptores para insuliGE- 1(15).

2.6.2AUMENTO DEL PESO CORPORAL Y OBESIDAD.

El aumento del peso esténculado con el hiperandrogenismo, aunque esa tendencia puede
llegar a no expresarse por los factores psicosociales correctores (dietas extremas). Si bien
no existe una distribucién sistematica o especifica de la grasa corporal en el ovario
poliquistico adrogénico, se ha postulado un depdsito preferencial abensiceral, que

se denomina androide.

Las mujeres con S@Pson mas proclives al sobrepeso; aproximadamente el 50% de ellas
son obesasegun datos de paises desarrollatiasobesidad tiene urdhstribucion central,
considerada un factor de riesgo de hipertension, diabetes tipo 2 y enfermedad
cardiovascular. La obesidad central se caracteriza por el aumento de la relacién cintura
cadera (> 0,85), el cual las predispone a la hiperinsulinemiadiglipidemia, debido al

mayor nivel de acidos grasos libres liberados por el higado. Aunque la reduccién de peso
es beneficiosa, a menudo las mujeres obesas co@ 8€&ten dificultad para bajar de peso
durante muchos afiogsto se observé con frecuencialas pacientes con sobrepeso u
obesidad quienes manifestaban que no comian en exceso, pero al preguntarseles sus dietas
fue notorio que no sabian balancear sus alimentos ya que prevalecian mas los
carbohidratos estas pacientesienen mas posibilidad dedelgazar si participan de
programas estructurados a tal fin en grupos dinanilesso, en sus investigaciones,
indicd que, a mayor edad, mayor es el diametro de la cintura, tanto como criterio para

Sindrome Metabdlico, como para la poblacion sana (7)
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La dbesidad puede ser simple o central:
Simple:Mayor disposicion de grasa en la region glateo/femoral

Central: Mayor disposicion de grasa en la regién tronco/abdominal.
Asociada con mayor nivel de insulina en plasma.

Aumento en la concentracion de triglickrs.

Disminucion de HDL

Hiperandrogenismo asociado a este tipo de obesidad.

La obesidad es mas de tipo central, tal vez debido a una susceptibilidad genética o cambios
en la programacion del funcionamiento del cuerpo en la vida intrauterina, sef@lan lo

autores basados en un estudio del NorthernFinlandCoho(iBirth

2.6.3ALTERACIONES DEL CICLO MENSTRUAL

Sonconsecuencide la falla en la maduracion folicular. En general, la menarquia ocurre

en edad normal y progresivamente se van estableciendo icaouihes en la
menstruacion: poliamenorrea, oligomenorrea, metrorragias disfuncionales y
amenorreas cortas, progesterona positiva. A medida que pasa el tiempo existe la tendencia
a repetir con mas frecuencia episodios amenorreicos con algumeaorragias

intercaladag19)

Ruiz en México presentdé a la amenorrea en 83, %, oligomenorrea en 50%, y ciclos

menstruales regulares en 50 %, (20).

Segun Sharma A y Atiomo, la oligomenorrea afecta entre el 29 y 47 %, la amenorrea
entre el 19 % y 51 %, vy la hipermenorrea al 3 %. Los ciclos menstruales son
normales del 15 al 30 %. (23)

Pérez y colaboradores, an estudio realizado en Chile refro@ que el 83% de las

pacientes consultd por oligomenor(a8)

Goldzieber& Green afirman que las alteraciones del ciclo son las manifestaciones

predominantes y se presentan en el 80 %. (25)
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En este estudio las alteraciones del ciclo menstrual fuesgprilecipales causa o motivos
de consultas donde ellas manifestaron tener menstruaciones irregulares, es decir, que a

veces se les atrasaban y otras veces se les adelantaban (hipermenorrea, oligomenorrea).

La anovulacién es crénica y de inicio peri pulbeExcepcionalmente las menstruaciones
pueden ser normales pero no indican con certeza ciclos ovulatorios. También se han

descrito formas atenuadas del sindrome en donde si se produce ovulacion.

La insuficiencia del cuerpo lateo y la fallavulatoria pero con buen nivel estrogénico,
producen endometrio hiperplasico capaz de un sangrado abundante en los momentos en
que caen en forma brustas valores de estrona y estradiol,eeskesequilibrio hormonal
estimub el desarrollo de atipica de endometrio o urnrcic@ma.Otros sintomas

relacionados con la disfuncion ovarica incluyen interrupciones en el emlfdjaz
2.6.4DIFERENCIAS FENOTIPICAS ENTRE LAS 3 FORMAS DE SOPQ

Es importante reconocer las diferencias metabdlicas entre las 3 formas principales del
SOPQ, sobre todo para comprender la patogenia y los diversos modos de tratamiento. De
un estudio en 290 mujeres con esta enfermedad pudieron extraerse datos representativos.
Se observo un incremento en la relacion de LH/FSH en el 34% de las mujeres €n SOP
clasico pero también en el 20% deaquellas con hiperandrogenismo idiopatico y en el 10%
de las participantes con SQPovulatorio. Todas las formas presentarorel@s elevados

de testosterona gte hidroepiandrosterona pero los niveles mayseegncontraronreel

grupo conSOPQ clasico, que fue el Unico donde también se aprecié incremento del peso
corporal. En todas las pacientes se comprob6 aumento en los niveles plasimaticos

insulina y disminucién en la sensibilidad a esta hormona.

Estas alteraciones eramayores en la variante de SQPBlasico y menores en las demas. El
colesterol total, el colesterol asociado a lipoproteinas de baja densidad y la proteina C
reactiva se incrementaron solo en el §0&asico ovulatorio; en el primer caso las
pacientes tambBin presentaron alteraciones en los niveles de triglicéridos, colesterol

asociado a lipoproteinas de alta densidad y elevaciones leves en lahomocisteina..
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Todos estos resultados sugieren que los sindromes hiperandrogénicos principales se
superponen en vi@s aspectos. La diferencia se centra en la gravedad de las alteraciones
metabdlicas y hormonales establecidas mas que en los mecanismos de patogenia que

parecen compartirgd)

2.7COMPLICACIONES

2.7.1RIESGO CARDIOVASCULAR

Un riesgo publicado enlaevi sta cient2fica nArterioscl
Bi ology, de | a Asociaci-n Americana del Co
que las mujeres con sindrome de ovarios poliquisticos presentan mayor riesgo de sufrir
ateroesclerosigin importante factor de riesgo de enfermedades coronarias. La investigacion,
llevada a cabo por cientificos deUaiversidad de Pittsburg, en Estados Unidos, ha revelado
que las mujeres jovenes awmarios poliquisticossuelen tener alteraciones en su
metdolismo, tales como altos niveles de lipidos o insulina que pueden provocar la aparicion
de ateroesclerosis a una edad temprana.En la investigacion se analizé la incidencia de
ateroesclerosis en la arteria carotida en 125 mujeres con ovarios poliqyistieassuperior

a los 30 afios que fueron coamgdas con 142 mujeres de edades y habitos similares que no
presentaban este sindrome.Los cientificos evaluaron la presencia de placas y el espesor
medio de las paredes de esta arteria (IMT en sus siglasasiglasias pruebas que
determinan la existencia de ateroesclerosis. Los resultados del estudio sugieren que en
mujeres con sindrome de ovarios polgjaos e mas frecuente la presencia de placas y los
valores de IMT mayores, sobre todo a partir de logfis, lo cual esta asociado a una

mayor propension a padecer enfermedad cardiovascular.

Otro estudio investigo distintos marcadores de riesgo cardiovascular en las mujeres jovenes
obesas con sindrome de los ovarios poliquisticos. Seagmalas mismosnarcadoregnun

grupo de mujeres jévenes obesaseisindrome. Aunque estas mujeres eran algo mayores,

las demas caracteristicas iniciales eran equiparables (IMC, indice cintura cadera, masa grasa
total)

En el andlisis definitivo se compar6 a las mujeres con calcio coronario con las mujeres sin
calcio coronario. La uUnica diferencia significativa era un IMC mas alto en mujeres con
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depositos de calcio. El calcio coronario, un marcador de ateroescleradia, mstsente en el
33% de las mujeres jovenes obesas con sindrome del ovario poliquisticos. Los factores de
riesgo cardiovasculares clasicos estaban presente solo en el 4% al 13% de este grupo. La
enfermedad coronaria es mas prevalente en mujeres co $8P ha podido calcular,
basado en el perfil de riesgo de estas pacientes, que el riesgo de presentar infarto del

miocardio esta aumentado en siete ve@dey.(19)

En las pacientes jovenes es rara la hipertension pero con la edad aumenta la frecuencia
hasta llegar a ser del 40%, igualmente esta aumentado el riesgo de aterosclerosis y de
infarto de miocardidas adolescentes con SQPtienden a tener una presion arterial
diurna labil y no presentan la caida de la presion arterial durante la noche. Ambos
fendmenos son considerados factores de riesgo precoz de desarrollar hipddension.
seguimiento a largo plazo de mujeres con SQRratadas con reseccion cuneiforme del

ovario, muestra que el incremento de hipertension arterial con el tiempo es qé)40%o,

Tomando en cuenta los aspectos anteriormente mencionadalga prevalencia del SQP
en la poblacion general y el hecho quenéermedad cardiovascular es una de las causas de
muerte mas importante en la mujer postmenopausica, el diagnoéstico oportuno &is8®PQ

para la prevencion de la enfermedad cardiovascular

2.7.2ASPECTOS Y RIESGOS REPRODUCTIVOS

La mayoria de las pacites con SOR presentan durante su etapa reproductiva anovulacion
crénica, que suele asociarse a satmgaterinos disfuncionalesnismosque con tratamiento

de reducciérde peso mediante dieta hipocalérica y ejercicio fisico y diferentes esquemas
terapéiticos de tipo médico involucran el riesgo de hiperestimulacion ovéarica y de
embarazos multiples o procedimientos quirdrgicos no exentos de riesgos, tales como las
adherencias e insuficiencia ovarica.Una vez que la paciente logra un embarazo, la tasa de
abortos alcanza aproximadamente un tercio del total de embarazos, que corresponde al doble
de la tasa de abortos tempranos descritos en mujeres normaled5%). Las causas de

esta mayor tasa son desconocidas. Los mecanismos planteados incluyen: éqp@ansaer

LH, déficit de progesterona, embriones anormales provenientes de foliculos atrésicos y
alteraciones del endometri€@omparando con el grupo en investigacion se supone que el

déficit de progesterona es la causa principal ya que con este farmamareé&aron todos
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estos casos.(17) (19). Este tratamiento también se aplicé en nuestro grupo de investigacion

dando excelentes resultados.

En los embarazos ya establecidos y en curso, la morbilidad es mayor a la obserxdéda en |
mujeres normales, sobredb si la paciente es obesa. Las patologias observadas incluyen:
pre-eclampsia, parto prematuro y mortinato, con lo cual la mortalidad perinatal aumenta en
1,5 veces. Debido a que la mayoria de estas pacientes tienen resistencia a la insulina, el
riesgo dediabetes gestacional aumenta, lo que es concordanten mayor porcentaje de

niilos macrosémicos o por el contrario nifilos pequefos para la edad gestacional. (Segun las
Ultimas experiencias sometidas a publicacion), estos ultimos corresponde al 30%ifuEs|os

nacidos de término de madres portadoras de SOPQ.

A partir de la publicacion Barker y Cols en 1986, se ha relacionado el bajo peso de
nacimiento con un riesgo elevado de patologias del adulto como hipertension arterial, infarto
del miocardio, accideas cerebravasculares, dislipidemia, diabetes 2 e hiperandrogenismo
ov8rico. Se postula, que un ambiente intrau
funcion hormonal y metabolica del feto, siendo uno de los principales efectos la disminucion

dela sensibilidad tisular a la insulina.

El principal problema se encuentra en la edad, pues se ve con mas frecuencia que la mujer
quiere empezar a tener hijos después de los 30 afios cuando ya esta méngoedia0 y

60% de los embarazos logrados dewke esteggrupoocurre aborto y los que no terminan en
aborto cuando llegan la semana 24 se enfrentan con 2 enemigos, uno es la diabetes
gestacional y otro es hipertension relacionada abesmab preeclampsia o eclampsia. Esta
ltima patologia solo se ggentd en una paciente con SOPQ del grupo en estudio, la cual era

obesa y posteriormente presentd el mismo problema en su segundo embarazo.

Las mujeres con S@Ptienen mayor riesgo de diabetes gestacional, mayor aun si son
obesas, quienes para concebiruteren la induccién de la ovulacién. Las mujeres con
sobrepeso tienen mayor riesgo de aborto independiente de la edad. Se ha comprobado que
una pérdida de peso del 10% reduce la posibilidad de aborto en-80Ra/5/ esta

investigacion lo confirma.
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2.7.3RIESGO DE CANCER

Las mujeres con S@ptienen un riesgo aumentado para el desarrollo de cancer endometrial
debido a la anovulacién crénica, la que condiciona una exposicion mantenida y aciclica a
estrOgenos, por ausencia de progesterona por una mayor Si@mvee precursores
androgénicos de tejidos periféricdsas mujeres con S@Pque presentan amenorrea u
oligomenorrea extrema por anovulacién prolongada, si no son tratadas, tienen riesgo de
hiperplasia endometrial y carcinoma. Su riesgo es significativemmayor si tienen
diabetessobrepeso o son obesas, considerados factores de riesgo de cancer de endometrio.
A pesar de estas asociaciones bien conocidas, los datos clinicos que relaciona@ el SOP
con el cancer uterino son limitadoBor lo tanto, es imgrativo una evaluacién del
endometrio en todas las mujeres EDIPor el riesgo que tienen de desarrollar en forma

precoz hiperplasig carcinoma endometrial. (17)

Esto se confirmd en nuestro estudio al hacer las ecografias transvaginales a las pacientes
donde un gran porcentaje presentd engrosamientos endometriales, mismos que se vio en las

pacientes peri menopausicas.

El cancer de ovario es también aumentado en 2 a 3 veces en mujeres CrS8dR
propuesto la existencia de una asociacion entre eQ30# cancer de ovario, quizas por

un mecanismo que incluye el impacto de la ovulacidn incesante sobre el epitelio del ovario
y el riesgo de transformacion neoplasica por la exposicion de las células epiteliales a un
ambiente rico en andrOgenBste riesgoes mayor en mujeres que no han utilizado
anticonceptivos orales, los cuales tienen un efecto protector en el desarrollo de cancer de
ovario y endometrial. En este sentido el uso de anticonceptivos orales podria ser considerado
corno una terapia preventivBentro del grupo de estudio no se presenté ningun caso de
cancer de ovario, pero si crecimientos de quistes ovaricos de mas de 8 cm. en 3 casos.

Por otro lado no estéa claro si las mujeres con @@&nen un aumento en el riesgo a
desarrollar cancer de mama, ya que hay otros factoreis@ds® a este tipo de cancer como

la obesidad y nuliparidad. En todo caso, debido a que la asociacion enQey $@rter de

mama es posible, se aconseja una vigilancia de la mama en estas pé&teetgsesente

trabajo tampoco encontramos casos de este tipo de cancer.
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2.7.4 ENFERMEDADES METABOLICAS ASOCIADAS A LA RESISTENCIA A LA
INSULINA

El eje central de lanfermedad metabdlica de estas pacientes es la resistencia a la insulina,
gue esta presente en la mayoria de las paciented®.SOP

La resistencia a la insulina asociada a otros factores genéticos dieta rica en grasas saturadas
obesidad androide e inadttad fisica condicionan al desarrollo de hipertension arterial,
dislipidemia, intolerancia a la glucosa y diabetgda® que pueden presentarse a edades mas
tempranas que en la poblacion generali( 82 década) e inciden en el desarrollo precoz de
enfemedad cardiovasculgil7) (19)

La obesidad se presenta en el 0#&gun estadisticas internacionalesebb0% de los

casos, en nuestra investigacion este porcentaje fue menabesidad quess de tipo
androidegrava la resistencia a la insulina y anta el riesg de diabetes 2 y de enfermedad
cardiovascular. Es interesante destacar que de los factores asociados a resistencia a
lainsulina, la obesidad androide evaluada a través del indice cadera, es el mejor parametro
clinico para predecir enfermedeardiovascular.

Caracteristicamente las mujeres con QOresentan un aumento muy sigeéfivo de
triglicéridos; ademasun aumento significativo, aunque menor, de colesterol total y
colesterol LDL, en comparacion a mujeres control pareadas por pgswatoSe ha
sugerido que la alteracibn mas caracteristica del perfil lipidico seria la disminucion de los
niveles de HDL, todos esto factores inducen a padecer ademas de higado graso y otras
glandulas con elevacion de laartsaminasas, Fosfatasa ai@l Es probable que el
hiperandrogenisrno juegue un rol en la dislipidemia de estas pacientes, pero sin duda, la

hiperinsulinemia tiene el efecto mas preponderante.

Aunqgue frecuentemente no pesquisamos hipertension arterial en la toma aislada ke presio
arterial en nuestra rutina clinica en mujeres jévenes co@S§dPprevalencia aumenta en la

peri menopausia. Un seguimiento a largo plazo de mujeres cdp t&@d#das con reseccion
cuneiforme del ovario, muestra que el incremente de hipertensiGalaterre en el 40%,

lo que seria un factor adicional de enfermedad cardiovascular y confirma la necesidad de

controlar estas pacientes cuidadosamente desde su diagndstico.
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La enfermedad coronaria es mas prevalente en mujeres cap Yv648ha podido calcular
basado en el perfil de riesgo de estas pacientes, que es el de presentar 7 veces mas infarto de

miocardio.

Segun estudios recientes la prevalencia de intolerancia a la glucosa y diabetes 2 de estas
pacientes es superior a la condad para la poblacion general. Hasta 45% de las pacientes
con SOR) obesas y 10,3% de las no obesas son intolerancias a la glucosa, mientras que la
prevalencia de diabetes tipo 2 es de 10% en las obesas y 1,55% en las no obesas.En forma
inversa, la prevancia de SO® en mujeres diabéticas pre menopausicas es mayor que la

publicada para la poblacion general que est@%.

Tomando en cuenta los aspectos anteriormente mencionados, la alta prevalenciadel SOP
en la poblacién general y el hecho que Ieenedad cardiovascular es una de las causas de
muerte mas importantes en la mujer postmenopausica, el diagnostico oportuno@&sSOP

muy importante para la prevencion de la enfermedag(19).

2.8 DIAGNOSTICO
2.8.1CAMBIOS EN LA CLASIFICACION DE LO S TRASTORNOS POR EXCESO
DE ANDROGENOS

Influencia de los criterios de los Institutos Nacionales de Salud en el diagndstico

del sindrome de ovarios poliquisticos.

En los dltimos afios., los avances en el estudio de los trastornos por exceso de androgenos
y la mejor comprension de las caracteristicas fenotipicas de los sindromes

hiperandrogénicos motivaron continuos cambios en su definicion.

Hasta fines de la década del 80 era necesario realizar pruebas hormonales de bloqueo y
estimulacién (adrenal ovérica) y medir los niveles plasmaticos de diversas hormonas
(luteinizante (LHI) foliculo estimulante (FSH) para diagnosticar las diferentes alteraciones.

Sin embargo, estos parametros hormonales demostraron tener poca especificidad.

En 1990, la mayoriae los expertos que concurrieron a la reunion auspiciada por los

Institutos Nacionales de Salud concluyeron que el diagnéstico de sindrome de ovarios
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poliquisticos (SOPQ) debia basarse fundamentalmente en datos clinicos. Las pruebas
hormonales se considdran importantes solo para distinguir entre unos pocos sindromes
hiperandrogénicos, como el sindrome de Cushing, los tumores secretores de andrégenos y

las deficiencias enziméaticas no clasicas de la glandula adi#)nal.

Recientemente, la Sociedad Europ#& Reproduccion Humana y Embriologia y la
Sociedad Americana de Medicina Reproductiva propusieron criterios nuevos para el
diagnéstico de SAP. Segun éstos, la enfermedad pueda ser diagnosticada en las
pacientes que presentan al menos 2 de las 3 casticis siguientes: hiperandrogenismo
clinico o biologico, anovulacion cronica y ovarios poliquisticos. A partir de esta
definicidn, el autor considera necesario diferenciar 3 fenotipos dentro d€l: 80¢tasico,

que incluye las pacientes con hiperaggmismo y anovulacion crénica; el ovulatorio, que
reine las mujeres con hiperandrogenismo y ciclos ovulatorios pero con ovarios
poliquisticos, y el SOPQ idiopatico, que concentra a aquellas que tienen

hiperandrogenismo con ovarios y ciclos ovulatoriosmades(7) (25)

Segun el experto, estas 3 formas representan el 90% de los trastornos por
hiperandrogenismoproporcion que coincide con otros investigadores como Azziz y
colaboradores que reconoce entre sus pacientes una mayor proporcion
(aproximadametie del 30%) de trastornos androgénicos leves, es decir, cuyos ciclos
ovulatorios no se encuentran alteraqag) (19)

2.8.2 NJEVOS CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE HIRSUTISMO
IDIOPATICO

Los criterios de SOPQ propuestos por las sociedades europeasgaamcambiaron el
concepto clasico de hirsutismo idiopatico.

En el pasado, esta enfermedad se diagnosticaba sobre la base de hiperandrogenismo
asociado con ciclos ovulatorios y niveles plasmaticos de androgenos normales, sin
importar las caracteristisanorfolégicas de los ovarios. Sin embargo, en la actualidad, si

alguna de estas pacientes presenta poliquistosis ovarica, participa del diagndéstico de

SORQ.

ANALI TICA HORMONAL Y GENE RAL : Ante la sospecha de un SOPQ o la presencia
de un hiperandrogenisniteberemos estudiar la analitica siguiente:

- Niveles aumentados de andrégenos plasmaticos (testosterona/androstendiona)
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- Respuesta Cociente LH/FSH>3

- Respuesta exagerada al test de estimulacion con GnRH por impregnacion
estrogénica

- Hiperinsulinismo, aunggino en todos los casos.

- Alteraciones del Test oral de glucosa

- Dislipidemia.

Diversas alteraciones se encuentran con frecuencia asociadas a este
trastornohiperinsulinemia, insulinorresistencia, tolerancia alterada a la glucosa,
dislipidemia, alteracion dda fibrindlisis, obeglad, afectacion cardiovasculdPara su
diagnéstico es suficiente hallar elevada en ayunas la relacion glucosa/insulina. La
insulinorresistencia se observa en mujeres con SOPQ sin obesidad y al parecer es mas
intensa en lagacientes con anovulacibn que en aquellas que tienen algunos ciclos
ovulatorios.Esto, también se comprob6 en nuestras pacientes, quienes mejoraron mucho

mas rapido que las que tenian obesidad con los tratamientos como la metformina.

En un estudio recieat del 23 el 31% de las mujeres obesas con SOPQ y edad fértil, el
75% padecian diabetes. A Medida que avanza la edad el riesgo de diabetes parece ser
mayor. Esto fue comparado con en el estudio, se pudo observar que a mayor edad y a

mayor sobrepeso laslores de glucosa fueron también mayores.

Entre las alteraciones del perfil iifoco se eouentran: aumento del colesterol total,
triglicéridos LDL-colesterol, y reduccién de los niveles de HEdlesterol y de
apolipoproteina A. Estas alteraciones ést en relacién con el hiperandrogenismo pero
sobre todo con el hiperinsulinismo. La actividad reducida de la fibrindlisis y la elevacion
de la actividad en plasma del inbidor 1 del activador del plasmindégeno se han relacionado

con el posterior aumento de patologia cardiovascular de estas pacie(#gs.
2.8.3EXPLORACION CLINICA COMPLETA
2.8.3.1 VALORACION DE SINTOMAS Y SIGNOS:

Es de Intereses valorlys sintomas dhiperandrogenismo y especialmente la existencia

e intensidad del hirsutismo. Se consaanormal una puntuacion superior a 8 en el escore

-43-



de Ferriman y GallweyFig. 1). Muchas mujeres se creen hirsutas con puntuaciones
inferiores a 8 0 con presencia de pelo en areas corporales donde la mmger tie
normalmente pelo (hirpertricosis).

Debetenerse presente ques irregularidades menstrualesen los primeros 2 afios pos

menarquia se consideran maies.

Se habla de oligomenorrea para ciclos de mas de 45 dias y de amenorrea para la ausencia
de ciclos durante mas de 3 meses consecutivos.

Interesa en especial éhdice de masa corporal(peso [kgj/talla [m2]), la relacion
cintura/caderas y la exploracion de los caracteres sexuales, comprobar si existe desarrollo o

involucion de las mamas y conocer la existencia de clitorome@z0ig.

2.8.3.2DETERMINACIONES ANALITICAS BA SALES

Se debe solicitar la determinacion de andrégenostélt@4A, DHAS), 17-0OHP, SHBG,

LH, FSH, prolactina, cortisol, glucemia, insulina, lipidos plasmaticos, y calcular el indice
de andrégenos libre, equivalente a la tdstosa libre, o biolégicamente activa
[testosterona (nmol/1) x 100/SHBG (nmol/1)]. En el periodo peri puberal y pos puberal las
determinaciones se deben efectuar en la falseular del ciclo (3-8° dia del ciclo) o

después de, al mes, 2 meses danenorreg0).

La clinica junto a las determinaciones basales sowmisnfes en algunos casos para el
diagnéstico. Si toda la alfiica es normal se habla de hiperandrogenismo clinico
idiopatico. Cifras muy elevadas de-OHP son propias del déficit d&l hidroxilasa.

Cifras de T muy altas se observan en los tumores suprarrenales y también en la hiperplasia
suprarrenal congénita. Cifras muy altas de DHAS sorbitamcaracteristicas de los
tumores suprarrenales. Cuando esta elevado el cortisol y loggaras se deben
sospechar sindrome de Cushing o tumor suprarrenal, especialmente en este ultimo si

predominan los sintomas androgénicos.

Un intenso hipercortisolismo sin clinica sugestiva de ello sefiala una posible resistencia al
cortisol. Niveles modadamente elevadas de DHAS son propios del hipergedismo
suprarrenal, mientras que la elevacion de la& dugiere hiperandrogenismo ovarico

niveles elevados de LH y normales de FSH con una relacion LH/FSH > Z/&napb
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diagnéstico de SAP. Cifraselevadas de prolactina identifican la hiperprolactinemia y una
relacion muy eleada de glucemia/insulina (igual o superior a 20 uU/ml) es diagndstica de

hiperinsulinemia

2.8.3.2.1Test funcionales

2.8.3.2.1.Test de ACTH: se administran 0,25 mg, intravenas@ dosis y se determinan
17-OHP, 170OHpreg, cortisol, DHEA, DHAS y 84 a los O y 60 minutos. Una respuesta
elevada sefiala el origen adrenal del hiperandrogenismo. Si el tespagidieues normal,

se puede hacer @dlagndstico de hipandrogenismo suprarrenal funcional.

2.8.3.2.1.2Test de leuprolidese administran 500 u,g, S.c. en unaisly se determinan

LH, FSH, 170HP, y estradiol alas Oy 24 h, y LH y FSH a las 3 h. Una respuesta elevada
de 170OHP sefaleael origen ovarico del hiperandrogenismo, si en el test de ACTH la
respuesta de los esteroides suprzales fue normal se hace el diagnoéstico de hiperandro
genismo ovéarico funcional. Si existe una respuegstzeatada tanto al test de ACTH como

al de leupolide el hiperandrogenismo se califica de mixto.

2.8.3.2.1.3Test de supresion con dexametasonae administran 0,5 mg/8 h/5 dias y se
determina cortisol, XOHP, T, DHEA. Una frenacion de los andrégenos en presencia de
niveles suprimidos de cortisol £& ug/dl) confirma el ogen suprarrenal del

hiperandrogenismo. En los tumoreparrenales la supresion puede ser escasa ¢2)la.

2.8.3.2.1.4 Test de tolerancia oral a la glucosa indicado en los s de
hiperandrogenismo ovérico y cuando lceén glucemia/insulinemia es elevada. En las
adolescentes con hiperandrogenismo ovarico es tipico el hallazgo de picos de insulina >
100-:150 uU/ml durante el test, y la persistende cifras de insulinemia> 50 Uu/ml a las 2

h de la administracion de ¢ducosa.

El examen clinico, el estudio enddécrino y la observacién por ultrasonido de la morfologia
ovarica, permiten un diagnostico con razonable certeza. Ya se han mencionado los
principales sintomas y signos, como las imagenes ecograficas mas dicaseyi los

datos béasicos de laboratorio. La vision directa por laparoscopia, si bien de valor, no es
necesaria la biopsia de la gbénada no debe realizarse si el objetivo es solo el

diagnéstico.Nos queda para analizar mas en profundidad el laboratodicriradsobre,
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todo para diferenciar las distintas formas de hiperandrogenismo, del cual el ovario

poliquistico es el represtmte mas conspicuo.

Faber y Hughes consideran que el principal propésito de estos analisis es separar los
cuadros disfuncionat de los neoplasicos. Con este objetivo, denominan a los estudios

como primarios, secundarios o terciarios (Faber & Hughes, 1991).

2.8.3.2.2Estudios primarios: En primer lugar esta la titulaciéon de testosterona. En la
mujer hirsuta predomina la de agig ovarico, por lo que es un buen marcador de la
disfuncion de esta glandula. Ademas, valores superiores a los 2 ng/ml constituyen una
excdente base para el diagnostico probable de tumores del ovario (Meldrum& Abraham,
1979). Por supuesto que estos damsarelacionan con antecedentes de rapida aparicion
del cuadro vilizante y de la intensidad del mismo, sobre todo en la menopausia.

En el sindrome del ovario poliquistico y otras etiologias disfuncionales, la testosterona
sérica no sobrepasa 1/mg y muchos de los casos caen dentro del rango normal, aunque
con tendencia a los niveles superiores. Las determinaciones de testosterona libre vy
dehidrotestosterona, no contribuyen decisivamente al diagnoéstico de ovarios poliquisticos
androgénicosEn niestra investigacion, salvo 5 pacientes, los valores que se encontraron
fueron normales pero en los limites superiores (dentro del grupo de 120 pacientes que se

realizaron el examen).

Sulfato de DHEA. esta prehormona es primariamente producto adren&in nuestro
medios los valores normales de DHSAoscilan entre 800 y 3.400.ng/ml. Un aumento
moderado apunta a hiperfunciones de la glandula, mientras que valores supétiodgs

ng/ml sugieren una neoplasia suprarrenal productora de androgenos.{daciéntes con
ovarios polisqudticos se observan elevaciones moderadas de este andrégeno, hasta en el
50% de los casoy, los estudios por cateterizacion han demostrado que el ovario puede

producirlo (Wacheiwberg y Cols., 1986)

2.8.3.2.3 Estudios secudarios. En pacientes con bajo riesgo de neoplasia, con
testosterona y DHE/ por debajo del rango tumoral, pueden ser de utilidad estudios

complementarios para precisar la naturaleza del hiperandrogenismo.
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Otras PruebasTest de estimulo con ACTH y HCGle inhibicién con corticoidesno han
podido separar con precision la participacion adrenal de oleadg, por lo que
paulktinamente han perdido vigenckala fecha parece confirmado que su accion se limita

sélo al eje reproductivo.

2.8.3.2.3Estudios terciarios: Aparte de la produccion glandular de los androgenosexiste
una conversion periférica de precursores en andrégenos de gran actividad (testosterona, de
hidrotestosterona). Tal actividad esta regulada por la existencia de la eAdirmductasa

y un aumento en la misma puede producir signos de hiperandrogenismo, con

funcionamiento ovarico y adrenal normales.

La determinacién del glucorénide delUsandrostenediol, resulta un adecuado marcador
para esta circunstancia (Kirschner y cois., 1983). édibargo a este estudio no se lo
incluye por su elevado costo y porque su resultado no modifica el tratamiento.

Algo similar puede decirse respecto a las titulaciones de testosterona libre, de SHBG o de
androstendiona, pues su costo rara vez se juskficdbase a una mejor terapéutica
(Carlstrom y Cols., 1987§25).

2.8.3.2.4Cateterizacion venoseselectiva constituye el método directo para determinar
el origen ovarico o suprarrenal del exceso androgénico. Pero la técnica es laboriosa y
puede presenteconplicaciones como trombosigifarto glandular y hemorragia®ebe

reservarse pafascasos en que los otros métodos de diagndstico no sonidesi(ib).

2.8.3.3ECOGRAFIA ;.

En la descripcion original de Stein y Leventhal, el agrandamiento dedo®s constituia

una de las bases definitorias del sindrome. Ademas, las gonadasanengrosamient®

de la albuginea y la presencia de numerosos foliculos antrales subcapsulares, con
hiperplasia de la teca grna y del tejido intersticial.ds céllas de la granulosa evidencian

poca actividad y crecimien{@0)

Segun Ferreira de Argentina, €cografia abdominal suele ser un factor de confusion tanto
para el médico como para la paciente. Se acepta actualmente como definicion de ovarios
poliqgqu2sticos |l a presenci a-9dem deldlatetréd pyun2 c u |
aumento del volumen del ovario (<10 ml). Esta definicion no se aplica a la mujer que toma

anticonceptivos § que en estos caspgonque un ovario cubra esta descripcién e
-47 -



suficiente para hablar de ovarios poliquisticos. Conviene realizar un eco transvaginal en la
fase folicular precqzo sea entre los dias 3 y 5 del ciclo menstrual, debido a que la
morfologia del ovario cambia durante el ciclo. En las mujeres con c¢ickmgilares, el
examen se hard al azar o ludgouna hemorragia inducida por progesterona. La
prevalencia de quistes en el ovario puede llegar del 21 al 23 % (9).

Se ha definido la imagen ecografica como presentandoZomr 1Im8 s A quaBeme s 0
de di 8metr o, di stribuidos fAen coronao en
observarse algunas de estas formaciones foliculares en el &itroembargo, se ha
demostrado que esta misma morfologia puede encontrarse en mujeres noquealgsoy

otra parte, los ovarios poliquisticos pueden ser ecograficamente nornNdetodas las
mujeres con alteraciones del ciclo e hirsutismo muestran las caracteristicas ecogréaficas de
|l os Ailovar i oosyun 6% deqglas2qgset tierew ssta imagersentan ciclos
normales Los ovarios de estas pacientes presentan aumento bilateral de su tamafo y se

caracterizan por:

1. Capsula ovarica regular, engrosada, sin vasos

N

. Mdltiples quistes foliculares antrales subcapsulares en foertieotiar”

w

Estroma ovarico abundante

»

Hiperplasia de la teca interna

o1

. Células tecales luteinizadas

Respecto a la evaluacion ecotomograféaez y colaboradoregn el 69,4% de las
pacientes encontré un aumento del volumen ovarico (promgdij6:ml) y en el 74,2%

una morfologia de aspecto poliquistico.No observo correlacion directa entre el tamafio
ovarico y los mayores niveles de andrégenos (Volumen ovarico aumervdéadomal:
Testosterona total 558s54,8)(18)

LLuncapi presenta rep@s$ del 40 % de ovarios tamafio normal y menos de 1/3 con

ovarios grandes y poliquisticos (15)
Pérez y colaboradores en un estudio realizado en Chile, la Ultrasonografia mostré patrones

caracteristicos de SOPQ, de acuerdo a los criterios estandarizasklesaan alrededor
del 70% de los cas@%8).
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Papporeti indica que en general, aproximadamente el 20% de las mujeres en edad
reproductiva tienen signos de ovarios poliquisticos en la ecografia; la mitad de esas

mujeres tienen signos clinicoioquimicos de anovulacion o exceso de androgems (1

Este estudio concuerda con Papporeti, (17) ya que se encontrd las caracteristicas de micro
quistes dispuestos en forma de collar de perlas en el 25 % de las pacientes. Cabe recalcar,
que enalgunos casos, las ecografias, ya sean anteriores o posteriores al diagndstico, eran
normales y esto casi siempre dependia de si habian o no manifestaciones clinicas, es decir,
que cuando presentaban sintomas o signos del sindrome casi siempre presemtaban
ovarios poliquisticos, pero esto no es una regla fija, también se presentaron muchos casos
en que la situaciéon fue contraria, o0 sea, ovarios poliquisticos sin el sindrome o el sindrome

sin ovarios poliquisticos.

Petermann cregue en la ultrasonografiaunque la imagen morfolégica es de alta
prevalencia, perdura en el tiempo y no cambia con el tratamiento, siguiendo el criterio
americang por tantg es depoca utilidad en el diagnostico, ya que alrededor del 30% de

las pacientes sanas, asintomaticass@ntan imagenes ultrasonogréficas sugerentes de
SORQ y otro 30% de pacientes cal sindromeno presenta estas imagened 9). Ante

estas aseveraciones estamos de acuerdo solo en la dltima parte, porque en nuestra
investigacibn se vio que en las ecograsialos signos de ovarios poliquisticos
desaparecian con los tratamientos al igual que los sintomas, y que reaparecian cuando
habia recaida. También se pudo constatar que en algunos casos, presentaban quistes
foliculares persistentes y después de alguneses reportaban ovarios poliquisticos o
viceversa, la presentacion de estas alteraciones también variaron de acuerdo a las

manifestaciones clinicas.

De acuerdo a la experiencia de esta investigacion se aconseja realizar las ecografias
transvaginales, sobtedo en las obesas y en pacientes mayores una vez que ha cesado
el sangrado de la menstruacion o metrorragia para medir el endometrio y verificar

hiperplasia endometrial como sefial de complicacion.
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2.8.3.4LAPAROSCOPIA

La laparoscopia constituyd uwerdadero gran salto dentro de las posibilidades
diagnésticas. Por medio de ella se aprecia el aspecto de los ovarios, se miden sus tres
diametros, se observa el estado de la albuginea y la presencia de foliculos subcapsulares
pero enla actualidad, laealuacion laparoscopica ha sido sustituida por el ultrasonido,
sobre todo con el transductor vaginéhmbién se ha usado para la diatermia ovarica o
drilling por laser, habiendo sido introducida ggonnaes$asada en el principio de poder

lograr los mémos efectos de la reseccion en cufia evitando la lesion me¢ahica.

2.8.3.5BIOPSIA

La biopsia agregé un elemento mas, aunque no existe una alteracion histologica
patognomonica que lo diferencie de otros cuadros de anovulacion ¢r@dda por la

cual no se utiliza. (25)

2.9TRATAMIENTO

El tratamiento del SOPQ comprende varios objetivos:

Por un lado, eltratamiento del hiperandrogenismo, en particular de los efectos
dermatoldgicos androgénicos y sus complicacigrsésoldgicasafiadidas.

En segund lugar.debe reducirse el riesgo de mamarcinoma de endometrio al
suprimir una de las fuentaete exceso de estrogenos, cual es la conversion periférica
de andrégenos. También debe pensarse en reducir el ridegenfermedad
cardiovascular causado poreaiceso de aird6genos.

En tercer lugar, debe tratarse el problema de lavidaoion cuando exista deseo de

embarazo

La ausencia de un mecanismo causal claro en el sindrome ha llevado al desarrollo de
multiples tratamientos orientados a corregir la&ntomas teniendo en cuenta
lasnecesidades de la paciente y su situacion clinica.

Desde una perspectiva tedrica, existen tres vias principales de abordaje:
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2.9.1 a) Tratar la causa etiologica que como demuestra la fitopatologia de estos
trastornogasi nunca es posible, exceptuando la correccion de la obesidad (muy

importantejcomo factor causal.

Dentro del diagndstico diferencial del SOPQ exiss@naciones clinicas en las que es
posible un tratamiento etioldgico:
AEn primer lugar, cuado existe una tumoracion secretaste es

evidente que su extirpacion solventa el problema.

A Por otra parte, en el hirsutismo provocado por la obesidad mérbida, en la que se
produce un exceso de androgenos por dos causas: por un lado, por la disméucion
los niveles circulantes de SHBG que aumenta la tasa de testosterongeliférgca;
porotro, lado interferenci@provocada a nivel ovaricooriginado por el exceso de

estrégenos de origen exigandular comporta la anovulacion y el excesartirogenos.

A En mujeres obesas la pérdida del 5% o mas del peso corporal total es capaz de revertir
severamente los sintomata pérdida del 10% de su peso puede ayudar a regulardelo
menstruall) (3),Puesto que la obesidad es comun entre las mujeresfogredsl SOPQuna

dieta sana y actividad fisica ayudaran a mantener un peso saladatligso a desaparecer los
sintomas y signos del sindromesto se comprobgén algunas de nuestras pacieraadas que

ni siquiera hubo necesidad de tomar farmgoabablementeomoresultado de la disminucion

de lasconcentraciones de insulina y de la resistencia a ésta, con la consiguiente reduccion de la

produccion de andrégenos ovaricos.

El doctor Ivan Martin Valencia, ginecélogo y endocrindlogo del CertiOwhrio Poliquisticos

y Endocrinologia, Endogyn, en Quito, dice que antes de empezar el tratantaepaziente

debe conocer su enfermedad y aprender a vivir con ella, por eso, se sugiere a la mujer hacer un
cambio en el estilo de vida. Para empezare ddibminuir los niveles de insulina y hacer
ejercicio diariamente como caminar o hacer aerdbicos por 30 minutos durante 6 dias a la
semanao. Esas sugerencias, agrega Valencia

indicar los medicamentos pacorregir los defectos que posea(26)

2.9.2 b) Tratamiento farmacoldgicodirigido a frenar el exceso de sintesis de

androgenos, y en este contexto se incluyen los farmacos siguientes:
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¢ Anticonceptivos orales

e Gestagenos antiandrogénicos

e Gestagenos no antiandrogénicos.
e Dexametasona.

¢ Anélogosde la GNRH

e Espironolactona.

2.9.2.1Anticonceptivos orales Se utilizan especialmente en el hiperandrogenismo de causa
ovarica, y se basan enrdaduccion de los niveles circulantes de andrégenos por su accion
central inhibitoriade las gonadotrofmasSe dispone de preparados combinados que
utilizan gestdgenos con propiedades antiandrogénicas que los hacen muy ageraaeios

fin terapéutico.

2.9.22Preparados a base de gestagenos antiandrogénic®s: incluyen aqui los
preparados a base de etinil estradiol y acetato de ciproterona o el acetatonddinona
(no disponible en nuestro pais), que actian de forma mixta, inhibieadniveles de
gonadotrofnas y, por tanto, inhibiendo la actividad ovarica yiladuccion de andrégenos
y, por otro, actuando a nivel del receptor, donde compie@nel androgeno y reducen su
actividad.

El acetato de ciproterona es un agente gestagénico y antiandndggpotente, que impide

la union del andrégeno con su receptor y compite con-tihi@rotestosterona, evitando su
accion .También inhibe el citocromo P4bBhidroxilasa y reduce la esteroidogénesis,
tanto a nivel ovarico como suprarrenbbh combinacién deéste con etinilestradiol,
logra lasupresion del hiperandrogenismo con la mejoria de sintomas clinicos y la
normalizacion de las alteraciones hormonales que caracterizan al SeP@iliza a
dosis de 2 mg/d en combinacion con 35 mcgedieilestradiol. Encasos muy
severos de hirsutismo, puede asociarse al anticonceptivo 10 mgéatetEo de
ciproterona, aunque debe entonces vigilarse el funcionalismo supraldenptoducto

gue se encuentra en nuestro mercado con estos principigssaetdiane 35cuyos

efectos enos distintos sistemas son:

Efectos Ginecologicos

e Regulacion del ciclo
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¢ Eliminacion estimulacion estrogénica cronica

¢ Mejoramiento de signos de androgenizacion

¢ Reduccion de los niveles elevados de LH

¢ Incremento SHBGreduccion E2 y T libres

¢ Reduccion del tamafio ovarico y numero de quistes

¢ Mejoramiento del comportamiento del ciclo posttamiento

Efectos neuroldgicos: cefalea, migrafia, mareo, depresion.

Efectos genitourinarios: cambios en el flujo menstrual, dismeagrsindrome
premenstrual, amenorrea durante y después del tratamiento, incremento del tatoafio de

miomas uterinos.

Efectos gastintestinales: ndusea, vomito, dolkapdominal.

Efectogndocrinoldgicos: ginecomastia.

Otros efectos: gananciao pérdida.de peso, disminucion de la tolerancia a
carbohidratoporfiria, edema, cambios en i#ibo, ictericia colestasica, intolerancia a los
lentes de contacto

El acetato de clormadinona (otderivado de la 1-DH-progesterona) y el dienogestrel,
un norderivado. Se utilizatambién en asociacion con el etimilestradiol. Su mecanismo
de accion es parecido dél acetato de ciproterona, pero sin la inhibiciéon potente sobre la

esteroidogénesis, cama accion glucocorticoide mucho menor.

2.9.2.3 Otros anticonceptivos Todo tipo de anticonceptivo puede reducir la concentracion
de andrégenos mediante su accion ovulostatica. Sin embargo, deben utilizarse aquellos
preparados con gestagenos poco androgénicos, para no incrementar el
hiperandrogenismo por accion directa del farmaco. De hecho, se dispone de buenas
alternativas terapéuticas, como las combinaciones de etinilestradiol y gestagenos de
tercera generacion, ow desogestrel o gestodene, que demuestran una accién
androgénica muy baja. Se utilizan en casos leves de hirsutismo. Por el contrario, deben
evitarse los preparados a base de norgestrel o norestisterona, por su alto perfil
androgénico.
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2.9.2.4 a Dexametasona se reserva para aquellas pacientes con hiperandrogenismo de
origen suprarrenal, por déficit enzimatico de tipo parcial, que no responden de forma
adecuada al tratamiento habitual y suele asociarse a faresticoglantes de la ovulacion en
aquellas paientesgue no responden adecuadamente a la induccién de la ovulacién. De forma
interesantehay que resaltar que la administracion de dexametasona puede regular el ciclo en
casi lacuarta parte de las mujeres con hiperandrogenismos de origen ovarfresgrean

oligomenorrea.

Como es habitual, deben evitarse las dosis excesivas que puedan provocar una inhibicion
grave del eje hipdfisisuprarrenal, ya que a estas dosis es dificil que se presenten las
complicaciones tipicas de los corticoides. Atencigimeeial debe prestarse al controlla®e

glucidos, especialmente en las pacientes obesas, en las que la prevalencia de la resistencia ¢

la insulina es alta.

2.9.2.5Anélogos de la GNRHLos analogos de la GnRH tienen la propiedad de inhibir la
actividad ovarica, ya quiehiben la secrecion de gonadotrofinas a nivel hipofisario. Por ello,
inducen un estado deenopausia con un hiperestrogenismo muy marcado, aunque con niveles
inhibidos delas gonadotrofinas. Por dicho motivo se han utilizado en el tratamiento del
hiperandrogenismmo tumoral de origen ovarico con buenos resultados. Sin embargo, no
pueden utilizarse dos hiperandrogenismos de causa suprarrenal por razones alnoase

los inconvenientes de estos preparados es el hiperestrogenismo marcadovocen, lo

gue no les hace apropiados para el uso prolongado. Sin embargodesanatiado esquemas

de terapid'odd-bock”, en los que se utilizan conjuntamente emticoncepties de perfil no
androgénico. A diferencia de lo que puede ocurrir entrldgamientos de endometriosis o
miomatosis. la asociacion del estrégeno no interfiere dostaaniento de base y permite alargar

el tiempo de administracion. Hay que resefar qudil&acion actual es puntual y limitada a
casos con sintomatologia muy importante queregponden a las terapias habituales.

Ademas, su utilizacion en estas pacientetem@poral.

2.9.3c) Farmacos de accion periféricaBloquean el receptor periférico dadrégenos y se
utilizan especialmente en los casos de hirsutismo idiopatico, en el gue no se demexestisoun

de produccion androgénica o en aquellos casos de tratamiento sin respuesta:

- Espironolactona, de baja utilizacion en nuestro ambiente.

- Flutamida, el Unico antiandrégeno puro, sin accién hormonal.
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Estos farmacos no presentan actividad hormonal y, por tanto, actian como antiarmrémgnos

evitando su accion a nivel del receptor.

2.9.3.1 Bpironolactona es un derivado de la aldosterogaanalogo de la 5a
dihidrotestosterona, de potente accidén diurética, que actia como antagonista de la
aldosterona y que ha demostrado una accién antiandrogénica por competencia a nivel del
receptor androgénictambién actla poinhibicion de la 17hidroxilasa disminuyend la
sintesis de andrégenos, maypropiada para su utilizacion en pacientes obesas que
pueden presentar hipertension y resistencia a la insulina, aparte de su hiperandrogenismo.

La espironolactona blogada produccion y accion de las hormomaasculinasComo

no se conocen sufectos sobre el feto en desarrollo, cualquier mujer sexualmente activa
gue tome ese farmackeberia usar métodos de control de la natalidad eficaces.

Las dosis efectivas son 2200 mg/d, y a dosis mas altas puede interferir con la secréeion
gonadotrofmas y provocar alteraciones menstruales. Debe asociarse acomceptivo

en pacientes en edad fértil y que deseen contracepcion.

2.9.3.2Flutamida: En los ultmos afios han apsido diversos trabajos sobre su utilizacion a
dosis bajas y con buengssultados en el tratamiento del hirsutismo hiperandrogénico. Actda
bloqueando el receptor androgénico e impide, por tanto, su unién con el andrégeno. A nivel
periférico provoca una levacion de los niveles de testosterona y de LH. En los estudios
clinicos seha comprobado su efecto en el tratamiento del hirsutismo, sin demostrarse

cambios anivel de los andrégenos plasmaticos

Los efectos secundarios hepéticoando se utilizan lasodis mas elevadas, de 750 mg/d
hasta 1 g/d .hepatitis fulminantes al usar estas dosis. se ha estimado el 1% de
hepatotoxicidad, con recuperacion total en la mayoria de los pacientes al suspender la
medicacion., este nivel de afectacion hepatica no se ha comprobado seandizan las

dosis mas has (entre 2575 mg/d) que se emplean para el tratamiento del hirsytesteo
farmaco no es de primera eleccion paratratamiento del hiperandrogenisiada su

teratogenia, debe utilizarse siempre en combinacion con un método anticonceptivgseguro
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2.9.4 ENRIESGO ONCOLOGICO

La reduccién de este riesgo implica un tratamiento con gestagenos de forma pengthca, y

buena solucion la constituye la utilizacion algiconceptivos orales.

En pacientes que no deseen tomar anticoncepisosrgprescribirse la toma periddica de

gestagenos para descamar el endométifg.(19)
2.9.5 ENRIESGO CARDIOVASCULAR

Reduccion de pesei existe obesidad, evitar el sedentarismo, tratar el hiperinsulinismo

mediante la toma de sensibilizadores a la insulina tipo metfo M)
2.9.6ALTERACIONES DEL CICLO MENSTRUAL

Los ciclos monofasicos pueden ser tratados con gestagenos naturaies la&o
progesterormaicronizada, desde el dia 15 al 25 de un ciclo artificial preestablecido, o con
medroxiprogesterona, de la misma forma que el anterior. EIl objetivo con ambos esgiemas
reducir los efectos indeseables de la estimulacién estrogénicangtsstsobre el
endometrioLos anticonceptivos orales pueden constituir otra forma de tratamiento,
y permitir disminuir los niveles de LH y la produccion de andrégenos ovaricos y aumentar
la SHBG.

2.9.7INFERTILIDAD

El 50% de las pacientes con SOPQ esaamenorreicas y hasta un 30% presentan
irregularidades menstruales secundarias a anovulacion. Por tanto, estas pacientes
presentan esterilidad de causa anovulatoria susceptible de tratamiento. Cuando las
mujerescon sindrome de ovarios poigiicos deseanoncebir, el objetivo primario es la

induccioén de la ovulacion.
2.9.7.1Citrato de clomifeno.

El tratamiento de primera eleccion para la induccion de la ovulasoal citrato de
clomifeno. Esta droga brinda resultados positivos en aproximadament&%inde las
pacientes. La resistencia a la droga en el 25% restante podria deberse a la

hiperinsulinemia que acompafia a este sindrome (sobre todo en mujeres obesas)
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El clomifeno se utiliza a dosis iniciales de 50 mg/d desde el quinto hasta el noveno dia
dd ciclo, y el pico de LH suele ocurrir una semana mas tarde. Por ello, se aconseja
relaciones sexuales cada dos dias a partir del 14 delycighocontrol detemperatura

basal corn medio indirecto de detectar la ovulacion. Aunque se ha aconsejado el uso

sistematico de la ecografia, no se obtienen resultados supef@®)(£9) (10)

Los efectos secundarios del clomifeno suelen aparecer con la dosis de 50 mg y afiectan a
1517% de las pacientes. Consisten en nauseas, vomitos, sofocaciones, trastornos
gastointestinales, diplopia, fotofobia, vision borrosa, cefalea y sequedad vaginalamica

leve desaparecen, al suspender la medicacion. También se han comunicado casos de

hiperestimulacion.

2.9.7.2HCG

En caso de fallo devulacion tras crecimiento folicular y en pacientes con luteinizacién
folicular, esaconsejable el uso de HCG para provocar la ovulacion, cuando el foliculo
alcanza urtamafo superior a 17 m8i.no se produce respuesta, deben incrementarse
las dosis hastan maximo de 20@50mg/d y persistir en ellas hasta un maximo de-tres
cuatro ciclos. Esta pauta, si bien tienaa efectividad de hasta un -80% de
ovulaciones y un 40% de embarazos, tien@@nveniente del alargamiento del periodo
de tratamiento, y gr ello se recomienda urn@auta mas corta y se considera un

tiempo maximo aceptable de seis meses, inooremento de dosis mas rapido.

En caso de fallo de terapia se ha postulado la utilizacién concomitante de dexanpetessona
disminuir los niveles andr@micos. Aunque no existen ensayos controladgesha
recomendado la utilizacion de los agonistas de la dopamina en pacientes corq&OPQ

presentan galactorrea o niveles elevados de BR[17) (25)

2.9.7.3Sensibilizadores a la insulinametformina

Debido a la asociacion entre SOPQ vy resistencia a la insulina, se ha recofaendado
metformina en casos de hiperinsulinemia manifiéstaespuesta en este grupo de
pacientes podria ser incrementada mediante la disminucion de la secrecion insulinica con

metformina, juntocon un programa de reduccién de peso y ejercicios.
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El uso de Metformina ha sidampleado con éxito por diversos grupos sola o asociada al
clomifero. Su mecanismo @&cion se basa en su débil poder estrogénico y su accion de
agonista pareil a nivel hipotalamohipofisiario, que permite liberar la produccion de
FSH. De esta manera, geoduce el crecimiento folicular y la ovulacién. Posee una
prolongada vida media en el organismo, hecho que se ha considerado como un potencial
riesgo de teratgenia queno ha sido demostrado cuando se utiliza en protocolos de
induccionAntes de su utilizacibn deben descartarse otras causas posibles de
anovulacion,comola presencia concomitante de hiperprolactinemia y la existencia de

patologia endometrial.

Un asunto debatido constituye la necesidad de efectuar un estudio previo caiepleto
esterilidad. Pensamos quedéactica de un seminograma puede resultar de utilidad y
diferir el resto de exploracioneshasta el primer ciclo de tratamiento de tres meses
(donde se concentra la mayor parte&éxieos de la terapiade ha utilizado sola o en

combinacion con otras terapias, con resultados todavia contradi(22)¢27)

Un aspecto novedoso ha sido la utilizacion dedéformina durante el embarazo, que parece

mejorar las tasas de aborto y de dialgstacional, sin aparentes efectos teratogénicos.

En nuestro pais existen numerosos laboratorios que producen este farmaco entre los
cualesnencionamos al laboratorio MERCK que elabora el GLUCUFAGE. Dicho

laboratoiopresenta los siguientes estudids (22). (8). (9)

- Efectos del uso metformina en mujeres con sindrome de ovarios poliquisticaste

fue un Estudio prospectivo, aleatorizado, doble ciego, placebo controlado. (J
ClinEndocrino Metab 91:94852,2006)donde se demostré que la sensibilaldal insulina
mejord durante las 4 semanas después de habexdo el tratamiento con metformina
segun se demostré por medio deinecremento en el area bajo la curva de de la relacion

glucosalinsulina, comparadoasValores de inicio del estudio (p=0.0Qb).

- Efectos de la administracion de metformina o de acetato de ciproterona mas

etimilestradiol sobre los niveles de lipidos en mujeres obesas y no obesas con SOPQ

:Para el estudio se empleo:

A Metformina: 500mg 2 veces al digor 3 mesesy luego 1 000mg 2 veces ahdhasta los
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6 meses
A Anticonceptivo: AC mg+ EE 35mcg una diaria por 21 dias con 7 dias de
descansa@urante 6 meses

Resultados En toda la poblacion del estudio (o besas y no obesas) se observoniueldéss

de HDL incrementaron 1.4+7.2 a 1.6+0.1 mmol/1 de 3 a 6 mes€@0.001), el indice
colesterol total vs HDL disminuyé significativamente de 3B3/a3.3+£0.2 a los 6 nm&es
(P<0.001). Una tendencia similar se observo en los nivetaglaridos con el tratamiento con
metformina. En el brazo con tratamiento @miconceptivos los niveles de colesterol total
aumentaron de 4.946.3 a 5.4+0.3 mmol/1 (PO.05), los nivek de HDL incrementaron de
1.2++0.1a 1,5+A0.1 mmol/1(PO.001), el indice colesterol total vs HDL disminuyo de 4.6+/
0.4 a 3.7+02 (P<0.001)y los niveles de triglicéridos incrementaron de 1Bt/a 1.9+0.2
mmol/1 a los 6 meseke tratamiento (P<0.@). Los niveles de LDL se mantuvieron sin cambio
para los dosratamientosSeobservaron resultados similares durante todo el estudio tanto en
las mujeres obesas como en las no obesas para los dos tratamientos. Mas aun, en efgeupo que
tratado con mi#ormina a lo largo del estudio se observé una disminucion pieed#dn tanto
sistdlica (P=0.02) como diastélica (P=0.05) hasta mas alla de los 6 meatsmento.

ConclusionesEl tratamiento con metformina tiene efectos beneficiosos sobre el perfil de los
lipidos y la presion arterial, por esto podria ser dtign la prevencion de las complicaciones
cardiovasculares de las pacientes. La metformina superé al resto de tesamiinados,

mejorando toda la sintomatologia y logrando la fertilidad en no menos de cuatro meses.(1).

Estos resultados son iguales a nuestra investigacion y concordamos en que la metformina es uno de
los mejores farmacos para esta patologia, ya qu@es tad pacientes tratadas por infertilidad
resultaron embarazadas, y las que no consultaron por infertilidad, su efectividad se vio en la mejoria

del acné, de los ciclos menstruales y la disminucion de peso.
2.9.7.4Gonadotrofinas

La utilizacion de las @padotrofinas para inducir la ovulacion en el SOPQ se &ask
constatacion de la inhibiciébn de los niveles de FSH tipicos del sindromeeli®osu
utilizacion seria un verdadero tratamiento de sustitucion. La disponibdictadl de FSH

recombinantepermite una induccién sin LH, uno de los problenzdsbuidos a la
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utilizacion de las mezclas de gonadotrofinas de origen urinariadoBorello, y debido a
su accion efectiva, la utilizacion de FSH esta ganando tedentro de la actuacion
terapéutican estas pacientes

La utilizacibn de FSH en pacientes con SOPQ entrafia un riesgo nukyor
hiperestimulacion ovarica y de embarazo mdltiple, ya que estas pacientes semsilées
a la accion estimuladora, probablemente por la preexistencia de un dgupticulos

listos para el crecimiento.

El ciclo se inicia al tercer dia de la menstruacion, y como paso previo, aqui si se
recomienda haber completado el protocolo de estudio de esterilidad, especialomente

la practica previa de una histerosalpingéigraSe utilizan dosis iniciales de 3Bb y se
recomienda control ecogréafico a partir del quistptimo dias dexdministracion.
Aungue no existe consenso sobre la utilidad de las determinadenestradiol, su
conocimiento puede informar sobre la temdia a lahiperestimulacion. La dosis
inicial se modifica en aras al objetivo: conseguir un alela mono folicular. Las dosis se
aumentan, en casos de inicio con dosis bajas, cada siete dias (de forma progresiva, casi
siempre doblando). En la mayoria tbs casos sebtiene el resultado tras -ll@ dias de
estimulacion (métodatepup). En algunas pacientes con respuesta erratica se utiliza el
meétodostepdowngon inicio a dosisnayores, que se disminuyen segun respuesta. Este
método no es recomendabém pacientes con SOPQ. Tras alcanzar el desarrollo
folicular seadministra una dosis Unica de 5.d0D000 Ul/d de HCG y se recomiendan
relacionessexuales hasta dases dias pos inyeccid®e supone una eficacia de casi el
70% tras tres ciclos de induccidgn caso de noonseguirse el embarazo debera aplicarse

el protocolo estandar de tratamiento de la pareja estéril, mediante IAC o FIV en los casos
mas rebeldes.

Son tres los efectos secundarios mas importantee la utilizacion de

lasgonadotrofinas

En primer lugar, el embarazo multiple es evidente segun las dosis utiliEadasstas
pacientes resulta facil el reclutamiento de mas de un foliculo.pdsgididad
debe controlarse mediante ecografia y cancelar el ciclo en caso de un reclutamiento

exagerado.
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En segundo lugar, se incrementa la posibilidad de aborto. No se sabe el pargue,
se supone que puede jugar un papel negativo el exceso @geass, o bien que pueda
deberse a otras causas no detectadas en el estudio previo.

En tercer lugar, el sindrome de hiperestimulaciéon ovarica. En el SOPQ, los ovarios
presentan una sensibilidad mayor a las gonadotrofinas. Aparte, ya existe una @ehorte
foliculos preseleccionados, hechos que pueden favorecer la aparicion del sindoyme
ello, se recomienda un control muy estricto cuando se utilg@adotrofinas en

estas pacientes.

Otra alternativa para lograr la ovulacion monofolicular es la adnagism pulsatilde
GnRH, con resultados poco satisfactorios. En ausencia de evidencia que suggrafigio

de la GnP ésta no deberia ser recomendada.

2.9.7.5 Tratamiento quirargico

Cuando Stein y Leventhal estudiaron los primeros casos de SOPQ, observaron que en
aguellas pacientes en las que se realizd una biopsia ovarica, se produjo un pateentaje
embarazos tras la cirugigor lo quehipotetizaron que el secuestro de masa caayudo a
conseguir el crecimiento folicular, y se popularizé la reseccién cuneiforme del owario
tratamiento del SOPQ. Estudios posteriores demostraron la eficacia hastpucitrtde esta
técnica, pero se comprob6 que existia la posibilidad déugeen deadherencia por la
intervencion que podia agravar lo que se pretendia corregir. Ademas, la reseccion cuneiforme

implica un secuestro importante de ovocitos.

Actualmente esta técnica esta contraindicadmque unos autores hamodificado la
técnica,practicandoséncisiones con laser o agujeroslarsuperficie del ovario. Se pretende
que la destruccion de varios microquistes pugelecender la produccion momentanea de

esteroides y permitir el incremerte FSH.

Ante el éxito de las terapticas no quirargicas ha sido practicamente abandonada en
la actualidad.Sin embargo una cirugia endoscopica con la autorizacion del laser o el
cauterio abre interesantes posibilidades de reducir masa ovarica con

mininasadherenciay buenos resultados.(3)
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2.10GLOSARIO

SINDROME
Cuadro clinico o conjunto sintomatico con cierto significado y que por sus caracteristicas

posee cierta identidad; es decir, un grupo significativgideomasy signos(elementos

semioldgicos), que concurren en tiempo y forma, caracterizando un estado morboso

determinado.

OVARIOS POLIQUISTICOS
Presencia de multiples foliculos é&s ovarios (ecografia, mas de 10 foliculos mayores de
2 mm en cada ovario) sin considerar la presencia del Sindrome, de hecho, hasta un 20% de

la poblacion femenina puede tener este criterio y ser personas perfectamente normales.

OBESIDAD
Excesode grasa determinado por undice de masa corpordMC) aumentado (mayor o

igual a 30). Forma partel Sindrome metabdlico

HIRSUTISMO

El hirsutismo es el crecimiento excesivo de vello en mujeres g.nifio

ANDROGENIZACION

Es la aparicion de signos de masculinizacion

ANOVULACION

Término médico utilizado para cuando una mujer no ovula.

ESTERILIDAD
Conceptoatribuible a aquellas personas u otros organismos biolégicos que no se pueden
reproducir debido ainal funcionamiento de sus érganos sexuales 0 a quaBUEtOSON

defectuosos.
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3.MATERIALES Y METODOS

3.1 MATERIALES

3.1.1 LUGAR DE INVESTIGACIO N

El estudio se lo realzen el dispensario médico de especialidades Nahim IBafgsiet

del Guasmo, qudiene una construccion de 400m2 y consta de 10 consultorios, un
departamento de rayos X, un laboratorio, una oficina para el area de administracién y una

sala de espera

El Guasmo es un sector urbano marginal ubicado al sur de Gualatpigector se formé
hace 30 afios cdnvasiones de tiereaque se encontraban deshabitadas, y se divide en tres
partes: Guasmblorte, Guasmo @ntral y GuasmaSur,los cuales a su vez f&rman por

las llamadas cooperativds vivienda

El dispensari®e encuentra en el Guasmao, sGooperativa Union de Bananeros
A la consulta ginecoldgica acude un promedio de 20 pacientes yakdiatiende de lunes
a sadbado en horario de 08:00 a 12:00.

3.1.2 PERIODO DE INVESTIGACION

Desdel deenero a diciembrdel 2009

3.1.3 RECURSOS EMPLEADOS
3.1.3.1 RECURSOS HUMANOS
- Investigadora
- Tutor
3.1.3.2R ECURSOS FisICOS
- Computador Intel Core 2 Duo
- Impresora LX300
- Encuestas
- Historias tinicas
- Hojas depapel bond
- Libros de ginecologia
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- Libros de endocrinologia
- Tinta de impresora

- Boligrafos

- Balanza HealthOmeter

- TallimetroHealthOmeter
- Calculadora

- Céamara fotografica
3.1.4. UNIVERSOY MUESTRA
El universo estd conformado pdodas las pacientes que adetbn a la consulta
ginecoldgica del Dispensario Médico de Especialid&tdsim Isaiaslel Guasmo Suen
horario de 08h00 a 12H00 de lunes a salshaante el periodo enero 1 a diciembre 31 del
2009; un total de 5.120
.1.4.2 MUESTRA

Estuvo constituida porotlas las mujeres diagnosticadas con sindrome de ovarios

poliquisticos durante el periodo de estudio; un total de 640

3.2 METODOS

3.2.1 TIPOS DE INVESTIGACION: Descriptivo ycorrelacional

3.2.2 DISENOS DE INVESTIGACION: No experimental longitudinaktrospectivo.
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4. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 PREVALENCIA DE SINDROME DE OVARIOS POLIQUI STICOS
CUADRO 1. PREVALENCIA EN 2.009

Pacientes atendidas Numero Porcentaje
Con SOPQ 640 12,5
Con otras patologias 4.480 87,5
Total 5.120 100

ANALISIS Y DISCUSION

Durante el perido de estudio, (1 de enero hasta 31 de diciembre del 2009)acudieron a
la consulta ginecoldgica del Dispensario Médico de Especialidades Nahim Isaias
Barquet, un total de 5.120 pacientes, de las cuales, 640,que corresponden a una
prevalencia del 12,5 % fueron diagnosticadas como Sindrome de ovarios poliquisticos.
La diferencia: 4.480, (87,5%)la constituyo el resto de diferentes patologias. Estos
datos @muestran que la frecuencia del SOPQ es alta al compararlas con el resto de
diagnésticos.

La prevalencia encontrada,es similar al promedio de las cifras encontradas por
Paporettien regiones como Espafia y Estados Unidos que reportan porcentajes que van
del 5 al 20%(17), al de Ferreira de Argentina (9) y al de Pérez y colaboradores en
Chile, (18) con porcentajes del 12 %. Esta cifrase esperaba encontrar, pues como ya se
indicd anteriormente, la poblacion adopta las costumbres de paises extranjeros como
la ingesta excesiva de comidas grasosas y de carbohidratos que induce a la
presentacion de la enfermedad.

La prevalencia también depende de como se defina eQSP&umenta con el uso de los
criterios clasicos como hiperandrogenismo y anovulacion cr@higaprecisamente de

estos conceptos depende mayoritariamente la poblacion de nuestro estudio ya que aunque
la alimentacién no es adecuada, la mayoria de pacientes tuvieron un indice de masa

corporal normal. .
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GRAFICO 4: PREVALENCI A

4.2 FRECUENCIA DEL SINDROME SEGUN EDAD

CUADRO 2: EDAD.

Edad Numero de casos Porcentaje
< al9 afios 138 21.6 %
20- 30 afios 330 51.6 %
31- 40 afios 128 20.0 %
41- 50 afios 35 5,4 %
Mayores de 50 afios 9 1,4 %
TOTAL 640 100
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ANALISIS Y DISCUSION
Es conocido que la enfermedad afecta a la mujer en su época reproductiva, pero dentro
de esta etapa se quiso investigar en d@@ada o periodo es mas frecuente ya que la

literatura no lo especifica.

El resultado en orden de frecuencia de mayor a menor fue:entre los 20 a 30 afios 330
casos ( 51.6%), resultados que se esperaba encontrar ya que en esta época esta er
mayor auge el funcionamiento de los ovarios, la mayoria de las mujeres inician su
actividad sexual y consultan por infertilidad u otras alteraciones ginecoldgicasu
obstétricas;siguierofas adolescentes menores a los 19 afios de @matl38 casos (
21.5%), el grupo de mujeres entre los 31 a 40 afos: 128 pacientes, ( 20%). el grupo
entre los 41a 50 afos 35( 5,4%) y el valor menos frecuente se encontré en las

mujeresmayores a los 50 aftbsasoq 1.4%)

No se encontréestudic que mencioren la enfermedad en mujeres afigpas ese

motivo se consider6 muy importante el ultimo resultado aunque sea el de menor
frecuencia porque no se pensaba encontrar ningin caso y en este estudio se demuestra
la presentacion del sindrome en una época de la vida donde poco o nada se piensa en

los ovarios ya que es la etapa de la menopausia.

Recalcando la importancia descrita, otro motivo de tal aseveraciéon son las
equivocaciones al querer detectar el origen de una anomalia. Un ejemplo frecuente es
la metrorragia, que si se acompafa de oa@lpgia, como por ejemplo los miomas,

se piensa mas que su causa es el mioma sin analizar su ubicacién o tamafo

determinando un tratamiento inadecuado.

Las pacientes de este grupcpnsultaron por complicéones propias de la
enfermedad. El diagnéstice 9asé en las manifestaciones clinicas, en antecedentes
patolégicos y obstétricos personales y familiares, en exadmenes de laboratorio y
ecografias donde se observo hiperplasia endometrial, lo que indica que debian
realizarse legrado diagnostico terapéutardes de la decision final desu tratamiento.
Desgraciadamente no hay estudios que reporten casos eneste periodo de vida de la

mujer para comparar esta eventualidad.
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GRAFICO 5: EDAD

4.3 INDICE DE MASA CORPORAL Y RELACION CO N EL SINDROME
CUADRO 3: INDICE DE MASA CORPORAL

indice de masa Numero de casos Porcentaje
corporal

Menor a 18,4 42 6.6%
18,5 -24,9 295 46.0 %
25- 29,9 173 27.0%
30 - 24,9 92 14.4 %
31-40 24 3.8%
Mayor a 40 14 2.2 %
Total 640 100




ANALISIS Y DISCUSION
El IMC fue normal en la mayoria de las pacientes (295: 46%), a diferencia de la
obesidad grado Il (14: 2,2%)donde solo una pacidetda 22 afios y el resto

correspondieron a mujeres mayores a los 40 afos.

En nuestro estudio, al sumar los IMC superior a 26nos da un porcentaje del 47,4% que
concuerdacon lo que dicenRodriguez de Espafia (20) , Beneyto,(3) Ferreira (9)
yDasso (7)quereporta obesidad del 30 al 50 %, Pérez confirma que la obesidad es el

63 % y que el 37 % son normales o delgadas, (18) este ultimo dato es inferior al

nuestro, pues la suma de normales y delgadas es del 53 %.

Se pudo constatar que las mujeres conegpdso u obesidaderan las que tenian mas
edad y se presentaron con menor frecuencia, lo que también explica los resultados. Se
deduce asi que a mas edad, mayor tendencia al sobrepeso u obssidasmo se

pudo observar que las pacientes delgadas asitimasacon solo subir 2 kilos en
adelante adquirian alteraciones menstruales, de ahi se desprende la importancia de

valorar el IMC.
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GRAFICO 6: INDICE DE MASA CORPORAL
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4.4 ANTECEDENTES DE ALTERACIONES DE LA FERTILIDAD
RELACIONADAS CON EL SINDROME
CUADRO 4: ALTERACIONES DE LA FERTILIDAD

Alteraciones NUmero Porcentaje
Infertilidad 165 40 %
Aborto 203 49%

Sin alteraciones 49 11%
Total 417 100

ANALISIS Y DISCUSION

De las 640 pacientes, 66 ersolteras, y 157 habian iniciado anticoncepcion desde el
inicio de su actividad sexual; por ello, se consideraron solo 417 pacientes, cifra a base
del cual el porcentaje de infertilidad fue del 40% y el de abortos del 49 % Nuestros
resultados de consulta®mpinfertiidad son menores a los de Beneyto,(3) la clinica
Santa Maria en Chile, (6) y Tozini (25)quienesreportaron 75 %80% y 74%
respectivamente.Esto se explica porque en otros paises las mujeres desean tener sus
hijos en edad mas madura donde exmtes obesidad y por ende las complicaciones
son mayores, entre éstas la infertilidad. En cambio, son similares a los de Sharma y
Atiomo de Reino Unido (23) quienesafirman que la infertilidad anovulatoria afectaal
20 % de todas las parejas infértiles y er@te80 y 74 % de las pacientes con SOPQ
(23).

El nimero de pacientes con abortos fue de 203 (32 %) en base al total de
pacientes,(640), esta cifra es igual a la de Peterman y Maliqueo,(19), pero si se
compara solamente con el numero de pacientes questnbarazado antes (414), el

resultado es 49%, valor que supera a la cifras antes mencionados, debido al gran

porcentaje de adolescentes dentro del grupo de estudio y a la pobreza econémica.
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GRAFICO 7: ALTERACIONES DE LA FERTILIDAD

4.5 MANIFESTACIONES CLINICAS MAS COMUNES Y RESULTADOS
DE EXAMENES AUXILIARES DE DIAGNOSTICO.

Sintomas Numero Porcentaje

Amenorrea 95 15%
Oligomenorrea 19 3%
Menstruaciones irregulares (M.I) 75 12 %
Metrorragia 111 17 %
Metrorragias ma/.| 119 18 %
Amenorrea mas M.| 30 5%
Amenorrea mas metrorragia 10 2%
Amenorrea, metrorragia mas M.l. 35 5%
Sin alteraciones 146 23 %
Total 640 100




ANALISIS Y DISCUSION

Las alteraciones del ciclo menstrisalmadas en forma individual, eorden de
frecuencia de mayor a menorfueron:las metrorragias275 casos (43%), en segundo
lugar las menstruaciones irregulares: 259 (40%), en tercer lugar la amenorrea: 170
(27%), en cuarto lugar a la oligomenorrea: 19 (3 %). Una gran mayoriapresentaron dos
0 mas sintomas, 194 (30 %); aun asi, la metrorragia es el signo mas frecuente.

Segun Goldzieber& Green, las pacientes acuden por las alteraciones del ciclo
menstrual en el 80 % de los casos (25), este valor es cercano al presente estudio, ya

que la reuion de todos los tipos de estas alteracionessuman el 77 %.

Analizando las alteraciones menstruales individualmente, refiriéndose a la
amenorrea,difieren de la mayoria de estudios consultados, los cuales refieren que la
amenorrea y la oligomenorrea fuerlms signos de mayor presentacion, y presentan

porcentajes superiores al 50 %. (20, 21, 29)

La DraVigil de Chile menciona 30%le metrorragiasy 50% de amenorreg30)
mientras que este estudio reportd cifras inversamente proporcioddés: en las
metroragias y27 % en las amenorreaka autora de esta investigacion cree que esta
discordancia es debido a que un gran porcentaje de las pacientes de esta investigacion
son jovenes (93 %), con indice de masa corporal normal, en cambio, las pacientes de
los aros estudios son de edades mayores y obesas. La obesidad como ya se menciono,
se relaciona mas con la amenorrea, esta relaciéon también se cumpli6 en esta

investigacion.

Las menstruaciones irregularesse presentaron en 40 % de las pacientes, mientras que

en la clinica Santa Maria de Chile (6) fue del 60 %.

Los ciclos regulares fueron menores a los estudios de: Ruiz: 50 % (22)y similar al del
Sharma y Atiomo: 15 al 30 % (23),
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CUADRO 6: SIGNOS CLINICOS DE HIPERANDROGEN ISMO
hiperandrogenismo Numero Porcenta
de casos je
Acné 61 9,5%
Hirsutismo 97 15%
Acantosis nigricans 49 8%
Hirsutismo + acné 64 10 %
Hirsutismo + acantosis nigricans 35 5
%
Acantosis nigricans &cné 16
2%
Hirsutismo + acné -acantosis 31 5
nigricans %
Sin alteraciones 287 45%
Total 640 100
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ANALISIS Y DISCUSION

El signo més frecuente relacionado con hiperandrogenismo fue el hirsuBsebd i

se considera a las pacientse presemron 2 6 mas signos de este tipo; por lo que
estos resultados son iguales a lo$éeez y colaboradores que reportan también 35 %

(19). En cambio, LLancapi, encontré un 60 %, y en la clinica Santa Maria de Chile 70

%. (16)

El acné se preséimen el 27 %; este resultado representa menos de la mitad de lo que
afirmarBunke quien refiere que emujeres conSOPQaparece en el 79%( Jebioli

encuentra que el S@P esta asociado claramente a los casos de acné de grado medio e
intenso (80%) miemas que aparece en un 10% de los pacientes con acné leve y 10%

sanog16).

Los propios resultados de LLancapi en cambio son similares a esta investigacion, ya

gue segun él, la frecuencia del acné es del 24 %.(16).

La Acantosis nigricans: se vio mas ks pacientes obesas y en las mujeres mayores
ubicadas sobreodo en el cuello, y con menor frecuencia en la region superior e
interna de los muslos y en el rost(ger anexos). Su frecuencia es diferente al estudio
de LLancapi, pues sus resultados mmoapenas el 2 %, (16), mientras que el presente

estudio es del 20 %.
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CUADRO7-1: GLICEMIA

Glucosa Numero Porcentaje
Menor de 90 261 75 %
91-110 69 20 %
Mayor a 110 16 5%
Total 346 100

ANALISIS Y DISCUSION

De las 640 pacientes, s6lo 346; es decir, el 54% de la muestra se realmron |

examenes de GlucosaA partir de esta cifra se consideran los siguientes porcentajes:

1) con glucosa menor a 90:261 (75%), este valor que representa a la mayoria, se
explica porque tienen un IMC normal, ademas son pacientes jovenes y ya se analizé
que a mayor edad, mayor obesidad y, por lo tanto, mayor predisposicién a la

hiperglicemia, deos que concuerdan con lo que dice Dasso (7).

2) Con glucosa de 91 a 110 lopresentaron 69 pacientes (20 %), y correspondid
principalmente a las mujeres con alteraciones menstruales independiente de la edad,

las cuales muchas tenian algun grado de soboepe

3) El valor menos frecuente se lo encontro en el grupo con glucosa mayor a 110 que
correspondi6 a 16 pacientes (5 %) y lo presentaron mujeres mayores a los 40 afios de
edad, a excepcion de una paciente que tenia 22 afios y otras dos de 35 y IBs#iios.
concuerda con los estudios que indican que en la menopausia 0 enla pre menopausia

hay mayor tendencia a presentar diabetes dliatgetes (7))
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GRAFICO 10: GLICEMIA
CUADRO 8-1: REPORTES DE ECOGRAFIAS
Reportes de ecografias Numero de casos| Porcentaje
Ovarios poliquisticos 75 25%
Quistes foliculares 62 21 %
Quistes hemorragicos 13 4 %
Hiperplasia endometrial 32 11 %
Endometriosis 7 2%
Combinados 13 4%
Sin anormalidades 98 33%
Total 300 100

ANALISIS Y DISCUSIO N
De las 640 pacientes, s6lo 300, es decir el 47% de la muestra se realizaron ecografias.

A partir de este grupo se detallaran los porcentajes.Dentro de este grupo, 75 (25%)
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presentaron las caracteristicas morfolégicas deol@sios poliquisticos,en las otras
ecografias se encontré6 quistes foliculares persistentes, hiperplasia endometrial,
endometriosis, quistes hemorradgicos o combinacién de algunos de ellos.La
endometriosis y quistes hemorragicos aunque son patologias iddiempes hacen
pensar que tienen relacién con el sindrome ya que para su tratamiento se utiliza
progesterona que es un medicamento que también se lo utiliza en la hiperplasia

endometrial y en los ovarios poliquisticos.

Este estudio concuerda con Pappo(éi),con LLuncapi (16) y con Ferreira (9), quienes
encontraron el 20 %, 25 %, y 21 a 23 %de ovarios poliquisticos. No concuerda con Pérez y

colaboradores, quienes encontrar69,4% (18).

Se esta de acuerdo con lo que afirma Peterman: la ultrastiapgrguiendo el criterio
americano, es de poca utilidad en el diagnostico, ya que alrededor del 30% de las
pacientes sanas, asintomaticas presentan imagenes ultrasonogréaficas sugerentes de SOPQ
un 30% de pacientes cehsindromeno laspresentg19.) Lo que si se discrepa con él es

en que refiere: aunqua imagen morfoldgica es de alta prevalencia, perdura en el tiempo y

no cambia con el tratamientduestros controles ecogréaficos tenian variaciones, ya que en
algunos casos estas ecografias eramal@s y posteriormente tenian las caracteristicas de

los ovarios poliquisticos, o viceversa, esto casi siempre dependia de si habian o no

manifestaciones clinicas del sindrome.
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4.6 PROPUESTAS DE PROTOCOLO DE ATENCION YMEDIDAS
PREVENTIVAS

4.6.1 PROPUESTAS DE PROTOCOLO DE ATENCION
OBJETIVO:

Diagnosticar y tratar oportuna y eficazmente el Q@Rra evitar sus complicaciones
ACTIVIDADES:

4.61.1ANAMNESIS:Se debe investigar:

- Antecedentes patolégicos personales y familiares: Diabetes, hipertensiéon, obesidad,

enfermedades tiroideas u otras patologias enddcrino metabdlicas.

- Antecedentes ginecologicos y obstétricos personales y familiares: infertilidad o abortos

recurrentes
- Habitos alimenticios

- Actividad fisica

4.6.12- EXAMEN FIiSICO :

General

- Valorar peso, contextura y tipo de cuerpo con la distribucién de grasa corporal. En el
SOPQ se observa con frecuencia la obesidad androide.

- Observar los signos deperandrogenismo, como el hirsutismo, hay pacientes que tienen

vellos en la espalda, y/o abundantemente en los antebrazos y piernas.

Regionat

- Cabeza:A veces se observa alopecia, y otras por el contrario, cabellera y cejas
abundantes, bigote, ya seacaso o muchos pelos, en esta investigacién se vio en la
mayoria de pacientes unos cuantos pelos en parte externa de labio superior que sumados a
los vellos en otras regiones del cuerpo corresponde a la puntuacién de 8 a 11 segun la
escala de Ferruman @allway.El Acné también es un signo muy notorio y de gran

ayuda para el diagndstico, en esta investigacion se lo vio con mayor frecuencia en las
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mas jovenes pero también en las mujeres maduras, a veces en forma activa y otras las
secuelas en sus rostrogsto obliga al médico a pensar en las causas de
hiperandrogenismo, entre ellas en el diagndstico de ovarios poliquisticos, ya que no

es comUn ver acné en mujeres mayores

- Cuello:El signo predominante a este nivel es la acantosis nigricans. En esta

investigacion aunque se lo vio en las delgadas, fue mas notorio en las obesas.

- Térax: En mamas a veces hay atrofia o hipoplasia. Se debe verificar si hay
galactorrea, pues hay mujeres que tienen este signo sin darse cuenta, esto sucedi6é en
algunas pacientede nuestro grupo, al pedirles que verificaran esta anormalidad se
encontrd galactorrea en grados variables. También se debe observar si hay pelos peri

areolar al igual que en la espalda.

- Abdomen: EI signo predominante aqui es el vello en la lineaardiabdomen y la

disposicién del vello pubico.

- Extremidades superiores e inferiores: Observar vellos con su distribucién, valorar

segun la escala de Ferruman Galway. (15)
- En genitales: Aumento del tamafio del clitoris.

Es de recalcar, que en esta istigacion el hirsutismo en la espalda y en todo el
cuerpo (grado 3 4 segun la escala de Feruman y Galway) se lo observé solo en una

paciente de 22 afios a la cual se traté por infertilidad primaria.

4.6.1.3. EXAMENES COMPLEMEN TARIOS

El estudio basico inial debe incluir la determinacion de testosterona libre en plasma (no
diferencia si es de origen adrenal u ovarico en caso de estar aumentada), DHEA, para
valorar si el origen es suprarrenal, y LH y FSH para descartar un origen

ovarico. Un coeficiente dambas superior a 3 seria indicador de QOP

En caso de necesitar completar el estudio anterior, puede realizarse la determinacion de la
concentracion plasmatica de SHBgbulina transportadora de hormonas

esteroidegndrostediona, si la causa es ovéa, DHEAS y 17 OH T progesterona si es
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suprarrenal,prolactina si es por adenoma hipofisarigadiografia de craneo ante la

sospecha de adenoma hipofisario

Revisar losniveles de progesterona libre, de androstendiona, estradiol libre, estrona e
insulina en ayunados cuales se encuentran elevades cambio hayeduccion de los

niveles de SHB los niveles de FSH se encuentran normales o disminuidos.

Debido a la alta prevalencia de tolerancia alterada a la glucosa y diabetes tipo Il, es

aconsejable adizar test rutinario de tolerancia oral a la glucosa y un perfil lipidico.

Otro estudio es lacografia preferiblemente transvaginal, sobre todo en las pacientes
obesas, solicitarlas después de la menstruacion, o metrorragia.Pedir siempre la medicion

del endometrio y el aspecto folicular de los ovarios en todas las alteraciones.

3.6.1.4CRITERIO S DIAGNOSTICOS

Eldiagndstico se basaon 2 de los 3 criterios siguientes: 1) Oligaulacion y/o
anovulacion 2)Signos clinicos y/o bioquimicos de hiperandrogenisi@p Ovarios

poliquidico en la ecografia

Estos criteriose basan elos consensos establecidos por el grupo de estudio deQSOP
patrocinado por Rotterdam ESHRE/ASRM (Rotterdam ESHRE/ASRM
sponsoredPCOSgroyf7).

La experiencia aportada por esta investign acota @ olvidar preguntar por las
caracteristicas dealmenstrua®n, pues,aunque no se consulte por sus alteraciones
muchas mujeres las desconocen y no todas las pacientes tienen las caracthingtass

mencionadas, por lo que el diagnéstpodria dificil en estos casos.

-80-



4.6.1.5TRATAMIENTO ACTUAL DEL SOPQ

/Hirsutismo:
/ *Contraceptivos Orales
* Progestinas

* Ejercicio

* Medicamentos antobesidad *Acetato de Ciproterona
* Cirugia Cosmética * Espironolactona
* Finasterida
Infertilidad :
* Flutamida
* Citrato de Clomifena > * Cimetidina
* HMG * Electrolisis
* GnRH pulsatil *Vaporizacion de Laser
* Moduladores de neutransmisor "o supresion GnRH
* Resecon en
cufYfa Adirlingo fovar i co Abortorecurrente
*Hgg
Sangrado Uterino disfuncional *Suplementacion con
ciproterona
* Anticonceptivos orales *Supresion GnRH

* Progestinas

* Moduladores de neurotransmisores
* Cirugia D&C. ooforectomia

* Acupuntura

* Irradiacién ultravioleta de la sangre

En nuestra experiencia, el mejor tratamiento farmacolégico para estas pacientes es la

metformina, sobre todo en las pacientes obesas, asociado a citrato de clomifeno en caso de
infertilidad. Pero hay que valorar la necesidad de cada paciente, pues alguesean

hijos y lo ideal, en estos casos, es el uso de anticonceptivo oral como el mencionado en

marco tedrico, siempre y cuando su salud lo permita.

Se debe recordar a las pacientes que es una enfermedad incurable, pero controlable, que el
mejor trataniento es la dieta y ejercicio durante toda su vida, y que deben regresar a

controles posteriores al mes o0 a los 3 a 6 meses segun como se presenten los sintomas o
signos clinicos. En las pacientes de esta investigacion se las citaba cada mes mientras

duraba el tratamiento.
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4.6-2. MEDIDAS EDUCATIVAS
OBJETIVO:

Ampliar el conocimiento de las pacientes sobre el sindrome de ovarios poliquisticos, sus

causas y complicaciones.

ACTIVIDADES :

Charlas en sala de espera y explicacion mas detallada en consulta
4.6.2.1. MATERIAL DIDACTICO:

- Pizarraafichesy laminas educativas

4.6.2. ASPECTOS TRATADOS:

Los temas tratados fueronofepto, causas, manifestaciones clinicas, complicaciones,
tratamiento y pronostico de la enfermedad.

En la mayoria de los casos ts®0 que ensefiar a través de gréfidesitero y anexol
proceso de la ovulacidén fecundacionen el caso de las pacientes que consultaban por
infertilidad. Ahi mismo también se le explicaba el proceso de hiperplasia endometrial
como sefial de complicari de la enfermedad, misma que se vio sobre todo en las

pacientes mayores.

Con laminas y afiches también se explico cuél debe ser el indice de masa corporal de cada
uno de ellas, y ademas comprendieron como se debe cumplir con la pirdmide de alimentos.
Se incentivé das pacientes eealizar ejercicios y de estos principalmente la costumbre de
caminar una hora diarial cual se ha comprobado ser el mejor para dismitapesoSe

utilizé la ayuda de lanutricionista que les ayudaria a superar la enféathensefiandoles

como deben llevar una dieta sana y equilibrada donde deben tomar en cuenta el valor

calorico y nutricional de cada alimento.

En forma resumida, después del tratamiento se impulsé a las pacientes a cambiar sus
habitos alimenticios, a quealicen ejercicios con frecuencia y que investiguen con sus
familiares si tienen sintomatologia similar por el riesgo a que ellas también pueden

desarrollar la enfermedad debido al origen genético que también se postula.
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4.6.3.RESULTADOS:

Las medidas educativasirvieron en gran manera para que las pacientes adopten
costumbres a fin de evitar la presentacion de la enfermedad y sus complicaciones,
esto se comprob6 al hacer la comparacion con el afio 2010 donde se atendieron a un
total de 5.250 paciees, de las cuales al sindrome correspondieron 330 (6,28%) en
comparacién con el afio anterior cuya frecuencia fue del 12.5%.

CUADRO 11: PREVALENCIA EN EL 2.010

Pacientes atendidas NUumero Porcentaje
Con SOPQ 330 6,3 %
Sin SOPQ 4.920 93.7 %
Total 5.250 100
6000
5000 ® Namero 4.920
H Porcentaje
4000
3000
2000
1000
330
. 6,30% 93,70%
0 - o .
A n
3 :

GRAFICO 12: PREVALENCIA DEL 2.010
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5. CONCLUSIONESY RECOMENDACIONES
5.1CONCLUSIONES

e EI SOPQ es una patologia de enorme importancia por todos los campos que
abarca dentro de la ciencia médica por lo qaastituye un problema de
salud publica.

e Existe poco conocimiento sobre salud sexual y reproductiva y por
concerniente sobre la patologia en estudio tanto entre los médicos como
entre las pacientes.

e EIl sindrome de ovarios poliquisticos es la enfermedasl pnévalente de
origen enddécrino tanto en nuestro medio como en paises desarrollados.

e La prevalencia que se obtuvo es similar al valor promedio de los paises
mencionados por las costumbres adoptadas provenientes de esas naciones,
entre estas la alimentacigica en carbohidratos y grasas.

e La edad de mayor presentacion del sindrome fue entre los 20 a 30 afios,
este resultado se esperaba encontrar debido a que a esta edad son mas
frecuentes las consultas por causas ginecoldgicas u obstétricas. EI menor
porcengje se encontrd en las pacientes mayores a 50 afios, pero en cambio,
no se esperaba encontrar ningln caso en este grupo de pacientes.

e EIl aumento de peso influye en la presentacion de la enfermedad. Esto se
concluye porque aunque al 49% de las pacienteesealculé un IMC
normal, el 80% de ellas habian subido minimo 2 kilos antes de la aparicion
de los sintomas.

e La infertilidad y los abortos es causada principalmente por el SOPQ. Esto
se comprobo en los estudios internacionales y en esta investigacion.

e En la parte clinica, el principal motivo de consulta fue la metrorragia
aunque los estudios indican a la amenorrea. Los signos de
hiperandrogenismo fueron poco tomados en cuenta por las pacientes como
motivo de consulta.

e - La glicemiafue detectada en vadsrnormales, menores a 90 mg. /dl en el
75% de las pacientes que se realizaron los examenes, cifgaue
concuerda con el valor del 74% que corresponde a pacientes menores de
30 afos. Es decir, se comprueba que a mayor edad, mayor predisposicién a
la digbetes.
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e De acuerdo a este estudio las ecografias son una ayuda para el diagnostico
pero no imprescindible, ya que no se ven siempre las imagenes
caracteristicas en forma de collar de perlas de los ovarios poliquisticos

e La propuesta de protocolo dgencion ayudo en el diagnoéstico y sera de
gran utilidad para médicos.

e Las medidas educativas y preventivas a las pacientes sirven para evitar la
presentacion de la enfermedad, esto se vio reflejado al comparar el afio

2.009 con el 2.010 donde su frecuendisminuy6 en un 50%.

5.2 RECOMENDACIONES

e EI| MSP debe reconocer al sindrome de ovarios poliquisticos como un problema
de salud publica por todos los campos que abarca dentro de la ciencia médica.

e El sindrome de ovarios poliquisticos debe ser conocidgsal@mente por los
meédicos sino también por la familia en general, en especial las nifias para que
pongan atencion a las alteraciones del ciclo menstrual o cualquier otra
sintomatologia o signo que llame la atencion, por lo que se recomienda
implementar ends centros educativos el nivel de conocimientos de salud
sexual y reproductiva

e Realizar estudios en nuestro medio ya que la enfermedad es poco conocida.

e Por la alta prevalencia de esta patologia, el gobierno debe tomar medidas de
prevencion a fin de evitdas complicaciones que puede producir en diferentes
organos.

e Se debe valorar bien a las pacientes y pensar en el diagnéstico de SOPQ no
solo en la mujerjoven sino en la peri menopausica.

e La causa principal del sindrome se relaciona con la obesidad, pazda cual
se debe ensefiar a la poblacion como alimentarse en forma correcta y como
repercute en la salud cuando no hay un consumo adecuado de calorias.

e - Recomendar a las pacientes embarazadas mayor cuidado y acudir a las
consultas puntualmente por paiedisposicion que tienen al aborto. Asi mismo
gue conozcan la relacién que tiene esta patologia con las complicaciones en el
embarazo y la fertilidad.

e Recomendar valoracion médica periddica general con examenes de laboratorio,

en las pacientes obesas sotwdo, solicitar glucosa y perfil lipidico.
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A los médicos se los debe capacitar con frecuencia para reconocer al sindrome
y evitar equivocaciones tanto en el diagndstico como en el tratamiento. Hacer
énfasis y recordar que la ecografia no reporta sienigsecaracteristicas
morfolégicas de los ovarios poliquisticos.

Se recomienda utilizar el protocolo de atencién expuesta en esta tesis como
ayuda para el diagndstico.

Fomentar el control de salud en las consultas, explicando a las pacientes en qué
consistda enfermedad y las formas de evitarla.

Las medidas educativas y preventivas se deben exponer en todos los centros de
salud utilizando cualquier medio de comunicacion ya sea con charlas, graficos
o0 boletines informativos, de esta manera disminuird la ptas®n de la

enfermedad.
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7.1ENCUESTA

IDENTIDAD DEL PACIENTE

Nombre:R.C.M.O
Edad:

Vive en zona: urban|_|
Pe®:

Estado Civil

7. ANEXOS

Direccion:

margina [_] rural  []

Estatura:

Soltera] | Uniotibre [ | Casada [ ]

Antecedentes Obstétricos: Partos D - Cesareas D

- Abortos [] -Provocados [] esponténeD

Antecedentes patoldgicos personales:

Antecedentepatoldgicos familiares:

ESTILO DE VIDA
OCUPACION
Quehaceres domésticos:
Profesional:

INGRESO ECONOMICO
Sueldo menor de $ 300
EDUCACION

Primaria:

VIVIENDA

Obrera: Empleada:

Otras:

Sueldo $ 400 800 Mayor a $ 800
Secundaria: Superior:
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Construciéon mixta: Carfa o madera: Hormigoén:
HABITOS
Alcohol: Droga: Cafe:
ACTIVIDA D FiSICA
Sedentaria: Practica deportes
ASPECTO CLINICO Y PSICOLO GICO
1. ¢ Esta contenta con su apariencia fisica?
S [] No []
2. De su aspecto fisico ¢Qué es lo qumgno desea cambiar?
3. ¢ Cudl es el motivo mayor que la hizo venir a la consulta?
4. ;Conocia esta enfermedad?
Si[] No []
5. ¢Sabia Usted coémo afecta la mala nutricién en la Salud en general?
si[] No [ ]

6. ¢ Esta dispuesta a cambiar sus habitos congdirtay ejercicios?

Si[] No [ ]

7. ¢ Tenia conocimiento que su exceso de peso esta relacionado con su enfermedad?

si[] No [ ]

8. ¢ Sabia Usted que esta patologia no tiene cura?

Si ] No []

9. ¢ Tiene familiares (hija, hermana, mamd,) con el mismo problema?
s [] NO[]
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

¢ Tiene familiares diabéticos (papa, mama, abuelos, hermanos)?

Si[]

¢ Tiene familiares con cancer de Utero (abuela, hermana, mama)?

Si[]

¢ Tiene familiares con enfermedades cardiacas (papa, mama, abuelos, hermanos)?

Si[]

No [ ]

No []

No [ ]

¢, Tene familiares con sobrepeso u obesidad?

Si[]

No [ ]

¢Sus sintomas comenzaron cuando aumenté de peso?

Si[]

Aparte del sindrome de ovarios Poliquisticos ¢ Qué otras enfedes tiene?

No [ ]

¢, Qué molestias le afectan mas ultimamente?

De lapirdmide de alimentos de la figura ¢ Cual grupo consume con mas frecuencia?

Verduras

Panes, granos y ofros almidones

Grasas, aceites

Came, sustitutos de la
carne y ofras proleinas
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7.2CASO CLINICO DE SOPQ

DATOS DE FILIACION :

NOMBRE: KM.R.C.

EDAD: 30 afos

ESTADO CIVIL: Casada

RESIDENCIA: Guasmo Sur. Coop. Unién de Bananeros
PROSEDENCIA: Manabi- Portoviejo

FECHA DE NACIMIENTO:2 de febrero de 1977

LUGAR DE NACIMIENTO: Manabi- Portoviejo

HABITOS Y EN CUESTAS SOCIOECONOMICAS

HABITOS:

Cafeismo (Negativoprogadiccion (Negativo)Alcoholismo (Negativo
VIVIENDA:ConstruccionMixta, 2 dormitorios, posee todos los servicios basicos.
UBICACION: Guasmo Sur, Coop. Unién de Bananeros

NO. PERSONAS QUE HABITANEN LA VIVIENDA: La paciente, el esposo y su

pequeio hijd8 meses.

OCUPACION: Quehaceres Bstinos
INGRESO ECONOMICO: $ 400.00 (esposo)
-ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES:
Enfermedades propias de la infancia.

-GINECOLOGICOSY OBSTETRICOSG2: Cl Al: Cesérea por preeclampsia, y un aborto

espontaneo .Quiste ovarico izquierdo

-CARDIACOS:Hipertensién desde su anterior embarazo hasta la actualidad.
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-DIGESTIVOS:Gastritis

GENITOURINARIOS:Infeccion de vias urinarias, vaginosis bacterianas y candidiasis.
ANTECEDENTES PATOLOGICOS FAMILIARES:

Diabetes: Papda y abuela paterna

Hipertensiéon: Auela materna

Céancer de utero: Tia y abuela magern

MOTIVO DE CONSULTA:

Amenorrea, dolor lumbar, dolor pélvico, leucorrea.

EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

Paciente de 30 afios de edad, quien consulta el 31 de Marzo del 2009 por ausencia de la

menstruaciomesde el 23 de Enero del mismo ano
EXAMEN FiSICO GENERAL

Paciente joven de raza blanca, de talla alta, en posicion sentada, activa, electiva que al
examen fisico general llama la atenciéhaumento de paniculo adiposo mayormente

distribuido en el abdomen
EXAMEN FiSICO REGIONAL
CABEZA: Craneo normal
Cara: acné gue cubre todo su rostro tipo quiste nodoso
TORAX: Mamas de aspecto normal
Ruidos cardiacos ritmicos
Campos pulmonares claros

ABDOMEN: Globuloso, blando, depresible, doloroso a la palpaciofupda en

hipogastrio.

-05-



GENITALES: Genitales de aspecto normadn presencia de leucorrea amarillo

verdosa de consistencia espesa Yy en abundante cantidad.
EXTREMIDADES: Velloslargos y abundantes extremidades superiores e inferiores.

EXAMENES DE LAB ORATORIO

GLU COSA 100
COLESTEROL 280
TRIGLICERIDOS 220
T.G.P. 7
T.G.O 7
FOSF ATAS A ALCALINA \50
BILIRRUBINA TOTAL 0.60
BILIRRUBINA DIRECTA 0.10
BILIRRUBINA INDIRECTA 0.40
H.D.L. 50
L.D.L. 1 70

PRUEBA DE EMBARAZO (SANGRE ): NEGATIVO
AG. CARCINOEMBRIONARIO (CEA): 0.7 ng/M|
CA-125: 6.8 U/MI (HASTA 35.0)

HEMATOLOGIA

HEMATIES 3'960.000
LEUCOCITOS 7.900
HEMATOCRITO 36

HEMOGLOBINA 12
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PROGESTERONA: 0.5 ng/MI

17 BETA - ESTRADIOL : MENOR A 20 pg/MI:

UROCULTIVO: GermenKlebsiellapneumoniae.

Mas de 100.0060loniag ml

ECOGRAFIA: ovarios poliquisticos

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO

Sindrome de Ovario Poliquistico

DIAGNOSTIVO DIFERENCIAL

A

A

Embarazo
Amenorrea psicogena
Amenorrea de origen ceatmpor trastornos hipofisiarios

Amenorrea por enfermedades metabdlicas (tiroides, pancreas, suprarrenal,

trastornos nutritivos, y por excrecion y metabolismo.
Amenorrea de origen central por lesiones neurdgenas

Por tumores (arrenoblastoma, délula biliar, de resto suprarrenal, de células

granulosas, no especificos.

Embarazo: Se descarta porqueraeba de embarazo es negativa

Amenorrea Psicogena: La paciente al momento cursa con stress emo@nsaksposo,

por lo que se la tomara en ote

Amenorrea de origen central por trastornos hipofisarios: Enagsellencuentrala que es

debido a insuficiencia hipofisaria por procesos destructivos (enfermedad de Sheehan,

Enfermedad de Simona), las cuales se destgr no haber antecedentessenhistoria

clinica, la que es debido a tumores y Adenomddilo (enfermedad de Cushing) que se

descarta por su aspecto fisico y los examenes de ultrasonido e historia clinica;
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Amenorrea por enfermedades metabdlicadeseartan por no haber sintomas ni signos de
dichas enfermedades, excepto los trastornos nutritivos entre los que se encuentra la obesidad

que si tiene la paciente

Las lesiones de origen central neurdégenas son debido a lesiones destructivas, tumores o
cicatrices, inhibicion del factor inhibidor de la prolactina, patégenas (esteroides.

medicamentos).Estas lesiones se descartan por no haber antecedentes, ni sintomas

El Sindrome de Ovario Poliquistico, dentro del grupo de las lesiones de origen central
neurdgenas es debido a una insuficiencia hipotalamica idiopética, es afin al diagnéstico tanto

por sus sintomas como por los exdmenes de laboratorio y de ultrasonido.
DIAGNOSTICO DEFINITIVO

- Sindrome de ovaroPoliquisticos

- Infeccidn de vias urinarias

- Vaginosis.
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7.3. FOTOS DE PACIENTES CON SINDROME DE OVARIOS
POLIQUISTICOS.

En estas fotos hemos expuesto algunas de las pacieote sindrome de ovario

poliquisticomostrando sus signasinicos mas significativos.

Obsérvese en estas pacientesla forma del rostro, caracteristicas del cabello, hirsutismo, las

secu