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RESUMEN 

 

El síndrome de ovarios poliquísticos (SOPQ) es la patología endócrina más común en la 

mujer en edad reproductiva, se caracteriza por la triada clásica obesidad, 

hirsutismo/androgenización y anovulación/esterilidad, con ovarios aumentados en su 

volumen que exhiben más de 12 folículos de  2  a  9  mm dediámetro dispuestos en forma 

periférica. Su etiología no es conocida con exactitud y se cree que es multifactorial pues 

abarca muchos campos de la ciencia médica (enfermedades metabólicas, cardiovasculares, 

ginecológicas, oncológicas), constituyendo un problema de salud pública al cual no se ha 

dado debida importancia. El objetivo del estudio fue determinar la prevalencia del SOPQ 

en las pacientes ginecológicas de la Fundación Nahím Isaías  y proponer  un protocolo de 

atención y medidas educativas, determinando edad de mayor frecuencia, índice de masa 

corporal, alteraciones de la fertilidad,  manifestaciones clínicas y exámenes 

complementarios. Fue un estudio descriptivo, correlacional, longitudinal, no experimental, 

realizado dese el 1 de Enero al 31 de Diciembre del 2.009,  con un universo de 5.120 

pacientes ginecológicas, de las cuales 640 (12.5%) fueron diagnosticadas con el síndrome. 

Los principales resultados fueron: La prevalencia (12,5%) fue similar a la de otros países, 

la edad de mayor frecuencia de presentación fue entre los 20 y 30 años; la obesidad está 

considerablemente relacionada a la presentación del síndrome, sin embargo, como motivo 

principal de consulta expresado por las pacientes fueron las alteraciones menstruales, a 

pesar de tener también evidentes signos de androgenización. En nuestra experiencia, el 

diagnóstico, aunque contó con los debidos métodos  auxiliares, estuvo basado 

principalmente en una anamnesis detallada y en el examen físico y clínico minucioso, los 

cuales brindaron excelentes criterios diagnósticos.  El protocolo propuesto y las medidas 

educativas fueron un apoyo efectivo en la realización de este trabajo por lo que debe ser 

considerado para facilitar el diagnóstico y manejo oportuno del SOPQ en los centros 

médicos de la Fundación Nahím Isaías  y también en otras unidades de salud pública y 

privada. 

PALABRAS CLAVE:   

OVARIOS POLIQUÍSTICOS, OBESIDAD,  HIRSUTISMO,  

ANDROGENIZACIÓN,  ANOVULACIÓN, 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 more than 12 

follicles 2 to 9 mm in diameter arranged peripherally. Its etiology is not known with 

accuracy and is believed to be multifactorial since it covers many fields of medical science 

(metabolic, cardiovascular, gynecological, oncological), constituting a public health 

problem which has not been given due importance. The 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 most frequent age, body mass 

index, impaired fertility, clinical and complementary examinations . It was a descriptive, 

correlational, longitudinal, nonexperimental, made yourself the January 1 to December 31 

of 2009, with a universe of 5,120 gynecological patients, of whom 640 (12.5%) were 

diagnosed with the syndrome. The 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 presentation of the syndrome, but as chief 

complaint expressed by patients were the menstrual disturbances, despite having also clear 

signs of androgenization. In our experience, the diagnosis, but told with appropriate 

auxiliary was based mainly on a detailed history and physical examination and thorough 

clinical, which provided excellent diagnostic criteria. The proposed protocol and 

educational measures were effective support in carrying out this work should therefore be 

considered to facilitate timely diagnosis and management of PCOS in medical centers 

Nahim Isaiah Foundation and in other public health units private. 

 

KEYWORDS:  

POLYCYSTIC OVARIES, OBESITY, HIRSUTISM, ANDROGENIZATION, 

ANOVULATION, STERILITY . 
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1. INTRODUCCIÓN  

 

El síndrome deovarios poliquísticos(SOPQ), es una entidad con amplio espectro de 

anormalidades endocrino-metabólicas, cuya característica principal es la presencia de 

hiperandrogenismo asociado a oligo-anovulaciòn crónica sin causa  suprarrenal o 

hipofisario (15)diagnosticada en mujeres de edad reproductiva, 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 único 

hallazgo puede ser la alteración morfológica de los ovarios en el estudio ecográfico (17).  

Un hecho a reseñar es que nos encontramos ante un problema multidisciplinario, en el que 

genetistas, especialistas en endocrinología, dermatología, metabolismo lipídico y 

evidentemente ginecología, comparten un foro común (3) 

La patogénesis del SOPQ se conoce poco y los mecanismos postulados son varios. El eje 

central de la enfermedad metabólica de estas pacientes es la resistencia a la insulina,  la 

que está presente en la mayoría de ellas. (17). 

La resistencia a la insulina, asociada a otros factores genéticos, dieta rica en grasas 

saturadas, obesidad androide e inactividad física condicionan el desarrollo de hipertensión 

arterial, dislipidemia, hiperandrogenismo, intolerancia a la glucosa y diabetes 2, las que 

pueden presentarse a edades más tempranas que en la población general (3ª- 4ª década) e 

inciden en el desarrollo precoz de enfermedad cardiovascular, por lo que la prevalencia de 

hipertensión aumenta en la peri menopausia. (17)Otro factor en la patogenia es el retardo 

del crecimiento intrauterino (19). 

Las complicaciones se pueden ver en diversos órganos: la mayoría de las pacientes con 

SOPQ presentan durante su etapa reproductiva anovulación crónica, que suele asociarse a 

sangrados uterinos disfuncionales e infertilidad; y, un riesgo aumentado para el desarrollo 

de cáncer endometrial. El cáncer de ovario también está aumentado en 2 a 3 veces en estas 

mujeres, y también se lo asocia al cáncer de mama.  

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

de abortos tempranos descritos en mujeres normales (12-15%)
24

. 

 

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

observadas incluyen: pre-eclampsia, parto prematuro y mortinato, con lo cual la mortalidad 

perinatal aumenta en 1,5 veces
25

. (19).   

Debido a que la mayoría de estas pacientes tienen resistencia a la insulina, el riesgo de 

diabetes gestacional aumenta. Por el mismo fenómeno puede observarse un mayor 

porcentaje de niños macrosómicos o por el contrario niños pequeños para la edad 

gestacional. (17) 

Alrededor del mundo al menos el 20% de las mujeres en edad reproductiva tienen ovarios 

poliquísticos, y  cerca de las tres cuartas partes de estas mujeres tienen el síndrome(3).Kee 

y colaboradores indican que la prevalencia es entre el 5 y el 20%. (17). Pérez y 

colaboradores, en Santiago de Chile reportaron el 12 %. (18).  

En nuestro país no se han realizado estudios,  pero por la influencia de costumbres de 

países extranjeros se estima una prevalencia similar. 

Por lo anteriormente expuesto, se decidió realizar este estudio,  donde el objetivo principal 

fue determinar la prevalencia del síndrome de ovarios poliquísticos en la Fundación Nahím 

Isaías Barquet y Propuestas de un Protocolo de atención y  Medidas Educativas, debido a 

que .por ser una disfunción endocrino-metabólica suele cursar  un variado espectro de 

anormalidades que no son patognomónicas de una enfermedad específica, por lo que  las 

pacientes suelen consultar en diversas especialidades donde por lo general se da énfasis al 

motivo de consulta con lo cual el diagnóstico de SOPQ pasa desapercibido y se pierde la 

visión global de lo que involucra su diagnóstico. 

De esta manera, haciendo un diagnóstico y tratamiento oportuno, y conociendo la paciente 

su enfermedad, sus causas y complicaciones, se evitará la presentación de la misma, 

mejorando así el nivel de vida de las pacientes, no solo porque no habrá síntomas  y signos, 

sino porque bajará de peso lo que elevará su autoestima. Ella a su vez transmitirá a sus 

familiares y allegados las ventajas e  importancia de la prevención del síndrome y otras 

patologías. 

http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0034-98872001000700015&script=sci_arttext#25
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Se planteó un estudio descriptivo, correlacional, longitudinal, no experimental, con un 

universo de 5.120 mujeres que acudieron a la consulta ginecológica,  de las cuales, 640 

(12,5 %) fueron diagnosticadas como SOPQ. Se las valoró, realizando una anamnesis 

detallada y un examen físico y clínico minucioso, se solicitaron exámenes 

complementarios más relevantes, a partir de ello, se obtuvieron los principales resultados 

que se presentan en el texto de la tesis. Se concretó un protocolo de atención y medidas 

educativas. A partir de la experiencia de esta investigación, se recomienda considerar estas 

propuestas porque sirven de apoyo para el diagnóstico y manejo oportuno del SOPQ y sus 

resultados son satisfactorios para prevenir la presentación de la enfermedad y sus 

complicaciones.  

1. 1OBJETIVOS 

1.1.1 OBJETIVO GENERAL  

Determinar la prevalencia del síndrome de ovarios poliquísticos en el Dispensario de 

Especialidades Nahím Isaías Barquet del Guasmo Sur en Guayaquil,propuestas de un 

Protocolo de Atención y Medidas Educativas. 

1.1.2 OBJETI VOS ESPECÍFICOS  

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

síndrome de ovarios poliquísticos. 

2. Relacionar el índice de masa corporal con el síndrome 

3. Establecer antecedentes de las alteraciones de la fertilidad relacionadas con el 

síndrome. 

4. Identificar las manifestaciones clínicas más comunes del SOPQ y resultados de 

exámenes auxiliares de diagnóstico. 

5. Diseñar un protocolo de atención y medidas educativas.  

1.2HIPÓTESIS 

Si determinamos la prevalencia del síndrome de ovarios poliquísticos y proponemos un 

Protocolo de Atención y Medidas Educativas disminuiremos la presentación de esta 

enfermedad con sus complicaciones. 
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1.3VARIABLES:  

1.3.1 Variable Independiente: La variable X es: ñs²ndrome de ovarios poliqu²sticosò, es 

la variable independiente y es la observada. 

1.3.2 Variable Dependiente: La variable Y es: ñPropuesta de un Protocolo de atenci·n y 

Medidas educativasò,  ésta es la variable dependiente y es la pensada. 

1.3.3 Variables Intervinientes: Edad, índice de masa corporal, alteraciones del ciclo 

menstrual y de la fertilidad, signos clínicos de hiperandrogenismo, valores de glucosa en 

sangre y ecografías. 
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2. MARCO T EÓRICO  

 

2.1 DEFINICIÓN  

El Síndrome de  ovarios poliquísticos es el trastorno endocrinológico más 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 patología. Un hecho a 

reseñar es que nos encontramos ante un problema multidisciplinar en el que genetistas, 

especialistas en endocrinología, dermatología, metabolismo  lipídico y evidentemente 

ginecología, comparten un foro común. 

 

Es la asociación de hiperandrogenismo con anovulación crónica sin enfermedad de las 

glándulas adrenales o pituitaria subyacente, con ovarios que exhiben típicas características 

ultrasonográficas, como la presencia de más de 8 folículos menores de 10 mm de 

diámetro,dispuestos en forma periférica y un estoma hiperecogénico.  (3) 

Hoy en día, la definición más aceptada es: Entidad con amplio espectro de anormalidades 

endocrino-metabólicas, cuya característica principal es la presencia de hiperandrogenismo 

asociado a oligo-anovulaciòn crónica sin causa  suprarrenal o de la hipófisis. (15) 

 

2.2 ANTECEDENTES: 

En 1935
5
 Stein y Leventhal describieron una entidad clínica consistente en trastornos 

menstruales, esterilidad, hirsutismo y obesidad. Además, los ovarios de estas pacientes 

presentaban ciertas características morfológicas particulares, tales como: aumento de 

tamaño, engrosamiento de la túnica albugínea y microquistes múltiples situados 

periféricamente en la zona subcortical ovárica. Un estudio posterior demostró que el 

síndrome clínico podía asociarse a ovarios de morfología aparentemente normal; y, otro 

reciente, establece que 16-25% de las mujeres sanas podrían presentar imágenes 

ultrasonográficas sugerentes de ovarios poliquísticos sin el síndrome clínico
7
-.  

 

En 1990, en una conferencia de consenso de los NationalInstitutes of Health de los EEUU 

de Norte América, definió al síndrome, como la "presencia de hiperandrogenismo con o sin 

http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0034-98872001000700015&script=sci_arttext&tlng=en#5
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0034-98872001000700015&script=sci_arttext&tlng=en#7
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manifestaciones cutáneas y trastornos de la menstruación  (anovulación u oligovulación)  si 

podían descartarse otras endocrinopatías como hiperplasia suprarrenal congénita, 

hiperprolactinemia, síndrome de Cushing, enfermedades tiroideas y los tumores 

suprarrenales (19).Es decirque,luego de excluir estas enfermedades,las mujeres con 

diagnóstico de SOPQ deben cumplir al menos con 2 de los 3 siguientes criterios: 

 

 Oligo-ovulación y/o anovulación.  

 Signos clínicos y/o bioquímicos de hiperandrogenismo.  

 Ovarios poliquísticos en la ecografía: 8  o más folículos en cada ovario que midan de 2 

a 9 mm. y/o aumento del volumen ovárico a más de 10ml. Si solamente uno de los 

ovarios cumple con la descripción es suficiente para definir su diagnóstico. 

 

Por muchos años no hubo un acuerdo sobre el diagnósticodel síndrome. Hace cerca de 15 

años, en un encuentro en los Institutos Nacionales deSalud(NIH),(Bethesda, USA), se 

sugirió hacer el diagnóstico con base en dos datos clínicos: hiperandrogenismo (clínico o 

bioquímico) y anovulación crónica. (7). En Europa; y, principalmente en Inglaterra, 

muchos expertos decidieron utilizar los hallazgos de ultrasonido de ovarios poliquísticos 

como el principal criterio para hacer su diagnóstico. 

 

Finalmente en el 2003 en un encuentro de la Sociedad Europea de Reproducción 

Humana(ESHRE) y la AsociaciónAmericana de MedicinaReproductiva (ASRM) se hizo 

un consenso para diagnosticar el SOPQ con base de dos de los siguientes criterios: 

anovulación crónica, hiperandrogenismo y hallazgos al ultrasonido de ovarios 

poliquísticos.  

 

De acuerdo con estas nuevas guíasse pueden considerar tres grupos delSOPQ: 

1) Pacientes con hiperandrogenismo y anovulación crónica;  

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

3) Pacientes con anovulación crónica y ovarios poliquísticos. 

Los estudios comparativos se han enfrentado al problema de la falta de consenso en su 

definición, y hoy, cuando se intenta establecer precisiones ya sean endócrinas, 

semiológicas, o anatomopatológicas, la definición pierde nitidez, los límites se desdibujan 
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y la inclusión o exclusión de pacientes comienza a depender del criterio o subjetividad del 

médico. Con esto queda dicho que, no hay ningún signo o síntomas patognomónicos 

deestaenfermedad, pero sí, una serie de claves que adecuadamente valoradas permitirán 

llegar al diagnóstico y tratamiento apropiado. (3) 

 

En definitiva, éste síndrome comprende un indefinido conjunto de situaciones anormales 

desde el punto de vista esteroidogénico, con aumento de la secreción androgénica, pobre 

desarrollo folicular y tendencia a la anovulación crónica, afectando a más de la 

reproducción también a la parte metabólica y otros sistemas del cuerpo. (7)(17) 

 

2.3 PREVALENCIA  

El síndrome del ovario poliquístico (SOPQ) es uno de los trastornos más comunes en las 

mujeres y su prevalencia según los estudios de Kee y colaboradores se estima entre el 5 y 

el 20%.(17), en un estudio realizado en Santiago de Chile,consultaron 12.828 pacientes en 

Ginecología y 2.100 lo hicieron en Medicina Reproductiva lo que nos da una cifra de 

prevalencia del orden del 1% para el Servicio de Ginecología del Hospital San José y de un 

10,7% para la Unidad de Medicina Reproductiva (18).  

La doctora Vigil, de Santiago de Chile,reporta que elsíndrome de ovario poliquístico se 

manifiesta por hirsutismo (50% de los casos), obesidad (40%) y virilización (20%). Por lo 

regular, 50% de las pacientes tiene amenorrea, 30% presenta hemorragia uterina anormal y 

en 20% aparece menstruación normal (29) 

López, explica que el síndrome de ovarios poliquísticos se basa en trastornos como la 

hiperprolactinemia, la hiperplasia suprarrenal congénita no clásica y la enfermedad 

tiroidea. Con base en este criterio la prevalencia del SOPQ se estima entre 3.4 y 6.8%, 

constituyendo una de las endocrinopatías del área reproductiva más frecuente y la causa 

más común de anovulación crónica hiperandrogénica e infertilidad. (Consenso de 

Rotterdam) (14) 

Realmente, la prevalencia depende de los criterios diagnósticos utilizados y de la población 

estudiada, reflejando el efecto de factores étnicos y ambientales sobre la expresión 

fenotípica de la enfermedad. Aunque la incidencia verdadera se desconoce, se han hecho 

varios intentos para cuantificar la prevalencia de los ovarios poliquísticos en los estudios 

basados en la comunidad.  
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Alrededor del mundo, al menos el 20% de las mujeres en edad reproductiva, tienen ovarios 

poliquísticos y cerca de las tres cuartas partes de estas mujeres tienen el síndrome
. 
Los 

signos de  hiperandrogenismo con oligomenorrea o amenorrea se hallan en el 1% al 4% y 

corresponde aproximadamente al 75% de los casos de infertilidad anovulatoria. (3). 

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

reproductiva  tienen signos de ovarios poliquísticos en la ecografía; la mitad de esas 

mujeres tienen signos clínicos o bioquímicos de anovulación o exceso de andrógenos.. 

(17). 

El motivo de consulta puede ser muy variado y depender del efecto adrogénico sobre la 

piel y el folículo, de las alteraciones del ciclo y del deseo de la fertilidad. En las 

adolecentes y jóvenes solteras predominan las primeras causas, mientras que en las 

mujeres en madurez sexual, la falta de hijo es la causa más frecuente. 

 

Este trastorno endócrino femenino lo padece el 4  - 7% de las mujeres en edad 

reproductiva.En España se confirma esta elevada frecuencia al encontrarlo en el 6,5% de 154 

mujeres madrileñas no seleccionadas(20).En estados Unidos hay 5 millones de mujeres que 

tienen esta  enfermedad. Una revisión de 12.000 laparotomías por causas ginecológicas se 

comprobó 1.4% de microquistes(Goldzeher, 1973). El SOPQ, representa la forma más 

habitual de los trastornos por excesos de andrógenos con una equivalencia de 82%  en un 

estudio reciente de grandes dimensiones(25).En  Ecuador aún no se realiza los estudios 

referentes al tema, pero por las influencias de las costumbres de países extranjeros se espera 

una prevalencia similar.  

 

La importancia de este síndrome depende no sólo de su frecuencia, sino de que es la causa 

más frecuente de infertilidad anovulatoria (80%) de hirsutismo (75 %) y de que está muy 

relacionado con el síndrome metabólico X (hiperinsulinismo, obesidad, dislipemia, diabetes 

tipo 2 y afectación cardiovascular) (15). 

 

El síndrome metabólico (SM) es un conjunto de signos clínicos que definen una situación 

patológica cuya causa principal radica en la resistencia a la insulina (RI), y que gira en 

torno a la obesidad y a la disfunción del tejido graso. 
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En la actualidad, la obesidad es un problema de salud pública con una alta prevalencia y 

múltiples repercusiones orgánicas. Alrededor del 30 al 50% de las mujeres con SOPQ son 

obesas  y tienen un patr·n ñandroideò, que indica un aumento relativo de la adiposidad 

visceral. Este patrón de distribución de grasa corporal es asociado a niveles elevados de 

andrógenos así como anormalidades en la tolerancia a la glucosa, la secreción de insulina y 

los perfiles de lipoproteínas. 

 

Por último, el síndrome metabólico lleva un riesgo sustancial  para las enfermedades 

cardiovasculares en la mujer. Es frecuente en el síndrome de ovario poliquístico (SOPQ), 

que ocurre en el 42% de mujeres adultas en los Estados Unidos, pero en menor frecuencia 

en Europa (< 10%), condición que se explica principalmente por la frecuencia de obesidad 

en los Estados Unidos. La prevalencia también depende de cómo se defina el SOPQ, y 

aumenta con el uso de los criterios clásicos como hiperandrogenismo y anovulación 

crónica.el síndrome metabólico lleva un riesgo sustancial  para la enfermedad 

cardiovascular en la mujer. (7) 

 

2.4 ETIOPATOGENIA  

 

Stein y Levenlhal sostuvieron con firmeza el origen ovárico del cuadro, mientras que otros 

autores de gran prestigio se inclinaron por una disfunción hipotalámica intrínseca o secundaria 

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

Yen adjudica a una leve hiperfunción suprarrenal, la acción desencadenante del cuadro 

(Yen &Jaffe, 1986)(25) 

 

 También existe cierta evidencia que sugiere secreción anormal de las gonadotrofinas, 

siempre durante la pubertad y precediendo al aumento androgénico. En  realidad, tampoco se 

conoce cómo actúan los andrógenos a nivel hipotalámico en la mujer adulta. 

 

Muchas de las pacientes con SOPQ son obesas, y se piensa que la obesidad no es una 

consecuencia del SOPQ, sino que podría intervenir en su etiogénesis y, en todo caso, 

amplificar las consecuencias del síndrome. (1) 

 

Recientemente, se ha propuesto un origen metabólico que se iniciaría con el aumento puberal 

de la hormona de crecimiento (GH). Esto induciría la liberación del factor de crecimiento 
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insulinorresistencia tipo 1 por el hígado y otros tejidos (ovario), produciendo 

insulinorresistencia por su acción sobre el metabolismo periférico de la glucosa. La 

hiperinsulinemia resultante, en forma directa o mediada por factores locales de 

crecimiento, puede determinar hiperplasia de las tecas con excesiva producción 

andrógenos en adolescentes predispuestas. A partir de estos cambios, se generaría la 

clásica cascada de eventos propios de ovario poliquístico androgénico (Nobels&Dewailly 

1992). 

 

El trastorno tiene una base genética. Existe una clara asociación familiar. Estudios que la 

correlacionan madre hija hermana - hermana y gemelas univitelinas así lo atestiguan.(25) (3). 

En este estudio se observó no solo entre madre e hijas o hermanas, sino entre primas, 

sobrinas y hasta en tres generaciones, es decir, hija, mamá y abuela; las abuelas no tenían 

el síndrome en el momento, pero, al investigarles su antecedentes ginecológicos y 

obstétricos y al hacerles el examen físico se confirmaba que habían padecido el 

síndrome.  

 

2.4.1 Alteraciones de la síntesis de androstendiona 

Las células intersticiales del ovario (secundarias e hiliares) son las únicas con 

capacidad para expresar el gen que codifica para la 

17/alfahidroxilasa(C1T450XVU). Esta enzima es clave para la síntesis de andrógenos, 

ya que su sustrato es el gestágeno (por vía delta 5 o delta 4, y su producto, el andrógeno 

(androstendiona, dehidroepiandrosterona). 

 

La regulación de la actividad de este gen es muy compleja siendo la LH el principal estímulo 

positivo, pero con la existencia de varios factores de crecimiento pueden modificar la 

actividad de la célula intersticial productora de andrógenos. Durante el ciclo menstrual, el 

genC1T450XVII presenta una actividad cíclica, con un máximo de actividad en la fase pre-

ovulatoria. (1) 

Rosenfield y Golshipotetizaron que una desregulación del gen CYTXVII que codifica para 

la 17-hidroxilasa, 17-20 desmolasa, podría estar en el origen de la alteración. Los 

agonistas de los factores de liberación de las gonadotrofinas son estimuladores potentes y 

específicos del eje hipofisariogonadal, sin alteración de la función adrenal. Una sola dosis 

de agonista estimula máximamente la secreción de gonadotrofinas en varones y 

hembras a las cuatro horas de administración, y la secreción gonadal, en el curso de las 

24-72 horas siguientes. Estos autores estudiaron el efecto del agonista 6-D (2-naphtyl 
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alanina) (nafarelina) en la respuesta hipofisaria gonadal en pacientes con el síndrome del 

síndrome de ovario poliquísticos y en los sujetos control. 

 

Estos estudios mostraron que después de una sola dosis de nafarelina por vía 

subcutánea, los niveles de FSH y LH aumentaban a su nivel máximo a las cuatro horas de 

administración. Sin embargo, las pacientes afectas de un ovario poliquístico mostraban 

una estimulación similar a la de los varones en lo que hacía referencia a la respuesta más 

temprana de LH, y a la obtención de picos menores de FSH a los observados en mujeres 

normales control. Asimismo, las pacientes afectadas por ovario poliquístico 

respondieron a la estimulación con gonadotrofinas, con producción normal o algo 

incrementada de estrógenos plasmáticos y niveles elevados de androstendiona a las 16-24 

horas. Se observó, además, una elevada producción de 17-hidroxiprogesterona en todas las 

mujeres afectadas y en varones. El pico de 17-hi-droxiprogesterona obtenido después de la 

respuesta a la nafarelina en sujetos fue de 8,2 a 36 nmol/1, mientras que en mujeres 

controles se observaron valores alrededor de 6,4 nmol/1, indicando que existía una 

hiperfunción del citocromo P-45 en las células de la teca del ovario.  

 

Los investigadores concluyeron que, las mujeres con el síndrome de ovario poliquístico 

presentaban respuestas "masculinizadas"' de los ovarios e hipófisis en respuesta a los 

agonistas de factores de liberaciónde gonadotrofinas.  

 

La supresión de la función adrenal mediante dexametasona no disminuyó los niveles 

plasmáticos de androstendiona o estrona que se observaban en los sujetos estudiados, 

indicando que la glándula suprarrenal no era responsable principal de la síntesis de estos 

andrógenos. 

 

La importancia de estos resultados radica en que la alteración de la respuesta de la 1 7 - 

hidroxilasa es permanente y sería la causa del hiperandrogenismo. No todos los autores 

concuerdan con esta teoría. Y evidentemente, no explicaría la causa en todas las pacientes. 

 

2.4.2 Resistencia a la insulina e hiperandrogenismo en el SOPQ 

En los últimos años se ha observado que muchas pacientes con SOPQ presentan una 

disfunción en el metabolismo de los carbohidratos por resistencia a la acción de la 



- 12 - 

 

insulina. Este hecho es muy significativo, ya que estos niveles elevados de insulina pueden 

actuar a nivel ovárico favoreciendo la síntesis de andrógenos, ya que la célula tecal se halla  

bajo el control de la LH. Bajo su estímulo sefavorece la síntesis de androstendiona por 

medio de la inducción de la enzima clave 17-alíahidroxilasa/17,20-desmolasa, cuya 

expresión está controlada, además, por otros factores que modulan la acción de la LH. La 

célula intersticial ovárica posee receptores para insulina e IGF-1 (insulin-likegrowth factor). 

La insulina estimula la producción androgénica en combinación con LH, y ha podido 

observarse que, en células tecales de pacientes con hiperandrogenismo, la insulina sola 

es capaz de estimular la producción de androstendiona y testosterona. 

 

Los IGF se sintetizan en el hígado bajo el control de la GH, aunque también se 

sintetizan en el ovario, pero controlados por la FSH. Tienen amplia ubicación en la 

economía y poseen actividad relacionada con el crecimiento y funcionalismo celular (factor 

de crecimiento). Al contrario que la insulina, los IGF se asocian con proteínas de 

alta afinidad que parecen modular su biodisponibilidad. Existen cuatro tipos de 

proteínas transportadoras, pero  la 1GFBP- parece la proteína encargada de la 

modulación rápida de los niveles de IGF-1 y puede atravesar la barrera endotelial. En 

el ovario en concreto, el sistema IGF-I y su proteína transportadora, IGFBP-I, 

amplifican la respuesta positiva de la célula intersticial a la acción de la LH. 

 

El Receptor de insulina y de IGF-I comparten homologías estructurales extensas y se 

componen de dos subunidades alfa y dos subunidades beta, ligadas por un puente 

disulfuro en formas tetraméricas, que según su composición determinarán su 

especificidad de respuesta. Recientemente se ha comunicado que los precursores de los 

receptores de insulina y de IGF-I pueden unirse formando receptores híbridos en líneas de 

cultivo celular y en placentas. Estas células con hibridación insulina/IGF-1 presentan una 

diversificación de la respuesta al estímulo con  insulina o IGF-1. Esta hibridación permite 

establecer una base fisiopatológica de la relación entre el hiperinsulinismo y el 

hiperandrogenismo asociado,  y consiste en un estado fisiopatológico en el que los 

niveles normales de insulina se demuestran incapaces de mantener la glicemia de la 

economía, motivo por el que existe una hiperinsulinemia reactiva, siempre y cuanto 

no exista una afectación pancreática concomitante. De antiguo se conoce la relación 

existente entre el hiperandrogenismo y los estados de resistencia insulinica, y la 

producción temporal de andrógenos tras la ingesta de azúcar, respuesta que correlaciona 

bien con los niveles de insulina alcanzados; hechos que, en conjunto, permitieron 



- 13 - 

 

establecer la hipótesis de una regulación insulínica de la función ovárica androgénica. (1)  

(25) 

 

La resistencia a la insulina (RI) es un hallazgo común en las pacientes obesas y de edad 

avanzada. Debemos considerar un caso especial de hiperandrogenismo asociado a RI 

que es el denominado síndrome HA1R-AN, antiguamente denominada el síndrome de la 

mujer diabética barbuda, en el que coexisten el exceso de andrógenos y el hirsutismo 

resultante, junto con RI y acantosis nigricans, una hiperpigmentación oscura y sobre 

elevada de la piel que aparece en los pliegues y zonas de rozadura de la piel. 

 

A nivel ovárico, lahipertecosis es la característica anatomopatológicas dominante, aunque no es 

patognomónica de este síndrome. Las grandes células estromales luteinizadas, confinadas en las 

regiones foliculares del ovario, contrastan con la formación y predominancia de las 

estructuras quísticas observadas en el SOPQ. Abundando en las diferencias, normalmente 

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

 

Sabemos en la actualidad que el hiperinsulinismo subyacente es el factor causante,  y 

las bases moleculares de este hiperinsulinismo demuestran la existencia de alteraciones 

a nivel del receptor de insulina.  

 

Kahn ha definido, según estas alteraciones, dos tipos distintos. A y B, de alteración a 

nivel molecular.En el primero de ellos, más severo en sus manifestaciones y afectando 

a pacientes jóvenes, se observa una disminución en el número o en la función de los 

receptoresde insulina, mientras que en el segundo, típico de mujeres de más edad, se 

asocia a patología autoinmune y la presencia de anticuerpos anti receptores de insulina. 

Posteriormente, un tipo C de trastorno de receptor se ha asociado con la obesidad, 

probablemente mediado por defectos a nivel de receptor o pos receptor. 

 

 Los tres tipos de alteración de la unión de insulina con su receptor plantean una 

paradoja, cual es que el ovario pueda tener la capacidad de unión con la insulina, aunque 

probablemente la explicación radica en lo ya comentado anteriormente; es decir, que la 

insulina en exceso induce la presencia de receptores para IGK-1, ejerciendo su 

acción ovárica por medio de la reacción cruzada con estos receptores. 
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En el síndrome de los ovarios poliquisticos también se ha detectado una asociación entre 

hiperandrogenismo e hiperinsulinismo aunque menos dramática clínicamente que en el 

síndrome de HAIR-AN.  

 

Aunque de forma inicial se pensara que el hiperandrogenismo era el causante del estado 

de RI esta teoría parece haberse descartado cuando se comprobó, mediante la técnica 

del clampeuglicémicohiperinsulinémico que la normalización del estado 

hiperandrogénico, conseguida por medio de la administración de análogos de la 

GnRH, no corregía el hiperinsulinismo ni la resistencia a la insulina. Por  el contrario, 

la disminución de los niveles de insulina (p. ej., con diazóxido) se acompaña de una 

reducción de los niveles de testosterona total y libre, así como de la fracción 

androstendióna/estrona y una mejoría del hirsutismo. 

 

 De forma interesante, el aumento en los niveles de insulina comporta un descenso 

acusado en los niveles de DHEA y DHEAS, y se ha demostrado que la administración 

de DHEA retrasa la aparición de diabetes mellitusen el ratón genéticamente obeso o 

diabético. Probablemente, DHEA pueda mejorar la sensibilidad a la insulina a través de 

aumentar su unión al receptor. 

 

Para explicar la asociación entre RI y SOPQ, Yen propuso, como hipótesis, la 

posibilidad de que en la pubertad exista un estado temporal de resistencia a la 

insulina, con la asociación de un hiperinsulinismo por incremento de los niveles de 

IGF-I y reducción de la GH (hormona- de crecimiento), que a través de un descenso en 

la síntesis hepática de ICFB-1 y una reducción de los niveles de la proteína 

transportadora de esteroides (SHBG) produciría un estado hiperandrogénico,sin 

embargo, las cosas se complican en este campo y la relación entre la Rl y el SOPQ 

parece más estrecha de lo anteriormente pensado.  

 

Se ha demostrado que, en pacientes obesas y delgadas con SOPQ, la reducción de los 

niveles de insulina con metformina disminuye la respuesta exagerada de 17-OH 

progesterona provocada por la administración de un análogo, mejorando los niveles 

androgénicos. Los mismos autores hipotetizan que, probablemente, sea necesario un 

defecto previo del ovario (de origen genético) para que sea susceptible a la acción 
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de la insulina que enlazaría con las evidencias actuales sobre la transmisión 

autosómica dominante de este síndrome. 

 

2.4.3 Obesidad y resistencia a la insulina 

 

No se conoce con claridad el papel de la obesidad como factor desencadenante propio 

causal del SOPQ, y parece más importante el tipo de distribución que la masa de 

adipocitos en sí misma. Así, se ha constatado que la obesidad periférica en niñas 

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 la anovulación crónica. Además, la obesidad 

extrema disminuye la síntesis a nivel hepático de SHBG. Por tanto, la obesidad mórbida, 

puede inducir hiperandrogenismo, y, evidentemente, ante un cuadro ya establecido 

de hiperandrogenismo, la obesidad lo empeora sin ninguna duda.(1) (7) 

 

Hay que recalcar que los estudios internacionales reportan como obesidad al IMC superior 

a 26, pero nuestro estudio se basa en la clasificación de la OMS donde el IMC mayor a 

40 corresponde a la obesidad grado III, a diferencia de la clasificación   del último 

consenso de la Sociedad Española 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 IMC igual o mayor a 50 Kg/m2, pero con ese valor se 

encontró sólo a 3 pacientes que se incluyeron en el grupo de obesidad grado III de la 

clasificación de la OMS. 

 

Siguiendo con el tema que se está tratando, la resistencia .a la insulina se observa en 

mujeres obesas y no obesas en el SOPQ. Es probable que la hiperinsulinemia 

compensatoria produzca hiperandrogenemia por la estimulación directa de las células 

ováricas de la teca. Esta insulinorresistencia en las no obesas es probable que se deba a la 

presencia de anticuerpos contra los receptores de insulina. (23) 

 

Gracias a los trabajos de Vague en la década de los cincuenta se conoce mejor la relación 

existente entre obesidad y resistencia a la insulina, relación importante para explicar 

el SOPQ. En efecto, a lo largo de una innumerable cantidad de artículos, su grupo ha 

destacado no solo la importancia de la obesidad corno factor díabetógeno, sino también la 

relación entre la distribución central o androide y periférica y la enfermedad 
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cardiovascular, a través de la influencia negativa de la hiperinsulinemia sobre el 

desarrollo de la ateromatosís y, más recientemente, sobre el conocimiento de las 

acciones negativas de la hiperinsulinemia sobre la agregación plaquetaria y la 

fibrinólisis. De hecho, en 1985 se estableció la relación entre resistencia a la insulina, 

obesidad e hipertensión y, finalmente, el papel preponderante de la hiperinsulinemia en 

el denominado síndrome metabólico o síndrome X. 

 

Dada la elevada proporción de mujeres con SOPQ y resistencia a la insulina, se 

comprende la hipótesis de queun porcentaje elevado de pacientes con el síndrome 

metabólico deben presentar signos de SOPQ. 

 

El Programa Nacional de Educación para el Tratamiento de Colesterol en la Salud del 

Adulto III (ATPIII) de los EE.UU,  identifica al síndrome metabólico como multifactorial 

de distintos orígenes: ateroesclerosis, enfermedad cardiovascular (ECV), hipertensión 

arterial, síndrome de ovario poliquísticos (SOPQ) y otros (EndocrineSociety, 2004). 

(7).Las influencias ambientales, como la nutrición y el estilo de vida, que llevan a un 

aumento del peso corporal influyen sobre la expresión de la enfermedad. (17) (20) 

 

El adipocito, es capaz de regular su propio metabolismo e influir en el manejo de la 

glucosa, la insulina y los lípidos. El complejo humoral e inflamatorio que circunda la 

función adipocitaria alterada tiene relación también con el desarrollo de diabetes mellitus 

tipo 2 (DM2) por la misma RI. 

 

 

Con el intento de cerrar el círculo, Schenerpublicó una revisión sobre el factor que podría 

ligar todo este puzle presentado de resistencia a la insulina, alteración metabólica, 

hipertensión y la alteración de la coagulación: el óxido nítrico (NO). Según este autor, la 

insulina posee efectos cardiovasculares mediados por el sistema simpático, muy 

especialmente a nivel del músculo estriado. La acción simpática se ejercería por 

acción central de la insulina. Esta acción va encaminada a facilitar el aumento del flujo 

vascular, como medio accesorio para aumentar la entrada de glucosa en las células 

musculares.  
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Esta acción vasodilatadora de la insulina estaría mediada, a nivel vascular, por el 

óxido nítrico.Diversos estudios han demostrado que la síntesis de óxido nítrico 

está alterada en los sujetos con resistencia a la insulina y esta alteración podría 

contribuir a la disminución del efecto vasodilatador y la elevación del tono 

simpático, característica de los estados de resistencia a la insulina.  

Por tanto, a partir de esta y otras muchas observaciones, el autor concluye que el 

defecto congénito o adquirido en el metabolismo del óxido nítrico podría constituir el 

evento central en el síndrome metabólico. (Gráfico. 1) (1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GRÁFICO 1: RELACIÓN DEL DÉFICIT DE ÓXIDO NÍTRICO, 

RESISTENCIA A LA INSULINA Y SÍNDROME METABÓLICO.  

Falta por incluir en el esquema el hiperandrogenismo que probablemente, derive del 

hiperinsulinismo, pero, también se puede dar la hipótesis de  que el elevado tono 

simpático juegue su papel, pues no podemos olvidar la relación íntima de las células 

hiliares con las fibras simpáticas a nivel del hilio ovárico. 

En resumen, la patogénesis del SOPQ se conoce poco y los mecanismos postulados son 

varios. El defecto principal puede deberse a la resistencia a la insulina, la cual conduce a 

excesivos niveles de insulina. Se sabe que la hiperinsulinemia inhibe la síntesis hepática de 

la globulina que se une a las hormonas sexuales, provocando un exceso del nivel de 

testosterona y de la producción de la proteína 1 que se une al factor de crecimiento símil 

insulina (IGF-1), lo que permite mayor actividad del IGF-1 en el ovario. El IGF-1 aumenta 

la producción de andrógenos de las células de la teca. Como causas posibles del defecto 

pos receptor causante de la disminución del transporte de insulina se han identificados 

varias causas moleculares. La resistencia a la insulina resultante se debería al exceso de 

Resistencia insulínica 
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fosforilación de la serina, a las mutaciones del gen del receptor de insulina o a un defecto 

en el nivel del transporte de la glucosa. 

2.4.4 Origen genético 

El SOPQ tiende a presentarse en miembros de una misma familia y se ha responsabilizado 

a varios genes. En esta investigación se observó ampliamente en madre e hijas, hermanas, 

primas, (ver fotos en anexos). Los estudios al respecto han identificado como posible zona 

defectuosa a una región cercana al gen receptor de insulina en el cromosoma 19p13.3 

Recientemente,   el   grupo  de   Franks ha  propuesto  una  hipótesis   de   SOPQ 

interesante que une varios de estos conceptos. Según estos autores, la clave del enigma 

radicaría en el desarrollo de un hiperandrogenismo de origen genético durante el 

propio desarrollo fetal o inmediatamente. (1) 

 

Antes de la pubertad (en la línea de la propuesta de Yen). Se basan en experimentos 

en primates, que demuestran que la exposición antenatal del ovario a un ambiente 

hiperandrogénico favorece la hipersecreción androgénica ovárica. 

 

 Este hiperandrogenismo programaría al hipotálamo e hipófisis, favoreciendo el exceso de 

secreción de LH y, por otro lado, favoreciendo el depósito de tejido graso 

abdominal, que se sabe  está ligado al desarrollo de resistencia a la insulina. Esta 

resistencia a la insulina amplificaría la respuesta del ovario, ayudando al 

establecimiento del SOPQ  provocando la inhibición del desarrollo folicular.  Los 

defectos genéticos a nivel de la regulación génica del receptor de insulina y 

factores ambientales, como la obesidad, influenciaría la severidad del síndrome. (25)  

 

2.5 FISIOPATOLOGÍA  

  

El denominado círculo vicioso del SOPQ explica la mayoría de la clínica del SOPQ a 

partir del exceso de andrógenos. El punto más discutido del esquema es el origen del 

exceso de andrógenos que interfiere las relaciones normales de retroinformación entre el 

SNC y los ovarios. Una vez en el circuito, los andrógenos se aromatizan a estrógenos, pero 

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

Este nivel elevado de estrógenos realiza una doble acción negativa: por un lado, inhibe la 
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secreción hipofisaria de FSH (feed-bach negativo), mientras que favorece la producción de 

LH (feed-back positivo). Como resultado se inhibe el crecimiento folicular y se facilita la 

producción tecal de andrógenos por la acción de la LH. Esta nueva producción de 

andrógenos cierra el círculo vicioso.(Gráfico. 2) (1). 

 

GRÁFICO 2: CÍRCULO VICIOSO DEL SOPQ  

GRÁFICO 2: CÍRCULO VICIOSO EN LA FISIOPATOLOGÍA DEL SOPQ  

La masa extra de adipocito se constituye en una verdadera fábrica con producción 

incontrolada de estrógenos. De hecho, en pacientes con ganancia exagerada de peso, sin 

SOPQ previo, desarrollan un síndrome similar, con hirsutismo marcado, que mejora con la 

pérdida de peso. Se ha postulado que el descenso de los niveles de SHBG, característico en 

la obesidad extrema, puede liberar andrógenos que empezarían el círculo. 

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

 Considerar la naturaleza de la disfunción dentro de los ovarios.  

 Considerar las influencias externas que modifican el entorno ovárico. 

 Las células de la teca tienen una generalizada hiperactividad de la esteroidogénesis.   

 LH e insulina estimulan la producción de andrógenos en las células de la teca. 

 La insulina amplifica los efectos de la testosterona suprimiendo SHBG 

 Concentraciones séricas de LH elevadas por incremento de la amplitud y pulsos. 

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

En la anovulación crónica androgénica se reconocen múltiples desequilibrios hormonales, 

ninguno de los cuales es totalmente específico del síndrome. El aumento de los andrógenos 

y de los niveles de LH son los hallazgos más representativos, pero también se observan 

otros cambios como la inversión en la relación estrona/estradiol, el aumento de la 

prolactina, de la insulina, de los factores de crecimiento insulinosímíles tipo 1, cambios 

variables en las endorfinas catecolominas y distintos péptidos foliculares, configurando un 

amplio espectro de desequilibrio, propio de la compleja fisiopatología de este cuadro. 

 

2.5.1.1 Gonadotrofinas: 

Existe un patrón bien conocido en la relación de la hormona foliculoestimulante (FSH) y la 

hormona luteinizante (LH) como expresión de una disfunción gonadotrófica en el ovario 

poliquístico androgénico. Por  radioinmunoanálisis (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 sólo niveles más altos, sino que sus pulsos son 

más amplios y más frecuentes. Sin embargo, el seguimiento individual de pacientes con 

determinaciones repetidas muestra una distribución variables de valores, con muchos de 

ellos claramente aumentados y otros dentro del rango normal. Ello explica el valor relativo 

de una titulación aislada. A su vez, el aumento de la LH parece ser producido 

principalmente por una mayor secreción de feed-back. También existe una 

hipersensibilidad del gonadotropos, que se demuestra por una exagerada repuesta frente al 

estímulo con 100 mg de hormona hipotalámica. Por otra parte, se ha comprobado una 

mayor actividad  biológica 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 determinaciones biológicas obtienen valores más elevados 

que las de radioinmunoanálisis. 

 

A la fecha, no se ha podido demostrar en forma concluyente un defecto primario, 

neuroendocrinológico que produzca la actividad anormal del GnRH; Algunos estudios 

apoyan la idea de señales alternadas del feed-back ovárico como causa del comportamiento 

anormal hipotálamo-pituitario. Una infusión de estradiol, resulta en una disminución aguda 

de la LH, indicando la capacidad del polo superior del eje a responder correctamente al 

efecto inhibitorio de los estrógenos. 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 clínicamente situaciones de hiperestrogenismo crónico que 

lleven a un sostenido aumento de la LH. A su vez en pacientes con síndrome de ovario 

poliquístico androgénico, la infusión aguda de testosterona o dehidrotestosterona no altera 

la liberación de gonadotropinas. 

 

La FSH muestra una alteración de la pulsatilidad con valores séricos dentro de los límites 

inferiores de la normalidad. Para explicar esta disociación se ha propuesto que la FSH 

tendría mayor sensibilidad para ser  inhibida por los niveles de estrógenos elevados en un 

medio estrogenizado, el GnRH estimularía  más al LH que a la FSH.  

 

- 2.5.1.2 Estrógenos 

 

La pérdida de la ciclicidad del estradiol sérico constituye una consecuencia de la 

maduración anormal del folículo. Sus valores oscilan dentro de los límites del comienzo de 

una fase folicular, sin un patrón definitivo. Se ha comprobado un aumento absoluto de la 

fracción libre del estradiol por disminución de la SHBG, ello podría sensibilizar el 

gonadotropos aumentando el cociente LH/FSH. A su vez, se observa un aumento 

significativo de la estrona. Como sus niveles oscilan entre los 80 y 150 pg/ml y los de 

estradiol entre 50 y 70 ph/ml, la relación E1/E2 se invierte con respecto a los ciclos 

bifásicos normales. Más del 50% de la estrona circulante proviene de la transformación de 

la androstenediona producida por el ovario y la glándula adrenal. En cambio, la conversión 

de testosterona en estradiol es mínima. 

 

2.5.13 Progesterona y metabolitos: 

En concordancia con la frecuente anovulación, los valores de progesterona son bajos, 

aunque ocasionalmente se corresponden con los de una fase lútea normal. La 17-Ŭ-

hidroxiprogesterona suele estar elevada en este síndrome, proviniendo principalmente de 

una desviada esteroidegénesis ovárica. 

 

2.5.1.3.1 Andrógenos 

El elemento hormonal distintivo de este cuadro, con respecto a otras formas de 

anovulación crónica es, precisamente, el aumento de la producción androgénica. Sin 

embargo, ninguna alteración es específica, por lo que los valores de los distintos 

andrógenos y sus metabólicos tendrán sólo un valor relativo dentro de la metodología 
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diagnóstica. Así, se han observado aumentos en la producción diaria y/o en los niveles 

séricos de la testosterona, androstendiona y androstenediol. 

 

2.5.1.3.2 Androstendiona: 

 

Su producción depende tanto del ovario como de la glándula suprarrenal, aunque los ritmos 

de secreción son diferentes. La glándula adrenal presenta variación circadiana con máximo 

nivel matinal, pero no modifica los niveles hormonales a lo largo del ciclo. En el ovario, la 

androstendiona es cuantitativamente su principal andrógeno y la cantidad producida se 

modifica con el ciclo menstrual, pasando de 0.8 mg/día al comienzo de la fase folicular a 3 

mg/día durante el periodo ovulatorío y la fase lútea. En conjunto, sus niveles séricos 

oscilan normalmente entre 0,8 y 3 mg/ml. En el síndrome del ovario poliquístico, el origen 

del exceso de androstendiona es predominantemente ovárico, como se pone de manifiesto 

con el bloqueo del eje reproductivo mediante la administración de un análogo del GnRH 

por periodos de 4 semanas a 6 meses. En estas circunstancias, los valores aumentados se 

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

 

2.5.1.3.2 Testosterona: 

 

Los aportes relativos de las dos glándulas esteroidogénicas en condiciones normales y 

patológicas 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 conversión 

periférica de precursores androgénicos en la piel, panículo adiposo, hígado y cerebro. En 

cambio, en el síndrome de ovario poliquístico 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 sensibilidad es relativa ya 

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

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

 

2.5.1.3.3Andrógenos adrenales:  

 

En los casos de ovarios poliquísticos, los andrógenos adrenales están aumentados en 

proporción variable. Se acepta que el sulfato de DHEA es un representante de la 

producción adrenal. El mecanismo por el cual aumentan estas hormonas en los ovarios 

poliquísticos androgénicos, aún no se comprende claramente. 
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2.5.1.3.4 Marcadores del metabolismo androgénico periférico: 

 

Es importante determinar cuáles andrógenos titulados en la sangre u orina, reflejan más 

estrechamente la producción titular o periférica. Varios estudios consideran que un 

metabolismo de la deshidrotestosterona, el 3-Ŭ-androstenediol y su forma glucoronidada 

parece reflejar adecuadamente la actividad de la 5-Ŭ-reductasa y por lo tanto, la activación 

de la testosterona a nivel periférico. Se ha descrito un paralelismo entre el desarrollo del 

hirsutismo y el aumento del 3-Ŭ-androstenediol. 

 

2.5.1.3.5Prolactina:  

 

Distintos autores han confirmado la existencia de hiperprolactinemia entre el 15 al 30% de 

los casos de ovarios poliquísticos androgénicos. Desde que la dopamina ejerce 

normalmente un control inhibitorio sobre los lactotropos y teniendo en cuenta una posible 

disminución de la dopamina central como parte de la patogenia de este síndrome, se ha 

planteado esta reducción intrínseca como causa del aumento de la prolactina, es posible 

que el estado de hiperestrogenismo crónico estimule el número y el tamaño de los 

lactotropos. También se ha planteado una posible acción paracrina entre el gonadotropo y 

el lactotropo por efecto de la exaltación delGnRH. Cualquiera sea el mecanismo operativo, 

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

protagonismo dentro del cuadro del ovario poliquístico. (25) 

 

En nuestra investigación se observó hiperprolactinemia en el 20 % de las pacientes, y 

llamó la atención que algunas tenían galactorrea a pesar de que los valores de prolactina 

estaban normales. Así mismo, se encontró leve aumento de prolactina y ausencia de 

galactorrea. 

 

2.5.2 Resistencia a la insulina, factores de crecimiento y androgenismo 

 

En los últimos años, se ha ido definiendo una entidad endocrina-metabólica caracterizada 

por resistencia periférica a la insulina y manifestaciones variables de hiperandrogenismo.  

Ya a mediados de siglo, autores argentinos habían señalado el efecto diabetogénico de los 

andrógenos. Pero fue Kahn, en 1976, que definió un síndrome caracterizado por 

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

clínicamente con obesidad, amenorrea y ovarios grandes y poliquísticos.  

 

Barbieri acuñó el término de síndrome HAIR-AN (hair=cabello) para llamar la atención 

sobre los principales signos o alteraciones: HA = hiperandrogenismo; IR 

insulinorresistencia; AN = acantosis nigricans.  

 

En estos últimos años, numerosos estudios subrayan la vinculación entre la resistencia a la 

insulina y alteraciones a nivel ovárico de tipo virilizante, coexistiendo o no con placas de 

acantosis. Aún en ausencia de obesidad, la morfología del ovario se corresponde con la 

hipertecosis o el cuadro de ovario poliquísticoya que la insulina o más probablemente el 

factor de crecimiento insulinosímil tipo 1 o somatomedina potencia la producción 

androgénica estimulada por la HR. Estos factores tienen una acción directa sobre la 

gónada.  

 

Al mismo tiempo el factor de crecimiento insulinosímil tipo 1, puede sinergizar el efecto 

estimulante de la FSH sobre la granulosa para producir estradiol, tanto en ovarios normales 

como poliquísticos, por lo cual, la participación de estos péptidos en la fisiopatología 

gonadal surge cada vez con más fuerza, aunque quedan por responder preguntas sobre su 

exacto mecanismo de acción. (25) 

 

2.6 MANIFESTACIONES CLÍNICAS  

Según la Dra. Pilar Vigil,  para el diagnóstico y clasificación del SOPQse puede recurrir a 

sus rasgos clínicos característicos: 

 

 

A. CRITERIOS MAYORES  B. CRITERIOS MENORES  

Anovulación Ovario Poliquístico en ecografía 

Oligo-amenorrea(ciclos menstruales 

irregulares) 

Niveles elevados de LH y FSH o 

LH/FSH>3 

Hiperandrogenemia Acné 

Hirsutismo severo Hirsutismo leve 

Resistencia insulínica Obesidad 
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Esta investigadora menciona que elsíndrome de ovario poliquístico se manifiesta por 

hirsutismo (50% de los casos), obesidad (40%) y virilización (20%). Por lo regular, 50% 

de las pacientes tiene amenorrea, 30% presenta hemorragia uterina anormal y en 20% 

aparece menstruación normal.Además, muestran resistencia a la insulina e 

hiperinsulinemia cuando reciben infusiones con glucosa y estas mujeres están en un riesgo 

aumentado de diabetes mellitus tipo 2 de inicio temprano. Las pacientes son generalmente 

infértiles, aunque algunas veces llegan a ovular. Tienen aumento en el riesgo de desarrollar 

cáncer mamario y de endometrio a largo plazo debido a la secreción de estrógeno sin 

oposición (29).   

 

Un estudio en la clínica Santa Maríade Santiago de Chile menciona que una  mujer puede 

presentar uno o más síntomas que revelan la presencia de ovario poliquistico.  Los más 

comunes son: 

 

- Alopecia: pérdida del cabello ï 8%, acné: en el rostro, pecho y espalda ï 24%. 

- Hirsutismo o exceso de vello en la cara, abdomen, brazos, piernas y zona sacra  70%. .  --

-- Irregularidad menstrual: 60%  

- Infertilidad e incapacidad de embarazarse u ocurrencia de abortos espontáneos 80%. 

- Obesidad: la grasa se concentra en caderas y cintura 40 %. 

- Acantosis Nigricans: señal de hiperinsulinemia 2%  

- Depresión y ansiedad: pueden manifestarse con cefaleas, problemas estomacales, 

insomnio, tristeza, falta de concentración y de memoria, aislamiento, ataques de pánico(6). 

 

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

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 síntomas clínicos. La típica 

presentación descripta por Stein y Leventhal consiste en una tríada clínica de amenorrea, 

hirsutismo y obesidad, sumada a la presencia de ovarios poliquísticos bilaterales.  

 

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

masculino. (21) El hirsutismo se observa aproximadamente en el 80% de los casos, 
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pudiendo asociarse con acné. Las zonas más afectadas son el mentón, el labio superior, la 

zona peri areolar y la línea media corporal anterior.  También se ha visto en algunos casos, 

aumento de la masa muscular y voz cada vez más grave. La amenorrea es interrumpida en 

algunas ocasiones por metrorragias.  

 

Como consecuencia de la anovulación crónica, las pacientes presentan esterilidad, que 

puede revertirse con tratamiento específico.La obesidad se observa en el 50 % de los casos 

existiendo una estrecha relación entre la resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo(9) 

La acantosis nigricans, caracterizada por hiperpigmentación e hiperqueratosis de la piel, 

afecta generalmente a la vulva, la raíz de los muslos, la nuca y las axilas. (5)Esta 

sintomatología, se asocia también a otras disfunciones endócrinas de etiología diversa 

como el síndrome de Cushing, la hiperplasia suprarrenal congénita, tumor ovárico y 

suprarrenalevirilizante, hiperprolactinemia, hipertiroidismo e hipotiroidismo. (17) (27). 

Descartadas estas patologías, se piensa en este síndrome ante una mujer con 

irregularidades menstruales que probablemente desarrolle hirsutismo leve a severo junto 

con un incremento en los niveles de testosterona y aumento de peso (11).  

 

Cronológicamente es frecuente que los síntomas comiencen alrededor de la pubertad, antes 

de la sincronización final de las interacciones hipotálamohipofiso-ováricas cíclicas. Por 

otra parte,  el SOPQ está asociado con un mayor riesgo de infarto del miocardio o 

accidente cerebro vascular debido a factores como la hipertensión, obesidad, 

hiperandrogenismo e hipertrigliceridemia
- 

 Clínicamente, el síndrome de ovario 

poliquístico se caracteriza por la presencia de todos o algunos de los siguientes síntomas 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, pechos o  muslos.       

- Pequeños excesos de piel alrededor de las axilas y del cuello. 

- Apnea del sueño 
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- Ronquidos 

- Paro de las respiración durante el sueño  

- Pérdida de la contextura femenina 

Además paralelamente puede presentar una sintomatología metabólica característica:  

- Resistencia a la insulina/diabetes tipo II. 

- Dislipidemia 

- Hipertrigliceridemia. 

- Alteraciones de la coagulación 

 

Según Sharma A y Atiomo la oligomenorrea afecta entre el 29 y 47 %, la amenorrea 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 %,  y la 

hipermenorrea  al 3 %. Los ciclos menstruales son normales del 15 al 30 %. (23)  

 

Pérez y colaboradores, en un estudio realizado en Chile observó: que el 83% de las 

pacientes consultó por oligoamenorrea, 63% eran obesas, 37% de peso normal o delgadas, 

43% infértiles, 35% hirsutas de leve a moderada (score de Moncada > 7), 16% tenían 

ciclos normales aún cuando eran anovulatorias, 8% tenían dismenorrea probablemente 

constituyendo un grupo de oligo-ovulatorias. La mayoría de estas pacientes consultaron 

por más de un síntoma (18) 

Los síntomas en una misma mujer pueden cambiar con el tiempo pero típicamente 

aparecen durante la pubertad destacándose 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 cara.Otras veces puede producirse una hemorragia vaginal irregular y 

copiosa sin que aumente el peso o el vello corporal.Es evidente que la presencia de algunos 

signos dependerá del nivel más o menos elevado de andrógenos circulantes y de la 

sensibilidad de algunos órganos efectores como el folículo piloso o las glándulas sebáceas. 

 

2.6.1HIPERADROGENISMO  

 

Puede ser clínico (acné, hirsutismo, alopecia temporal androgénica) y/o bioquímico, 

(aumento de andrógenos en plasma). Los datos clínicos no tienen relación estricta con los 

cambios hormonales. 
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2.6.1.1 ALOPECÍA  ANDROGÉNICA : El patrón llamado tradicionalmente femenino 

consiste en la caída difusa de cabello del área centro parietal del cuero cabelludo sin 

retroceso de la línea de implantación del cabello. No obstante, tan sólo los folículos 

predispuestos se verán afectados por este proceso.  Básicamente se requieren dos factores 

para el desarrollo de la ATCC: una mínima cantidad de andrógenos en sangre periférica, y 

una capacidad del aparato pilo sebáceo para responder con una determinada sensibilidad a 

dicho nivel de andrógenos (15). 

 

En la mujer el hiperandrogenismo constituye un problema importante no solo por su 

vertiente médica en la que  la posible existencia de una tumoración secretante  obliga a 

extremar las medidas diagnósticas, sino también por su vertiente sexual, más importante en 

la mayoría de la ocasiones por los cambios provocados por el exceso de andrógenos.Las 

manifestaciones clínicas del hiperandrogenismo de acuerdo a la edad son: 

- En la edad prepuberal: Aceleración del crecimiento, aceleración de la edad ósea,      

hipertrofia muscular, aumento de la gravedad de la voz, pubertad precoz, cambios de olor 

corporal, acné vulgaris, aumento del pelo corporal,  hidrosadenitis supurada, hipertrofia de 

clítoris. 

- En la edad puberal y pos puberal: Hirsutismo, irregularidades menstruales, atrofia de 

las mamas, Infertilidad, aumento de la libido 

 

2.6.1.2 HIRSUTISMO es la  presencia de pelo terminal en la mujer en localizaciones 

típicamente masculinas, es decir, en labio superior, mejillas, área preauricular, tórax, 

abdomen y superficie anterior de los muslos y genitales (15). Es decir, que se presenta en 

áreas sensibles a los andrógenos y es un motivo frecuente de consultas de endocrinología y 

ginecología (1) (25)Según Pérez y colaboradores se presenta en una frecuencia del 34,8 % 

(18),  según LLancapi en el 60 %, (15).y los datos de la clínica Santa María en Chile el 70 

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

1. Hirsutismo idiopático: su origen no está precisado. Se caracteriza por tener 

niveles hormonales normales y se observa en el 50% de las mujeres afectadas.. 

2. Hirsutismo de origen androgénico: en la mayoría de los casos se debe al exceso 

de hormonas masculinas asociado al síndrome de ovarios poliquísticos. 
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El hirsutismomoderado es muy frecuente, pero su ausencia no descarta el diagnóstico de 

ovarios poliquísticos androgénicos, pues existe una interrelación variable entre 

impregnación androgénica y sensibilidad a la unidad pilosebácea. Si bien el metabolismo 

intrínseco del folículo no lo permite, el hiperandrogenismo no se expresa a este nivel. La 

presencia de  hirsutismo es una manifestación predominante en la cara, línea de       

abdomen y muslos (ver fotos en anexos). 

En esta investigación se vio en los brazos, piernas, región abdominal, donde el signo más 

característico es el vello en la línea media del abdomen (ver fotos en anexos), también se lo 

vio en el rostro, lugar donde llama más la atención por la presencia de bigotes o barbas, 

pero con estas características solo se vio a 10 pacientes.También se puede presentar, y con 

el mismo significado hipersecreción sebácea y acné.El grado de hirsutismo puede ser 

medido mediante la escala de Ferruman y Gallway: 

GRÁFICO 3. ESCALA DE FERRUMAN Y GALLWAY  
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El score de Ferriman y Gallway se continua usandodesde el año 1961. En esta escala se 

asigna un valor de 1 a 4 a la densidad del pelo terminal en cada una de las 9 áreas.  La 

suma de puntos inferiores a 10 no se consideran patológicos, entre 8 ï 11 = hirsutismo leve 

hasta 

19  moderado, superior grave.   El gran problema de esta escala es la subjetividad (15). 

 

2. 6.1.3GRADUACIÓN DEL HIRSUTISMOSEGÚN LA CLASIFICACION DE  

FERRIMAN Y GALLWEY  

 REGION  GRADO DEFINICIÓN  

Labio superior 
1 

Pocos pelos en márgenes externos 

 

2 
Pequeño bigote en márgenes externos 

 

3 

Bigote desde mitad del labio a márgenes 

externos 

 

4 
Cubierto 

 

Mejilla 
1 

Pelos aislados 

 

2 
Pequeñas acumulaciones de pelos 

 

3 y 4 
Completamente cubierta 

 

Tórax 
1 

Pelos peri areolares 

 

2 
Además, algunos en línea media 

 

3 

Fusión de áreas anteriores con ¾ partes 

cubiertas 

 

4 
Completamente cubierta 

 

Espalda superior 
1 

Pelos aislados 

 

2 
Algunos más 

 

3 y 4 
Completamente cubierta 

 

Espalda inferior 
1 

Mechón de pelos en sacro 

 

2 
Con extensión lateral 
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3 
¾ partes cubiertas 

 

4 
Completamente cubierta 

 

Abdomen 

superior 
1 

Pocos pelos en línea media 

 

2 
Algunos más todavía  en línea media 

 

3 y 4 
Cubierto totalmente 

 

Abdomen inferior 

1 Pocos pelos en línea media 

2 
Banda en línea media 

 

3 
Banda más acentuada en línea media 

 

4 
Crecimiento en V invertida 

 

Brazo 

1 Pelo sin afectar más de ¼ de la superficie 

2 
Cubierto aunque no completo 

 

3 y 4 
Completamente cubierto 

 

Antebrazo 1,2,3,4 

Cubierto completamente en superficie 

dorsal; 

1 y 2 pelo aislado, 

3 y 4 más abundante 

Muslo 

1,2,3,4 Como el brazo 

1,2,3,4 
Como el brazo 

 

 

 

 

2.6.1.4 EL ACNÉ:está relacionado hasta cierto punto con la edad de la paciente, y al igual 

que los vellos extras en la cara,  pueden ser el resultado del discreto aumento de la 

testosterona. 
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PERFIL CLINICO SOSPECHOSO:  
-         Acné inicio de adulto 

-         Acné empeorado en  la adultez 

-         Falla terapia estándar 

-         Brote principal en mentón 

-         Reglas irregulares, esterilidad. 

-         Historia de ovarios poliquísticos. 

-         Incremento seborrea 

-         Acné de línea mandibular y cuello 

-         Hirsutismo 

-         Alopecia andrógenica. Antecedentes familiares de OP y obesidad. 

 

Existen varios tipos de acné: 

1. Acné en comedones 

2. No inflamatorio 

3. Puntos negros y blancos 

4. Acné pápulo-pustuloso. 

5. Lesiones superficiales inflamadas. 

6. Pápulas pústulas.|   

7. Acné quístico-nodoso 

8. Lesiones profundas inflamadas. 

9. Pústulas, quistes y nódulos. 

Bunke afirma que el SOPQ ocurre en un 2-22% de las mujeres sanas, mientras que en 

mujeres con acné aparece en el 79%. Jebioli encuentra que el SOPQ  está 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% sanos. Los propios estudios de 

LLancapi reportan una frecuencia del 24 % (15). 

 

2.6.1.5 ACANTOSIS NIGRICANS : Otro signo clínico que sirve de marcador del 

hiperandrogenismo es este trastorno cutáneo, caracterizado por placas de color marrón 

obscuro y superficie aterciopelada que suele aparecer en la parte posterior del cuello, las 

axilas o los hombros, ingle, superficie ante cubital y poplítea superficie umbilical y áreas 

mucosas. Fue reportada en 1980 como un signo cutáneo de malignidad. Actualmente está 

ligada a obesidad, endocrinopatías, signos genéticos, uso de drogas, a la diabetes mellitus, 

dislipidemia, síndrome de ovarios poliquísticos e hipertensión arterial (25).Es común entre 

hispanos, afroamericanos e indios pero raro entre blancos y ha sido reportada por ser 

influenciada por factores genéticos. 



- 33 - 

 

 La asociación de esta mancha cutánea con hiperinsulinemia y aumento de los andrógenos 

ováricos ha sido definida como un síndrome por Babieri: síndrome HAIR-AN: H = hiper; 

A = androgenismo; I = insulina; R = resistencia; A = acantosis; N = nigricans. (12) 

En caso de hiperinsulinemia, lo insulina presenta tasas elevadas en la sangre y no pudiendo 

fijarse más sobre receptores de insulina tiene tendencia a fijarse en forma importante sobre 

receptores IGF ï 1 (factor símil a insulina = receptores a somotomedina), lo que lleva a 

una acción fuertemente anabolizante sobre diversos tejidos. Los queratinocitos presentan 

receptores para IGF- 1.En piel presenta hiperplasia epidérmica.  En queratinocitos se ha 

demostrado receptores para insulina  IGF- 1(15). 

2.6.2 AUMENTO DEL PESO CORPORAL Y OBESIDAD.  

 

El aumento del peso está vinculado con el hiperandrogenismo, aunque esa tendencia puede 

llegar a no expresarse por los factores psicosociales correctores (dietas extremas). Si bien 

no existe una distribución sistemática o específica de la grasa corporal en el ovario 

poliquístico androgénico, se ha postulado un depósito preferencial abomino-visceral, que 

se denomina androide.  

 

Las mujeres con SOPQ son más proclives al sobrepeso; aproximadamente el 50% de ellas 

son obesas según datos de países desarrollados. La obesidad tiene una distribución central, 

considerada un factor de riesgo de hipertensión, diabetes tipo 2 y enfermedad 

cardiovascular. La obesidad central se caracteriza por el aumento de la relación cintura-

cadera (> 0,85), el cual las predispone a la hiperinsulinemia y la dislipidemia, debido al 

mayor nivel de ácidos grasos libres liberados por el hígado. Aunque la reducción de peso 

es beneficiosa, a menudo las mujeres obesas con SOPQ tienen dificultad para bajar de peso 

durante muchos años, esto se observó con frecuencia en las pacientes con sobrepeso u 

obesidad quienes manifestaban que no comían en exceso, pero al preguntárseles sus dietas 

fue notorio que no sabían balancear sus alimentos ya que prevalecían más los 

carbohidratos, estas pacientes tienen más posibilidad de adelgazar si participan de 

programas estructurados a tal fin en grupos dinámicos.Dasso, en sus investigaciones, 

indicó que, a mayor edad, mayor es el diámetro de la cintura, tanto como criterio para 

Síndrome Metabólico, como para la población sana (7) 
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La obesidad puede ser simple o central: 

Simple:Mayor disposición de grasa en la región glúteo/femoral 

Central: Mayor disposición de grasa en la región tronco/abdominal. 

 Asociada con mayor nivel de insulina en plasma. 

 Aumento en la concentración de triglicéridos. 

 Disminución de HDL  

 Hiperandrogenismo asociado a este tipo de obesidad. 

 

La obesidad es más de tipo central, tal vez debido a una susceptibilidad genética o cambios 

en la programación del funcionamiento del cuerpo en la vida intrauterina, señalan los 

autores basados en un estudio del  NorthernFinlandCohortBirth(1) 

 

2.6.3 ALTERACIONES DEL CICLO MENSTRUAL  

Son consecuencias de la falla en la maduración folicular. En general, la menarquía ocurre 

en edad normal y progresivamente se van estableciendo modificaciones   en   la   

menstruación:   poliamenorrea,   oligomenorrea,   metrorragias disfuncionales y 

amenorreas cortas, progesterona positiva. A medida que pasa el tiempo  existe la tendencia 

a repetir con más frecuencia episodios amenorreicos con algunas metrorragias 

intercaladas.(19) 

 

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

menstruales regulares en 50 %, (20). 

 

Según Sharma A y Atiomo, la oligomenorrea afecta entre el 29 y 47 %, la amenorrea 

entre el 19 % y 51 %,  y la hipermenorrea  al 3 %. Los ciclos menstruales son 

normales del 15 al 30 %. (23)  

 

Pérez y colaboradores, en un estudio realizado en Chile  refirieron  que el 83% de las 

pacientes consultó por oligomenorrea (18) 

 

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 fueron las principales 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 anovulación es crónica y de inicio peri puberal. Excepcionalmente las menstruaciones 

pueden ser normales pero no indican con certeza ciclos ovulatorios. También se han 

descrito formas atenuadas del síndrome en donde sí se produce ovulación. 

La insuficiencia del cuerpo lúteo y la falla ovulatoria pero con buen nivel estrogénico, 

producen endometrio hiperplásico capaz de un sangrado abundante en los momentos en 

que caen en forma brusca los valores de estrona y estradiol, este desequilibrio hormonal  

estimula el desarrollo de atípica de endometrio o un carcinoma.Otros síntomas 

relacionados con la disfunción ovárica incluyen interrupciones en el embarazo (4) 

2.6.4 DIFERENCIAS FENOTÍPICAS ENTRE LAS 3 FORMAS DE SOPQ 

Es importante reconocer las diferencias metabólicas 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 observó un incremento en la relación de  LH/FSH en el 34% de las mujeres con SOPQ 

clásico pero también en el 20% deaquellas con hiperandrogenismo idiopático y en el 10% 

de las participantes con SOPQ  ovulatorío. Todas las formas presentaron niveles elevados 

de testosterona y de hidroepiandrosterona pero los niveles mayores se encontraron en el 

grupo con SOPQ clásico, que fue el único donde también se apreció incremento del peso 

corporal. En todas las pacientes se comprobó aumento en los niveles plasmáticos de 

insulina y disminución en la sensibilidad a esta hormona.  

Estas alteraciones eran mayores en la variante de SOPQ clásico y menores en las demás. El 

colesterol total, el colesterol asociado a lipoproteínas de baja densidad y la proteína C 

reactiva se incrementaron sólo en el SOPQ clásico ovulatorío; en el primer caso las 

pacientes también presentaron alteraciones en los niveles de triglicéridos, colesterol 

asociado a lipoproteínas de alta densidad y elevaciones leves en lahomocisteína.. . 
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Todos estos resultados sugieren que los síndromes hiperandrogénicos principales se 

superponen en varios aspectos. La diferencia se centra en la gravedad de las alteraciones 

metabólicas y hormonales establecidas más que en los mecanismos de patogenia que 

parecen compartirse (4) 

 

2.7 COMPLICACIONES  

 

2.7.1 RIESGO CARDIOVASCULAR  

 

Un riesgo publicado en la revista cient²fica ñArteriosclerosis, Thrombosis and Vascular 

Biology, de la Asociaci·n Americana del Coraz·nò (AHA en sus siglas inglesas)ha constado 

que las mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos presentan mayor riesgo de sufrir 

ateroesclerosis, un importante factor de riesgo de enfermedades coronarias. La investigación, 

llevada a cabo por científicos de la Universidad de Pittsburg, en Estados Unidos, ha revelado 

que las mujeres jóvenes conovarios poliquísticos suelen tener alteraciones en su 

metabolismo, tales como altos niveles de lípidos o insulina que pueden provocar la aparición 

de ateroesclerosis a una edad temprana.En la investigación se analizó la incidencia de 

ateroesclerosis en la arteria carótida en 125 mujeres con ovarios poliquísticos y edad superior  

a los 30 años que fueron comparadas con 142 mujeres de edades y hábitos similares que no 

presentaban este síndrome.Los científicos evaluaron la presencia de placas y el espesor 

medio de las paredes de esta arteria (IMT en sus siglas inglesas), unas pruebas que 

determinan la existencia de ateroesclerosis. Los resultados del estudio sugieren que en 

mujeres con síndrome de ovarios poliquisticos es más frecuente la presencia de placas y los 

valores de IMT mayores, sobre todo a partir de los 45 años,  lo cual está asociado a una 

mayor propensión a padecer enfermedad cardiovascular. 

 

Otro estudio investigó distintos marcadores de riesgo cardiovascular en las mujeres jóvenes 

obesas con síndrome de los ovarios poliquísticos. Se evaluaron los mismos marcadores en un 

grupo de mujeres jóvenes obesas sin el síndrome. Aunque estas mujeres eran algo mayores, 

las demás características iníciales eran equiparables (IMC, índice cintura cadera, masa grasa 

total) 

 

En el análisis definitivo se comparó a las mujeres con calcio coronario con las mujeres sin 

calcio coronario. La única diferencia significativa era un IMC más alto en mujeres con 
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depósitos de calcio. El calcio coronario, un marcador de ateroesclerosis, estaba presente en el 

33% de las mujeres jóvenes obesas con síndrome del ovario poliquísticos. Los factores de 

riesgo cardiovasculares clásicos estaban presente solo en el 4% al 13% de este grupo. La 

enfermedad coronaria es más prevalente en mujeres con SOPQ y se ha podido calcular, 

basado en el perfil de riesgo de estas pacientes, que el riesgo de presentar infarto del 

miocardio está aumentado en siete veces. (17) (19) 

 

En las pacientes jóvenes es rara la hipertensión pero con la edad aumenta la frecuencia 

hasta llegar a ser del 40%, igualmente está aumentado el riesgo de aterosclerosis y de 

infarto de miocardio.Las adolescentes con SOPQ  tienden a tener una presión arterial 

diurna lábil y no presentan la caída de la presión arterial durante la noche. Ambos 

fenómenos son considerados factores de riesgo precoz de desarrollar hipertensión.Un 

seguimiento  a largo plazo de mujeres con SOPQ tratadas con resección cuneiforme del 

ovario, muestra que el incremento de hipertensión arterial con el tiempo es de 40%, (4) (7) 

Tomando en cuenta los aspectos anteriormente mencionados,  la alta prevalencia del SOPQ 

en la población general y el hecho que la enfermedad cardiovascular es una de las causas de 

muerte más importante en la mujer postmenopáusica, el diagnóstico oportuno el SOPQ sirve 

para la prevención de la enfermedad cardiovascular. 

 

2.7.2 ASPECTOS Y RIESGOS REPRODUCTIVOS  

La mayoría de las pacientes con SOPQ  presentan durante su etapa reproductiva anovulación 

crónica, que suele asociarse a sangrados uterinos disfuncionales, mismos que con tratamiento 

de reducción de peso mediante dieta hipocalórica y ejercicio físico y diferentes esquemas 

terapéuticos de tipo médico involucran el riesgo de hiperestimulación ovárica y de 

embarazos múltiples o procedimientos quirúrgicos no exentos de riesgos, tales como las 

adherencias e insuficiencia ovárica.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 normales (12 ï 15%). Las causas de 

esta mayor tasa son desconocidas. Los mecanismos planteados incluyen: hipersecreción de 

LH, déficit de progesterona, embriones anormales provenientes de folículos atrésicos y 

alteraciones del endometrio. Comparando con el grupo en investigación se supone que el 

déficit de progesterona es la causa principal ya que con este fármaco se controlaron todos 
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estos casos.(17) (19). Este tratamiento también se aplicó en nuestro grupo de investigación 

dando excelentes resultados. 

En los embarazos ya establecidos y en curso, la morbilidad es mayor a la observada en la de 

mujeres normales, sobre todo si la paciente es obesa. Las patologías observadas incluyen: 

pre-eclampsia, parto prematuro y mortinato, con lo cual la mortalidad perinatal aumenta en 

1,5 veces. Debido a que la mayoría de estas pacientes tienen resistencia a la insulina, el 

riesgo de diabetes gestacional aumenta, lo que es concordante con un mayor porcentaje de 

niños macrosómicos o por el contrario niños pequeños para la edad gestacional. (Según las 

últimas experiencias sometidas a publicación), estos últimos corresponde al 30% de los niños 

nacidos de término de madres portadoras de SOPQ. 

A partir de la publicación Barker y Cols en 1986, se ha relacionado el bajo peso de 

nacimiento con un riesgo elevado de patologías del adulto como hipertensión arterial, infarto 

del miocardio, accidentes cerebro-vasculares, dislipidemia, diabetes 2 e hiperandrogenismo 

ov§rico.Se postula, que un ambiente intrauterino adverso generar§ una ñreprogramaci·n de la 

función hormonal y metabólica del feto, siendo uno de los principales efectos la disminución 

de la sensibilidad tisular a la insulina. 

El principal problema se encuentra en la edad, pues se ve con más frecuencia que la mujer 

quiere empezar a tener hijos después de los 30 años cuando ya está más gorda. Entre el 50 y 

60% de los embarazos logrados dentro de este grupo ocurre 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 hipertensión relacionada al embarazo pre-eclampsia o eclampsia. Esta 

última patología solo se presentó en una paciente con SOPQ del grupo en estudio, la cual era 

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

Las mujeres con SOPQ tienen mayor riesgo de diabetes gestacional, mayor aún si son 

obesas, quienes para concebir requieren la inducción de la ovulación. 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 un 75-80%. y esta 

investigación lo confirma. 
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2.7.3 RIESGO DE CÁNCER 

Las mujeres con SOPQ tienen un riesgo aumentado para el desarrollo de cáncer endometrial 

debido a la anovulación crónica, la que condiciona una exposición mantenida y acíclica a 

estrógenos, por ausencia de progesterona por una mayor conversión de precursores 

androgénicos de tejidos periféricos. Las mujeres con SOPQ que presentan amenorrea u 

oligomenorrea extrema por anovulación prolongada, si no son tratadas, tienen riesgo de 

hiperplasia endometrial y carcinoma. Su riesgo es significativamente mayor si tienen 

diabetes, sobrepeso o son obesas, considerados factores de riesgo de cáncer de endometrio. 

A pesar de estas asociaciones bien conocidas, los datos clínicos que relacionan el SOPQ 

con el cáncer uterino son limitados. Por lo tanto, es imperativo una evaluación del 

endometrio en todas las mujeres SOPQ, por el riesgo que tienen de desarrollar en forma 

precoz hiperplasia y carcinoma endometrial. (17) 

 

Esto se confirmó en nuestro estudio al hacer las ecografías transvaginales a las pacientes 

donde un gran porcentaje presentó engrosamientos endometriales, mismos que se vio en las 

pacientes peri menopáusicas. 

 

El cáncer de ovario es también aumentado en 2 a 3 veces en mujeres con SOPQ. Se ha 

propuesto la existencia de una asociación entre el SOPQ y el cáncer de ovario, quizás por 

un mecanismo que incluye el impacto de la ovulación incesante sobre el epitelio del ovario 

y el riesgo de transformación neoplásica por la exposición de las células epiteliales a un 

ambiente rico en andrógenos.Este riesgo es mayor en mujeres que no han utilizado 

anticonceptivos orales, los cuales tienen un efecto protector en el desarrollo de cáncer de 

ovario y endometrial. En este sentido el uso de anticonceptivos orales podría ser considerado 

corno una terapia preventiva. Dentro del grupo de estudio no se presentó ningún caso de 

cáncer de ovario, pero sí crecimientos de quistes ováricos de más de 8 cm. en 3 casos. 

Por otro lado no está claro si las mujeres con SOPQ tienen un aumento en el riesgo a 

desarrollar cáncer de mama, ya que hay otros factores asociados a este tipo de cáncer como 

la obesidad y nuliparidad. En todo caso, debido a que la asociación entre SOPQ y cáncer de 

mama es posible, se aconseja una vigilancia de la mama en estas pacientes. En el presente 

trabajo tampoco encontramos casos de este tipo de cáncer. 
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2.7.4 ENFERMEDADES METABÓLICAS ASOCIADAS A LA RESISTENCIA A LA 

INSULINA  

 

El eje central de la enfermedad metabólica de estas pacientes es la resistencia a la insulina, 

que está presente en la mayoría de las pacientes SOPQ.   

La resistencia a la insulina asociada a otros factores genéticos dieta rica en grasas saturadas, 

obesidad androide e inactividad física condicionan al desarrollo de hipertensión arterial, 

dislipidemia, intolerancia a la glucosa y diabetes 2, las que pueden presentarse a edades más 

tempranas que en la población general ( 3ª ï 4ª década) e inciden en el desarrollo precoz de 

enfermedad cardiovascular. (17) (19) 

 

La obesidad se presenta en el SOPQ según estadísticas internacionales en el 50% de los 

casos,  en nuestra investigación este porcentaje fue menor.;la obesidad, quees de tipo 

androideagrava la resistencia a la insulina y aumenta el riesgo 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 índice cadera, es el mejor parámetro 

clínico para predecir enfermedad cardiovascular. 

 

Característicamente las mujeres con SOPQ  presentan un aumento muy significativo de 

triglicéridos; además, un aumento significativo, aunque menor,  de colesterol total y 

colesterol LDL, en comparación a mujeres control pareadas por peso corporal. Se ha 

sugerido que la alteración más característica del perfil lipídico sería la disminución de los 

niveles de HDL, todos esto factores inducen a padecer además de hígado  graso y otras 

glándulas  con elevación de las transaminasas, Fosfatasa alcalina.  Es probable que el 

hiperandrogenisrno juegue un rol en la  dislipidemia de estas pacientes, pero sin duda, la 

hiperinsulinemia tiene el efecto más preponderante. 

 

Aunque frecuentemente no pesquisamos hipertensión arterial en la toma aislada de presión 

arterial en nuestra rutina clínica en mujeres jóvenes con SOPQ, su  prevalencia aumenta en la 

peri menopausia.  Un seguimiento a largo plazo de mujeres con SOPQ tratadas con resección 

cuneiforme del ovario, muestra que el incremente de hipertensión arterial ocurre en el  40%, 

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

controlar estas pacientes cuidadosamente desde su diagnóstico. 
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La enfermedad coronaria es más prevalente en mujeres con SOPQ y se ha podido calcular 

basado en el perfil de riesgo de estas pacientes, que es el de presentar 7 veces más infarto del 

miocardio. 

 

Según estudios recientes la prevalencia de intolerancia a la glucosa y diabetes 2 de estas 

pacientes es superior a la comunidad para la población general. Hasta 45% de las  pacientes 

con SOPQ 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 prevalencia de SOPQ en mujeres diabéticas pre menopáusicas es mayor que la 

publicada para la población general que es de 5-10%. 

 

Tomando en cuenta los aspectos anteriormente mencionados, la alta prevalencia del SOPQ  

en la población general y el hecho que la enfermedad cardiovascular es una de las causas de 

muerte más importantes en la mujer postmenopáusica, el diagnóstico oportuno del SOPQ es 

muy importante para la prevención de la enfermedad. (17)(19). 

 

 

2.8 DIAGNÓSTICO  

2.8.1 CAMBIOS EN LA CLASIFICACIÓN DE LO S TRASTORNOS POR EXCESO 

DE ANDRÓGENOS 

 

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

del síndrome de ovarios poliquísticos. 

En los últimos años., los avances en el estudio de los trastornos por exceso de andrógenos 

y la mejor comprensión de las características fenotípicas de los síndromes 

hiperandrogénicos motivaron continuos cambios en su definición. 

 

Hasta fines de la década del 80 era necesario realizar pruebas hormonales de bloqueo y 

estimulación (adrenal u ovárica) y medir los niveles plasmáticos de diversas hormonas 

(luteinizante (LHl) folículo estimulante (FSH) para diagnosticar las diferentes alteraciones. 

Sin embargo, estos parámetros hormonales demostraron tener poca especificidad. 

 

 En 1990, la mayoría de los expertos que concurrieron a la reunión auspiciada por los 

Institutos Nacionales de Salud concluyeron que el diagnóstico de síndrome de ovarios 
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poliquísticos (SOPQ) debía basarse fundamentalmente en datos clínicos. Las pruebas 

hormonales se consideraban importantes sólo para distinguir entre unos pocos síndromes 

hiperandrogénicos, como el síndrome de Cushing, los tumores secretores de andrógenos y 

las deficiencias enzimáticas no clásicas de la glándula adrenal. (4) 

 

Recientemente, la Sociedad Europea de Reproducción Humana y Embriología y la 

Sociedad Americana de Medicina Reproductiva propusieron criterios nuevos para el 

diagnóstico de SOPQ. Según éstos, la enfermedad  pueda ser diagnosticada en las 

pacientes que presentan al menos 2 de las 3 características siguientes: hiperandrogenismo 

clínico o biológico, anovulación crónica y ovarios poliquísticos.  A partir de esta 

definición, el autor considera necesario diferenciar 3 fenotipos dentro del SOPQ: el clásico, 

que incluye las pacientes con hiperandrogenismo y anovulación crónica; el ovulatorío, que 

reúne las mujeres con hiperandrogenismo y ciclos ovulatorios pero con ovarios 

poliquísticos, y el SOPQ idiopático, que concentra a aquellas que tienen 

hiperandrogenismo con ovarios y ciclos ovulatorios  normales.(7) (25) 

 

Según el experto, estas 3 formas representan el 90% de los trastornos por 

hiperandrogenismo, proporción que coincide con otros investigadores como Azziz y 

colaboradores, que  reconocen entre sus pacientes una mayor proporción 

(aproximadamente del 30%) de trastornos androgénicos leves, es decir, cuyos ciclos 

ovulatorios no se encuentran alterados  (17) (19) 

 

2.8.2 NUEVOS CRITERIOS PARA EL DIAGNÓSTICO DE HIRSUTISMO 

IDIOPÁTICO  

Los criterios de SOPQ propuestos por  las  sociedades  europeas y americana cambiaron el 

concepto clásico de hirsutismo idiopático.  

En el pasado, esta enfermedad se diagnosticaba sobre la base de hiperandrogenismo 

asociado con ciclos ovulatorios y niveles plasmáticos de andrógenos normales, sin 

importar las características morfológicas de los ovarios. Sin embargo, en la actualidad, si 

alguna de estas pacientes presenta poliquistosis ovárica, participa del diagnóstico de 

SOPQ.  

 

ANALÍ TICA HORMONAL Y GENE RAL : Ante la sospecha de un SOPQ o la presencia 

de un hiperandrogenismo deberemos estudiar la analítica siguiente: 

- Niveles aumentados de andrógenos plasmáticos (testosterona/androstendiona) 
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- Respuesta Cociente LH/FSH>3 

- Respuesta exagerada al test de estimulación con GnRH por impregnación     

estrogénica 

- Hiperinsulinismo, aunque no en todos los casos. 

- Alteraciones del Test oral de glucosa 

- Dislipidemia. 

Diversas alteraciones se encuentran con frecuencia asociadas a este 

trastorno:hiperinsulinemia, insulinorresistencia, tolerancia alterada a la glucosa, 

dislipidemia, alteración de la fibrinólisis, obesidad, afectación cardiovascular. Para su 

diagnóstico es suficiente hallar elevada en ayunas la relación glucosa/insulina. La 

insulinorresistencia se observa en mujeres con SOPQ  sin obesidad y al parecer es más 

intensa en las pacientes con anovulación que en aquellas que tienen algunos ciclos 

ovulatorios. Esto, también se comprobó en nuestras pacientes, quienes mejoraron mucho 

más rápido que las que tenían obesidad con los tratamientos como la metformina. 

 

En un estudio reciente,  del 23 el 31% de las mujeres obesas con SOPQ y edad fértil, el 

75% padecían 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 los valores de glucosa fueron también mayores. 

 

 Entre las alteraciones del perfil lipídico se encuentran: aumento del colesterol total, 

triglicéridos LDL-colesterol, y reducción de los niveles de HDL-colesterol y de 

apolipoproteína A-I. Estas alteraciones están en relación con el hiperandrogenismo pero 

sobre todo con el hiperinsulinismo. La actividad reducida de la fibrinólisis y la elevación 

de la actividad en plasma del inbidor 1 del activador del plasminógeno se han relacionado 

con el posterior aumento de la patología cardiovascular de estas pacientes. (4) 

2.8.3 EXPLORACIÓN CLÍNICA COMPLETA : 

2.8.3.1 VALORACIÓN DE SÍNTOMAS Y SIGNOS: 

Es de Intereses valorar los síntomas de hiperandrogenismo y especialmente la existencia 

e intensidad del hirsutismo. Se considera anormal una puntuación superior a 8 en el escore 
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de Ferriman y Gallwey (Fig. 1). Muchas mujeres se creen hirsutas con puntuaciones 

inferiores a 8 o con presencia de pelo en áreas corporales donde la mujer tiene 

normalmente pelo (hirpertricosis). 

 

Debe tenerse presente que las irregularidades menstruales en los primeros 2 años pos 

menarquía se consideran normales.  

Se habla de oligomenorrea para ciclos de más de 45 días y de amenorrea para la ausencia 

de ciclos durante más de 3 meses consecutivos. 

Interesa en especial el índice de masa corporal (peso [kg¡/talla [m2]), la relación 

cintura/caderas y la exploración de los caracteres sexuales, comprobar si existe desarrollo o 

involución de las mamas y conocer la existencia de clitoromegalia. (20) 

 

2.8.3.2 DETERMINACIONES ANALÍTICAS BA SALES 

Se debe solicitar la determinación de andrógenos (Tto-tal, 84-A, DHAS), 17-OHP, SHBG, 

LH, FSH, prolactina, cortisol, glucemia, insulina, lípidos plasmáticos, y calcular el índice 

de andrógenos libre, equivalente a la testosterona libre, o biológicamente activa 

[testosterona (nmol/1) x 100/SHBG (nmol/1)]. En el período peri puberal y pos puberal las 

determinaciones se deben efectuar en la fase folicular del ciclo (3-8° día del ciclo) o 

después de, al menos, 2 meses de amenorrea(20). 

 

La clínica junto a las determinaciones basales son suficientes en algunos casos para el 

diagnóstico. Si toda la analítica es normal se habla de hiperandrogenismo clínico 

idiopático. Cifras muy elevadas de 17-OHP son propias del déficit de 21 hidroxilasa. 

Cifras de T muy altas se observan en los tumores suprarrenales y también en la hiperplasia 

suprarrenal congénita. Cifras muy altas de DHAS son también características de los 

tumores suprarrenales. Cuando está elevado el cortisol y los andrógenos se deben 

sospechar síndrome de Cushing o tumor suprarrenal, especialmente en este último si 

predominan los síntomas androgénicos.  

 

Un intenso hipercortisolismo sin clínica sugestiva de ello señala una posible resistencia al 

cortisol. Niveles moderadamente elevadas de DHAS son propios del hiperandrogenismo 

suprarrenal, mientras que la elevación de la ° 4-A sugiere hiperandrogenismo ovárico 

niveles elevados de LH y normales de FSH con una relación LH/FSH > 2,5 apoyan el 
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diagnóstico de SOPQ. Cifras elevadas de prolactina identifican la hiperprolactinemia y una 

relación muy elevada de glucemia/insulina  (igual o superior a 20 uU/ml) es diagnóstica de 

hiperinsulinemia.  

 

2.8.3.2.1 Test funcionales 

 

2.8.3.2.1.1Test de ACTH: se administran 0,25 mg, intravenosa una dosis y se determinan 

17-OHP, 17-OHpreg, cortisol, DHEA, DHAS y 84-A a los O y 60 minutos. Una respuesta 

elevada señala el origen adrenal del hiperandrogenismo. Si el test de leuprolide es normal, 

se puede hacer el diagnóstico de hiperandrogenismo suprarrenal funcional.  

 

2.8.3.2.1.2 Test de leuprolide se administran 500 u,g, s.c. en una dosis y se determinan 

LH, FSH, 17-OHP, y estradiol a las O y 24 h, y LH y FSH a las 3 h. Una respuesta elevada 

de 17-OHP señala el origen ovárico del hiperandrogenismo, si en el test de ACTH la 

respuesta de los esteroides suprarrenales fue normal se hace el diagnóstico de hiperandro-

genismo ovárico funcional. Si existe una respuesta aumentada tanto al test de ACTH como 

al de leuprolide el hiperandrogenismo se califica de mixto.  

 

2.8.3.2.1.3 Test de supresión con dexametasona: se administran 0,5 mg/8 h/5 días y se 

determina cortisol, 17-OHP, T, DHEA. Una frenación de los andrógenos en presencia de 

niveles suprimidos de cortisol (<=1 ug/dl) confirma el origen suprarrenal del 

hiperandrogenismo. En los tumores suprarrenales la supresión puede ser escasa o nula.(20). 

 

2.8.3.2.1.4 Test de tolerancia oral a la glucosa: indicado en los casos de 

hiperandrogenismo ovárico  y cuando la relación glucemia/insulinemia es elevada. En las 

adolescentes con hiperandrogenismo ovárico es típico el hallazgo de picos de insulina > 

100-150 uU/ml durante el test, y la persistencia de cifras de insulinemia> 50 Uu/ml a las 2 

h de la administración de la glucosa. 

 

El examen clínico, el estudio endócrino y la observación por ultrasonido de la morfología 

ovárica, permiten un diagnóstico con razonable certeza. Ya se han mencionado los 

principales síntomas y signos, como las imágenes ecográficas más características y los 

datos básicos de laboratorio. La visión directa por laparoscopia, si bien de valor, no es 

necesaria, la biopsia de la gónada no debe realizarse si el objetivo es sólo el 

diagnóstico.Nos queda para analizar más en profundidad el laboratorio endócrino, sobre, 
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todo para diferenciar las distintas formas de hiperandrogenismo, del cual el ovario 

poliquístico es el representante más conspicuo.  

 

Faber y Hughes consideran que el principal propósito de estos análisis es separar los 

cuadros disfuncionales de los neoplásicos. Con este objetivo, denominan a los estudios 

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

 

2.8.3.2.2 Estudios primarios: En primer lugar está la titulación de testosterona. En la 

mujer hirsuta predomina la de origen ovárico, por lo que es un buen marcador de la 

disfunción de esta glándula. Además, valores superiores a los 2 ng/ml constituyen una 

excelente base para el diagnóstico probable de tumores del ovario (Meldrum& Abraham, 

1979). Por supuesto que estos datos se correlacionan con antecedentes de rápida aparición 

del cuadro virili zante y de la intensidad del mismo, sobre todo en la menopausia. 

 

 En  el síndrome del ovario poliquístico y otras etiologías disfuncionales, la testosterona 

sérica no sobrepasa 1 ng/ml y muchos de los casos caen dentro del rango normal, aunque 

con tendencia a los niveles superiores. Las determinaciones de testosterona libre y 

dehidrotestosterona, no contribuyen decisivamente al diagnóstico de ovarios poliquísticos 

androgénicos. En nuestra investigación, salvo 5 pacientes,  los valores  que se encontraron 

fueron normales pero en los límites superiores (dentro del grupo de 120  pacientes que se 

realizaron el examen). 

 

Sulfato de DHEA.: esta pre-hormona es primariamente producto adrenal.  En nuestro 

medios los valores normales de DHEA-S oscilan entre 800 y 3.400.ng/ml. Un aumento 

moderado apunta a hiperfunciones de la glándula, mientras que valores superiores a 7.000 

ng/ml sugieren una neoplasia suprarrenal productora de andrógenos. En las pacientes con 

ovarios polisquísticos se observan elevaciones moderadas de este andrógeno, hasta en el 

50% de los casos; y, los estudios por cateterización han demostrado que el ovario puede 

producirlo (Wacheiwberg y Cols., 1986) 

 

2.8.3.2.3 Estudios secundarios. En pacientes con bajo riesgo de neoplasia, con 

testosterona y DHEA-S por debajo del rango tumoral, pueden ser de utilidad estudios 

complementarios para precisar la naturaleza del hiperandrogenismo. 
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Otras Pruebas:  Test de estímulo con ACTH y HCG,  de inhibición con corticoides,  no han 

podido separar con precisión la participación adrenal de la gónada, por lo que 

paulatinamente han perdido vigencia. A la fecha parece confirmado que su acción se limita 

sólo al eje reproductivo. 

 

2.8.3.2.3 Estudios terciarios: Aparte de la producción glandular de los andrógenosexiste 

una conversión periférica de precursores en andrógenos de gran actividad (testosterona, de 

hidrotestosterona). Tal actividad está regulada por la existencia de la enzima 5-Ŭ-reductasa 

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

funcionamiento ovárico y adrenal normales.  

 

La determinación del glucorónide del 3-Ŭ-androstenediol, resulta un adecuado marcador 

para esta circunstancia (Kirschner y cois., 1983). Sin embargo 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 justifica en base a una mejor terapéutica 

(Carlstrom y Cols., 1987). (25). 

 

2.8.3.2.4 Cateterización venosa-selectiva: constituye el método  directo para determinar 

el origen ovárico o suprarrenal del exceso androgénico. Pero la técnica es laboriosa y 

puede presentar complicaciones como trombosis, infarto glandular y hemorragias. Debe 

reservarse para los casos en que los otros métodos de  diagnóstico no son definitivos (25). 

 

2.8.3.3 ECOGRAFÍA : 

En la descripción original de Stein y Leventhal, el agrandamiento de los ovarios constituía 

una de las bases definitorias del síndrome. Además, las gónadas muestran engrosamientos 

de la albugínea y la presencia de numerosos folículos antrales subcapsulares, con 

hiperplasia de la teca interna y del tejido intersticial. Las células de la granulosa evidencian 

poca actividad y crecimiento (20) 

 

Según Ferreira de Argentina, la ecografía abdominal suele ser un factor de confusión tanto 

para el médico como para la paciente. Se acepta actualmente como definición de ovarios 

poliqu²sticos la presencia de Ó12 fol²culos en cada ovario de 2-9 mm de diámetro y un 

aumento del volumen del ovario (<10 ml). Esta definición no se aplica a la mujer que toma 

anticonceptivos ya que en estos casos, conque un ovario cubra esta descripción es 
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suficiente para hablar de ovarios poliquísticos. Conviene realizar un eco transvaginal en la 

fase folicular precoz, o sea, entre los días 3 y 5 del ciclo menstrual, debido a que la 

morfología del ovario cambia durante el ciclo. En las mujeres con ciclos irregulares, el 

examen se hará al azar o luegode una hemorragia inducida por progesterona. La 

prevalencia de quistes en el ovario puede llegar del 21  al 23 % (9).            

Se ha definido la imagen ecográfica como presentando por 12 o m§s ñquistesò de 2 a8 mm 

de di§metro, distribuidos ñen coronaò en la periferia del ·rgano, aunque tambi®n pueden 

observarse algunas de estas formaciones foliculares en el estrona.Sin embargo, se ha 

demostrado que esta misma morfología puede encontrarse en mujeres normales y que, por 

otra parte, los ovarios poliquísticos pueden ser ecográficamente normales.   No todas las 

mujeres con alteraciones del ciclo e hirsutismo muestran las características ecográficas de 

los ñovarios poliqu²sticosòy un 25% de las que tienen esta imagen presentan ciclos 

normales. Los ovarios de estas pacientes presentan aumento bilateral de su tamaño y se 

caracterizan por: 

       1.   Cápsula ovárica regular, engrosada, sin vasos  

       2.  Múltiples quistes foliculares antrales subcapsulares en forma de "collar"  

3.   Estroma ovárico abundante  

  4.   Hiperplasia de la teca interna 

5. Células tecales luteinizadas 

Respecto a la evaluación ecotomográfica,Pérez y colaboradores, en el 69,4% de las 

pacientes encontró un aumento del volumen ovárico (promedio: 14,6 ml) y en el 74,2% 

una morfología de aspecto poliquístico.No observó correlación directa entre el tamaño 

ovárico y los mayores niveles de andrógenos (Volumen ovárico aumentado v/s normal: 

Testosterona total 55,5 v/s 54,8) (18) 

LLuncapi presenta reportes del 40 % de ovarios tamaño normal y menos de 1/3 con 

ovarios grandes y poliquísticos (15). 

 

Pérez y colaboradores en un estudio realizado en Chile, la Ultrasonografía mostró patrones 

característicos de SOPQ, de acuerdo a los criterios estandarizados actuales, en alrededor 

del 70% de los casos (18).             
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Papporeti indica que en general, aproximadamente el 20% de las mujeres en edad 

reproductiva  tienen signos de ovarios poliquísticos en la ecografía; la mitad de esas 

mujeres tienen signos clínicos o bioquímicos de anovulación o exceso de andrógenos (17). 

 

Este estudio concuerda con Papporeti, (17) ya que se encontró las características de micro 

quistes dispuestos en forma de collar de perlas en el 25 % de las pacientes. Cabe recalcar,  

que en algunos casos,  las ecografías, ya sean anteriores o posteriores al diagnóstico, eran 

normales y esto casi siempre dependía de si habían o no manifestaciones clínicas, es decir, 

que cuando presentaban síntomas o signos del síndrome casi siempre presentaban los 

ovarios poliquísticos, pero esto no es una regla fija, también se presentaron muchos casos 

en que la situación fue contraria, o sea, ovarios poliquísticos sin el síndrome o el síndrome 

sin ovarios poliquísticos. 

Petermann creeque en la ultrasonografía aunque la imagen morfológica es de alta 

prevalencia, perdura en el tiempo y no cambia con el tratamiento, siguiendo el criterio 

americano,  por tanto, es de poca utilidad en el diagnostico, ya que alrededor del 30% de 

las pacientes sanas, asintomáticas presentan imágenes ultrasonográficas sugerentes de 

SOPQ y otro 30% de pacientes con el síndrome no presentan estas imágenes (19). Ante 

estas aseveraciones estamos de acuerdo solo en la última parte, porque en nuestra 

investigación se vio que en las ecografías, los signos de ovarios poliquísticos 

desaparecían con los tratamientos al igual que  los síntomas, y que reaparecían cuando 

había recaída. También se pudo constatar que en algunos casos, presentaban quistes 

foliculares persistentes y después de algunos meses reportaban ovarios poliquísticos o 

viceversa, la presentación de estas alteraciones también variaron de acuerdo a las 

manifestaciones clínicas. 

De acuerdo a la experiencia de esta investigación se aconseja realizar las ecografías 

transvaginales, sobre todo en las obesas y en pacientes mayores una vez que ha cesado 

el sangrado de la menstruación o metrorragia para medir el endometrio y verificar 

hiperplasia endometrial como señal de complicación.  
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2.8.3.4 LAPAROSCOPÍA  

 

La laparoscopia constituyó un verdadero gran salto dentro de las posibilidades 

diagnósticas. Por medio de ella se aprecia el aspecto de los ovarios, se miden sus tres 

diámetros, se observa el estado de la albugínea y la presencia de folículos subcapsulares, 

pero en la actualidad, la evaluación  laparoscópica ha sido sustituida por el ultrasonido, 

sobre todo con el transductor vaginal. También se ha usado para la diatermia ovárica o 

drilling por láser, habiendo sido introducida por Gjonnaess basada en el principio de poder 

lograr los mismos efectos de la resección en cuña evitando la lesión mecánica. (3) 

 

2.8.3.5 BIOPSIA 

 

La biopsia agregó un elemento más, aunque no existe una alteración histológica 

patognomónica que lo diferencie de otros cuadros de anovulación crónica, razón por la 

cual no se utiliza. (25) 

 

2.9 TRATAMIENTO  

 

El tratamiento del SOPQ comprende varios objetivos: 

Por un lado, el tratamiento del hiperandrogenismo, en particular de los efectos 

dermatológicos androgénicos y sus complicaciones psicológicas añadidas. 

En segundo lugar.debe reducirse el riesgo de adenocarcinoma de endometrio al 

suprimir una de las fuentes de exceso de estrógenos, cual es la conversión periférica 

de andrógenos. También debe pensarse en reducir el riesgo de enfermedad 

cardiovascular causado por el exceso de andrógenos. 

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

embarazo. 

 

La ausencia de un mecanismo causal claro en el síndrome ha llevado al desarrollo de 

múltiples  tratamientos  orientados  a  corregir  los   síntomas  teniendo   en   cuenta   

lasnecesidades de la paciente y su situación clínica. 

 Desde una perspectiva teórica, existen tres vías principales de abordaje:  
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2.9.1 a) Tratar la causa etiológica que, como demuestra la fitopatología de estos 

trastornos,casi nunca es posible, exceptuando la corrección de la obesidad (muy 

importante] como factor causal. 

 

Dentro del diagnóstico diferencial del SOPQ existen situaciones clínicas en las que es 

posible un tratamiento etiológico: 

Å En primer lugar, cuando existe una tumoración secretaste es 

evidente que su extirpación solventa el problema. 

Å Por otra parte, en el hirsutismo provocado por la obesidad mórbida, en la que se 

produce un exceso de andrógenos por dos causas: por un lado, por la   disminuciónde 

los niveles circulantes de SHBG que aumenta la tasa de testosterona libre periférica; 

porotro, lado  interferenciaprovocada a nivel ováricooriginado por el exceso de 

estrógenos de origen extra glandular comporta la anovulación y el exceso de andrógenos. 

Å En mujeres obesas la pérdida del 5% o más del peso corporal total es capaz de revertir 

severamente los síntomas. . La pérdida del 10% de su peso puede ayudar a regularizar el ciclo 

menstrual.(1) (3), Puesto que la obesidad es común entre las mujeres que sufren del SOPQ, una 

dieta sana y actividad física ayudarán a mantener un peso saludable, e incluso a desaparecer los 

síntomas  y signos del síndrome,  esto se comprobó en algunas de nuestras pacientes, en las que 

ni siquiera hubo necesidad de tomar fármacos, probablemente como resultado de la disminución 

de las concentraciones de insulina y de la resistencia a ésta, con la consiguiente reducción de la 

producción de andrógenos ováricos..  

El doctor Iván Martin Valencia, ginecólogo y endocrinólogo del Centro de Ovario Poliquisticos 

y Endocrinología, Endogyn, en Quito, dice que antes de empezar el tratamiento,  la paciente 

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 empezar debe disminuir los niveles de insulina y hacer 

ejercicio diariamente como caminar o hacer aeróbicos por 30 minutos durante 6 días a la 

semanaò. Esas sugerencias, agrega Valencia, son la base del tratamiento sobre la cual se podr§n 

indicar los medicamentos para corregir los defectos que posea(26). 

 

2.9.2  b) Tratamiento farmacológico:dirigido   a   frenar   el   exceso   de   síntesis   de 

andrógenos, y en este contexto se incluyen los fármacos siguientes: 



- 52 - 

 

 Anticonceptivos orales 

 Gestágenos antiandrogénicos  

 Gestágenos no antiandrogénicos. 

 Dexametasona. 

 Análogos de la GNRH 

 Espironolactona. 

2.9.2.1 Anticonceptivos orales: Se utilizan especialmente en el hiperandrogenismo de causa 

ovárica, y se basan en la reducción de los niveles circulantes de andrógenos por su acción 

central inhibitoria de las gonadotrofmas. Se dispone de preparados combinados que 

utilizan gestágenos con propiedades antiandrogénicas que los hacen muy adecuados para el 

fin terapéutico.  

 

2.9.2.2Preparados a base de gestágenos antiandrogénicos:Se incluyen aquí los 

preparados a base de etinil estradiol y acetato de ciproterona o el acetato de clormadinona 

(no disponible en nuestro país), que actúan de forma mixta, inhibiendo los niveles de 

gonadotrofinas y, por tanto, inhibiendo la actividad ovárica y la producción de andrógenos 

y, por otro, actuando a nivel del receptor, donde compiten con el andrógeno y reducen su 

actividad. 

 

El acetato de ciproterona es un agente gestagénico y antiandrógeno muy potente, que impide 

la unión del andrógeno con su receptor y compite con la 5a-dihidrotestosterona, evitando su 

acción .También inhibe el citocromo P450-17-hidroxilasa y reduce la esteroidogénesis, 

tanto a nivel ovárico como suprarrenal. La combinación de éste con etinilestradiol, 

logra la supresión del hiperandrogenismo con la mejoría de síntomas clínicos y la 

normalización de las alteraciones hormonales que caracterizan al SOPQ. Se utiliza a 

dosis de 2 mg/d en combinación con 35 mcg de etimilestradiol. En casos muy 

severos de hirsutismo, puede asociarse al anticonceptivo 10 mg/d de acetato de 

ciproterona, aunque debe entonces vigilarse el funcionalismo suprarrenal. Un producto 

que se encuentra en nuestro mercado con estos principios activos es diane 35 cuyos 

efectos en los distintos sistemas son: 

 

Efectos Ginecológicos: 

 Regulación del ciclo 
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 Eliminación estimulación estrogénica crónica 

 Mejoramiento de signos de androgenización 

 Reducción de los niveles elevados de LH 

 Incremento SHBG: reducción E2 y T libres 

 Reducción del tamaño ovárico y número de quistes 

 Mejoramiento del comportamiento del ciclo post-tratamiento 

Efectos neurológicos: cefalea, migraña, mareo, depresión. 

 

Efectos genitourinarios: cambios en el flujo menstrual, dismenorrea, síndrome 

premenstrual, amenorrea durante y después del tratamiento, incremento del tamaño de los 

miomas uterinos. 

 

Efectos   gastrointestinales: náusea, vómito,  dolor  abdominal.        

 

Efectosendocrinológicos: ginecomastia. 

 

Otros efectos: ganancia o pérdida.de peso, disminución de la tolerancia a 

carbohidratos,porfíria, edema, cambios en la libido, ictericia colestásica, intolerancia a los 

lentes de contacto. 

 

El acetato de clormadinona (otro derivado de la 17-OH-progesterona) y el dienogestrel, 

un norderivado. Se utilizan también en asociación con el etimilestradiol. Su mecanismo 

de acción es parecido al del acetato de ciproterona, pero sin la inhibición potente sobre la 

esteroidogénesis, con una acción glucocorticoide mucho menor. 

 

2.9.2.3 .Otros anticonceptivos: Todo tipo de anticonceptivo puede reducir la concentración 

de andrógenos mediante su acción ovulostática. Sin embargo, deben utilizarse aquellos 

preparados con gestágenos poco androgénicos, para no incrementar el 

hiperandrogenismo por acción directa del fármaco. De hecho, se dispone de buenas 

alternativas terapéuticas, como las combinaciones de etinilestradiol y gestágenos de 

tercera generación, como desogestrel o gestodene, que demuestran una acción 

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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2.9.2.4La Dexametasona se reserva para aquellas pacientes con hiperandrogenismo de 

origen suprarrenal, por déficit enzimático de tipo parcial, que no responden de forma 

adecuada al tratamiento habitual y suele asociarse a fármacos estimulantes de la ovulación en 

aquellas pacientes que no responden adecuadamente a la inducción de la ovulación. De forma 

interesante, hay que resaltar que la administración de dexametasona puede regular el ciclo en 

casi la cuarta parte de las mujeres con  hiperandrogenismos de origen ovárico que presentan 

oligomenorrea. 

Como es habitual, deben evitarse las dosis excesivas que puedan provocar una inhibición 

grave del eje hipófisis-suprarrenal, ya que a estas dosis es difícil que se presenten las 

complicaciones típicas de los corticoides. Atención especial debe prestarse al control de los 

glúcidos, especialmente en las pacientes obesas, en las que la prevalencia de la resistencia a 

la insulina es alta. 

2.9.2.5 Análogos de la GNRH:Los análogos de la GnRH tienen la propiedad de inhibir la 

actividad ovárica, ya que inhiben la secreción de gonadotrofinas a nivel hipofisario. Por ello, 

inducen un estado de menopausia con un hiperestrogenismo muy marcado, aunque con niveles 

inhibidos de las gonadotrofinas. Por dicho motivo se han utilizado en el tratamiento del 

hiperandrogenismo no tumoral de origen ovárico con buenos resultados. Sin embargo, no 

pueden utilizarse en los hiperandrogenismos de causa suprarrenal por razones obvias. Uno de 

los inconvenientes de estos preparados es el hiperestrogenismo marcado que provocan, lo 

que no les hace apropiados para el uso prolongado. Sin embargo, se han desarrollado esquemas 

de terapia "odd-bock", en los que se utilizan conjuntamente con anticonceptivos de perfil no 

androgénico. A diferencia de lo que puede ocurrir en los tratamientos de endometriosis o 

miomatosis. la asociación del estrógeno no interfiere con el tratamiento de base y permite alargar 

el tiempo de administración. Hay que reseñar que su utilización actual es puntual y limitada a 

casos con sintomatología muy importante que no responden a las terapias habituales. 

Además, su utilización en estas pacientes es temporal. 

2.9.3 c) Fármacos de acción periférica:Bloquean el receptor periférico de andrógenos y se 

utilizan especialmente en los casos de hirsutismo idiopático, en el que no se demuestra un exceso 

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

- Espironolactona, de baja utilización en nuestro ambiente. 

- Flutamida, el único antiandrógeno puro, sin acción hormonal. 
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Estos fármacos no presentan actividad hormonal y, por tanto, actúan como antiandrógenospuros, 

evitando su acción a nivel del receptor. 

 

2.9.3.1 Espironolactona es un derivado de la aldosterona y análogo de la 5a-

dihidrotestosterona, de potente acción diurética, que actúa como antagonista de la 

aldosterona y que ha demostrado una acción antiandrogénica por competencia a nivel del 

receptor androgénico.;también actúa por inhibición de la 17-hidroxilasa disminuyendo la    

síntesis de andrógenos, muy apropiada para su utilización en pacientes obesas que 

pueden presentar hipertensión y resistencia a la insulina, aparte de su hiperandrogenismo.  

La espironolactona bloquea la producción y acción de las hormonas masculinas. Como 

no se conocen sus efectos sobre el feto en desarrollo, cualquier mujer sexualmente activa 

que tome ese fármaco debería usar métodos de control de la natalidad eficaces. 

Las dosis efectivas son 100-200 mg/d, y a dosis más altas puede interferir con la secreción de 

gonadotrofmas y provocar alteraciones menstruales. Debe asociarse a un anticonceptivo 

en pacientes en edad fértil y que deseen contracepción. 

 

2.9.3.2 Flutamida: En los últimos años han aparecido diversos trabajos sobre su utilización a 

dosis bajas y con buenos resultados en el tratamiento del hirsutismo hiperandrogénico. Actúa 

bloqueando el receptor androgénico e impide, por tanto, su unión con el andrógeno. A nivel 

periférico provoca una elevación de los niveles de testosterona y de LH. En los estudios 

clínicos se ha comprobado su efecto en el tratamiento del hirsutismo, sin demostrarse 

cambios a nivel de los andrógenos plasmáticos. 

 

Los efectos secundarios hepáticoscuando se utilizan las dosis más elevadas, de 750 mg/d 

hasta 1 g/d: .hepatitis fulminantes al usar estas dosis. se ha estimado el 1% de 

hepatotoxicidad, con recuperación total en la mayoría de los pacientes al suspender la 

medicación., este nivel de afectación hepática no se ha comprobado cuando se utilizan las 

dosis más bajas (entre 250-375 mg/d) que se emplean para el tratamiento del hirsutismo; este 

fármaco no es de primera elección para el tratamiento del hiperandrogenismo.Dada su 

teratogenia, debe utilizarse siempre en combinación con un método anticonceptivo seguro. (5) 
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2.9.4 EN RIESGO ONCOLÓGICO  

La reducción de este riesgo implica un tratamiento con gestágenos de forma periódica, y una 

buena solución la constituye la utilización de anticonceptivos orales.  

En pacientes que no deseen tomar anticonceptivos deberá prescribirse la toma periódica de 

gestágenos para descamar el endometrio. (17) (19) 

2.9.5 EN RIESGO CARDIOVASCULAR  

Reducción de peso si existe obesidad, evitar el sedentarismo, tratar el hiperinsulinismo 

mediante la toma de sensibilizadores a la insulina tipo metformina.(19)(8) 

2.9.6 ALTERACIONES DEL CICLO MENSTRUAL  

Los ciclos monofásicos pueden ser tratados con gestágenos naturales como la 

progesteronamicronizada, desde el día 15 al 25 de un ciclo artificial preestablecido, o con 

medroxiprogesterona, de la misma forma que el anterior.  El objetivo con ambos esquemas es 

reducir los efectos indeseables de la estimulación estrogénica sostenida sobre el 

endometrio. Los anticonceptivos orales pueden constituir otra forma de tratamiento, 

y permitir disminuir los niveles de LH y la producción de andrógenos ováricos y aumentar 

la SHBG. 

2.9.7 INFERTILIDAD  

El 50% de las pacientes con SOPQ están amenorreicas y hasta un 30% presentan 

irregularidades menstruales secundarias a anovulación. Por tanto, estas pacientes 

presentan esterilidad de causa anovulatoria susceptible de tratamiento. Cuando las 

mujerescon síndrome de ovarios poliquísticos desean concebir, el objetivo primario es la 

inducción de la ovulación. 

2.9.7.1 Citrato de clomifeno. 

El tratamiento de primera elección para la inducción de la ovulación es el citrato de 

clomifeno. Esta droga brinda resultados positivos en aproximadamente un 75% de las 

pacientes. La resistencia a la droga en el 25% restante podría deberse a la 

hiperinsulinemia que acompaña a este síndrome (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 día 

del ciclo, y el pico de LH suele ocurrir una semana más tarde. Por ello, se aconseja 

relaciones sexuales cada dos días a partir del 14 del ciclo y un control de temperatura 

basal como medio indirecto de detectar la ovulación. Aunque se ha aconsejado el uso 

sistemático de la ecografía, no se obtienen resultados superiores. (3)(19) (10) 

Los efectos secundarios del clomifeno suelen aparecer con la dosis de 50 mg y afectan a un 

15-17% de las pacientes. Consisten en náuseas, vómitos, sofocaciones, trastornos 

gastrointestinales, diplopía, fotofobia, visión borrosa, cefalea y sequedad vaginal, que ovárica 

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

hiperestimulación. 

 

2.9.7.2 HCG 

En caso de fallo de ovulación tras crecimiento folicular y en pacientes con luteinización 

folicular, es aconsejable el uso de HCG para provocar la ovulación, cuando el folículo 

alcanza un tamaño superior a 17 mm.Si no se produce respuesta, deben incrementarse 

las dosis hasta un máximo de 200-250mg/d y persistir en ellas hasta un máximo de tres-

cuatro ciclos.  Esta pauta, si bien tiene una efectividad de hasta un 70-80% de 

ovulaciones y un 40% de embarazos, tiene el inconveniente del alargamiento del período 

de tratamiento, y por ello se recomienda una pauta más corta y se considera un 

tiempo máximo aceptable de seis meses, con incremento de dosis más rápido. 

En caso de fallo de terapia se ha postulado la utilización concomitante de dexametasona para 

disminuir los niveles androgénicos. Aunque no existen ensayos controlados, se ha 

recomendado la utilización de los agonistas de la dopamina en pacientes con SOPQ que 

presentan galactorrea o niveles elevados de PRL. (3) (17) (25). 

 

2.9.7.3 Sensibilizadores a la insulina: metformina  

Debido a la asociación entre SOPQ y resistencia a la insulina, se ha recomendadola 

metformina en casos de hiperinsulinemia manifiesta.La respuesta en este grupo de 

pacientes podría ser incrementada mediante la disminución de la secreción insulìnica con 

metformina, junto con un programa de reducción de peso y ejercicios.  
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El uso de Metformina ha sido empleado con éxito por diversos grupos sola o asociada al 

clomífero. Su mecanismo de acción se basa en su débil poder estrogénico y su acción de 

agonista parcial a nivel hipotálamo hipofísiario, que permite liberar la producción de 

FSH. De esta manera, se produce el crecimiento folicular y la ovulación. Posee una 

prolongada vida media en el organismo, hecho que se ha considerado como un potencial 

riesgo de teratogenia que no ha sido demostrado cuando se utiliza en protocolos de 

inducción.Antes de su utilización deben descartarse otras causas posibles de 

anovulación, como la presencia concomitante de hiperprolactinemia y la existencia de 

patología endometrial.  

 

Un asunto debatido constituye la necesidad de efectuar un estudio previo completo de 

esterilidad. Pensamos que la práctica 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 deéxitos de la terapia).Se ha utilizado sola o en 

combinación con otras terapias, con resultados todavía contradictorios.(22) (27) 

 

Un aspecto novedoso ha sido la utilización de la metformina durante el embarazo, que parece 

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

 

En nuestro país existen numerosos laboratorios que producen este fármaco entre los 

cualesmencionamos al laboratorio MERCK que elabora el GLUCUFAGE. Dicho 

laboratoriopresenta los siguientes estudios: (1) (22). (8). (9) 

- Efectos del uso metformina en mujeres con síndrome de ovarios poliquisticos: éste 

fue un Estudio prospectivo, aleatorizado, doble ciego, placebo controlado. (J 

ClinEndocrino Metab 91:946-952,2006) donde se demostró que la sensibilidada la insulina 

mejoró durante las 4 semanas después de haber iniciado el tratamiento con metformina 

según se demostró por medio de un incremento en el área bajo la curva de de la relación 

glucosa/insulina, comparado a los valores de inicio del estudio (p=O.OQ5). \ 

 

- Efectos de la administración de metformina o de acetato de ciproterona más   

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

 

:Para el estudio se empleó: 

Å Metformina:  500mg 2 veces al día, por 3 meses, y luego 1 000mg 2 veces al día, hasta los 
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6 meses  

Å Anticonceptivo: AC mg+ EE 35mcg, una diaria, por 21 días, con 7 días de 

descanso, durante 6 meses 

  

Resultados: En toda la población del estudio  (o besas y no obesas) se observó que los niveles 

de HDL incrementaron 1.4+7-0.2 a 1.6+/-0.1 mmol/1 de 3 a 6 meses (PO.001), el índice 

colesterol total vs HDL disminuyó significativamente de 3.8+/-0.3 a 3.3+/-0.2 a los 6 meses 

(P<0.001). Una tendencia similar se observó en los niveles de triglicéridos con el tratamiento con 

metformina. En el brazo con tratamiento con anticonceptivos los niveles de colesterol total 

aumentaron de 4.9+/-0.3 a 5.4+/-0.3 mmol/1 (PO.05), los niveles de HDL incrementaron de 

1.2+/-0.1 a 1,5+AO.I mmol/1 (PO.001), el índice colesterol total vs HDL disminuyó de 4.6+/-

0.4 a 3.7+/-02 (P<0.001) y los niveles de triglicéridos incrementaron de 1.3+/-0.1 a 1.9+/-0.2 

mmol/1 a los 6 meses de tratamiento (P<0.001).  Los niveles de LDL se mantuvieron sin cambio 

para los dos tratamientos. Se observaron resultados similares durante todo el estudio tanto en 

las mujeres obesas como en las no obesas para los dos tratamientos. Más aún, en el grupo que fue 

tratado con metformina a lo largo del estudio se observó una disminución de la presión tanto 

sistólica (P=0.02) como diastólica (P=0.05) hasta más allá de los 6 meses de tratamiento. 

 

Conclusiones:El tratamiento con metformina tiene efectos beneficiosos sobre el perfil de los 

lípidos y la presión arterial, por esto podría ser muy útil en la prevención de las complicaciones 

cardiovasculares de las pacientes. La metformina superó al resto de tratamientos aplicados, 

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

Estos resultados son iguales a nuestra investigación y concordamos en que la metformina es uno de 

los mejores fármacos para esta patología, ya que todas las pacientes tratadas por infertilidad 

resultaron embarazadas, y las que no consultaron por infertilidad, su efectividad se vio en la mejoría 

del acné, de los ciclos menstruales y la disminución de peso.   

2.9.7.4 Gonadotrofinas 

La utilización de las gonadotrofinas para inducir la ovulación en el SOPQ se basa en la 

constatación de la inhibición de los niveles de FSH típicos del síndrome. Por ello, su 

utilización sería un verdadero tratamiento de sustitución. La disponibilidad actual de FSH 

recombinante permite una inducción sin LH, uno de los problemas atribuidos a la 
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utilización de las mezclas de gonadotrofinas de origen urinario. Por todo ello, y debido a 

su acción efectiva, la utilización de FSH está ganando terreno dentro de la actuación 

terapéutica en estas pacientes.  

La utilización de FSH en pacientes con SOPQ entraña un riesgo mayor de 

hiperestimulación ovárica y de embarazo múltiple, ya que estas pacientes son más sensibles 

a la acción estimuladora, probablemente por la preexistencia de un grupo de folículos 

listos para el crecimiento. 

 

El ciclo se inicia al tercer día de la menstruación, y como paso previo, aquí sí se 

recomienda haber completado el protocolo de estudio de esterilidad, especialmente con 

la práctica previa de una histerosalpingografía. Se utilizan dosis iniciales de 37,5-50 y se 

recomienda control ecográfico a partir del quinto-séptimo días de administración. 

Aunque no existe consenso sobre la utilidad de las determinaciones de estradiol, su 

conocimiento puede informar sobre la tendencia a la hiperestimulación. La dosis 

inicial se modifica en aras al objetivo: conseguir un desarrollo mono folicular. Las dosis se 

aumentan, en casos de inicio con dosis bajas, cada siete días (de forma progresiva, casi 

siempre doblando). En la mayoría de los casos se obtiene el resultado tras 10-14 días de 

estimulación (método step-up). En algunas pacientes con respuesta errática se utiliza el 

método step-down,con inicio a dosis mayores, que se disminuyen según respuesta. Este 

método no es recomendable en pacientes con SOPQ. Tras alcanzar el desarrollo 

folicular se administra una dosis única de 5.000-10.000 Ul/d de HCG y se recomiendan 

relaciones sexuales hasta dos-tres días pos inyección.Se supone una eficacia de casi el 

70% tras tres ciclos de inducción. En caso de no conseguirse el embarazo deberá aplicarse 

el protocolo estándar de tratamiento de la pareja estéril, mediante IAC o FIV en los casos 

más rebeldes. 

 

Son   tres   los   efectos   secundarios   más   importantes   de   la   utilización   de   

lasgonadotrofinas: 

En primer lugar, el embarazo múltiple  es  evidente según las dosis utilizadas. En   estas  

pacientes  resulta  fácil  el  reclutamiento  de  más  de  un  folículo.   Estaposibilidad 

debe controlarse mediante ecografía 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 porqué, aunque 

se supone que puede jugar un papel negativo el exceso de estrógenos, o bien que pueda 

deberse a otras causas no detectadas en el estudio previo. 

 

En tercer lugar, el síndrome de hiperestimulación ovárica. En el SOPQ, los ovarios 

presentan una sensibilidad mayor a las gonadotrofinas. Aparte, ya existe una cohorte de 

folículos preseleccionados, hechos que pueden favorecer la aparición del síndrome: Por 

ello, se recomienda un control muy estricto cuando se utilizan gonadotrofinas en 

estas pacientes. 

Otra alternativa para lograr la ovulación monofolicular es la administración pulsátil de 

GnRH, con resultados poco satisfactorios. En ausencia de evidencia que sugiera un beneficio 

de la GnRH ésta no debería ser recomendada.  

2.9.7.5 Tratamiento quirúrgico   

Cuando Stein y Leventhal estudiaron los primeros casos de SOPQ, observaron que en 

aquellas pacientes en las que se realizó una biopsia ovárica, se produjo un porcentaje de 

embarazos tras la cirugía,  por lo que hipotetizaron que el secuestro de  masa ovárica ayudó a 

conseguir el crecimiento folicular, y se popularizó la resección cuneiforme del ovario como 

tratamiento del SOPQ. Estudios posteriores demostraron la eficacia hasta cierto punto de esta 

técnica, pero se comprobó que existía la posibilidad de producción de adherencia por la 

intervención que podía agravar lo que se pretendía corregir. Además, la resección cuneiforme 

implica un secuestro importante de ovocitos.  

 

Actualmente esta técnica está contraindicada, aunque algunos autores han modificado la 

técnica, practicándose incisiones con láser o agujeros en la superficie del ovario. Se pretende 

que la destrucción de varios microquistes puede descender la producción momentánea de 

esteroides y permitir el incremento de FSH.  

 

Ante el éxito de las terapéuticas no quirúrgicas ha sido prácticamente abandonada en 

la actualidad.Sin embargo una cirugía endoscópica con la autorización del láser o el 

cauterio abre interesantes posibilidades de reducir masa ovárica con 

mininasadherencias  y buenos resultados.(3) 
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2.10 GLOSARIO  

 

SÍNDROME 

Cuadro clínico o conjunto sintomático con cierto significado y que por sus características 

posee cierta identidad; es decir, un grupo significativo de síntomas y signos (elementos 

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

determinado. 

 

OVARIOS POLIQUÍSTICOS  

Presencia de múltiples folículos en los ovarios (ecografía, más de 10 folículos mayores de 

2 mm en cada ovario) sin considerar la presencia del Síndrome, de hecho, hasta un 20% de 

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

 

OBESIDAD 

Exceso de grasa, determinado por unÍndice de masa corporal (IMC) aumentado (mayor o 

igual a 30). Forma parte del Síndrome metabólico.  

 

HIRSUTISMO  

El hirsutismo es el crecimiento excesivo de vello en mujeres y niños. 

 

ANDROGENIZACIÓN  

Es la aparición de signos de masculinización 

 

ANOVULACIÓN  

Término médico utilizado para cuando una mujer no ovula.  

 

ESTERILIDAD  

Concepto atribuible a aquellas personas u otros organismos biológicos que no se pueden 

reproducir debido al mal funcionamiento de sus órganos sexuales o a que sus gametosson 

defectuosos. 

 

 

 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADntoma
http://es.wikipedia.org/wiki/Signo_cl%C3%ADnico
http://es.wikipedia.org/wiki/Grasa
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%8Dndice_de_masa_corporal
http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADndrome_metab%C3%B3lico
http://es.wikipedia.org/wiki/Gametos
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

3.1  MATERIALES  

 

3.1.1  LUGAR DE INVESTIGACIÓ N 

El estudio se lo realizó en el dispensario médico de especialidades Nahím Isaías Barquet 

del Guasmo, que tiene una construcción de 400m2 y consta de 10 consultorios, un 

departamento de rayos X, un laboratorio, una oficina para el área de administración y una 

sala de espera. 

 

El Guasmo es un sector urbano marginal  ubicado al sur de Guayaquil.Este sector se formó 

hace 30 años con invasiones de tierras  que se encontraban deshabitadas, y se divide en tres 

partes: Guasmo Norte, Guasmo Central y  Guasmo Sur, los cuales a su vez se forman  por 

las llamadas cooperativas de vivienda. 

 

El dispensario se encuentra en el Guasmo sur,  Cooperativa Unión de Bananeros. 

A la consulta ginecológica acude un promedio de 20 pacientes al día y se atiende de lunes 

a sábado en horario de 08:00 a 12:00. 

 

3.1.2  PERÍODO DE INVESTIGACIÓN 

 

Desde 1 deenero a diciembre  del 2009  

 

3.1.3 RECURSOS EMPLEADOS  

3.1.3.1 RECURSOS HUMANOS 

- Investigadora 

- Tutor 

3.1.3.2 R ECURSOS FÍSICOS 

- Computador Intel Core 2 Duo 

- Impresora LX-300 

- Encuestas 

- Historias clínicas 

- Hojas de papel bond 

- Libros de ginecología 
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- Libros de endocrinología 

- Tinta de impresora 

- Bolígrafos 

- Balanza HealthOmeter 

- TallímetroHealthOmeter 

- Calculadora 

- Cámara fotográfica 

 

3.1.4.  UNIVERSO Y MUESTRA  

El universo está conformado por todas las pacientes que acudieron a la consulta 

ginecológica del Dispensario Médico de Especialidades Nahím Isaías del Guasmo Sur, en 

horario de 08h00 a 12H00 de lunes a sábado durante el período enero 1 a diciembre 31 del 

2009; un total de 5.120  

 

.1.4.2  MUESTRA 

Estuvo constituida por todas las mujeres diagnosticadas con síndrome de ovarios 

poliquísticos durante el periodo de estudio; un total de 640. 

 

3.2   MÉTODOS 

 

3.2.1 TIPOS DE INVESTIGACIÓN : Descriptivo y correlacional 

 

3.2.2 DISEÑOS DE INVESTIGACION: No experimental longitudinal retrospectivo. 
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

 

4.1 PREVALENCIA DE SÍNDROME DE OVARIOS POLIQUÍ STICOS 

CUADRO 1. PREVALENCIA  EN 2.009 

 

Pacientes atendidas Número Porcentaje 

Con SOPQ 640        12,5 

Con otras patologías 4.480         87,5                        

Total  5.120         100 

 

 

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN  

Durante el periodo de estudio, (1 de enero hasta 31 de diciembre del 2009)acudieron a 

la consulta ginecológica del Dispensario Médico de Especialidades Nahím Isaías 

Barquet, un total de 5.120 pacientes, de las cuales, 640,que corresponden a una 

prevalencia del 12,5 % fueron diagnosticadas como Síndrome de ovarios poliquísticos. 

La diferencia: 4.480, (87,5%)la constituyó el resto de diferentes patologías. Estos 

datos demuestran que la frecuencia del SOPQ es alta al compararlas con el resto de 

diagnósticos. 

La prevalencia encontrada,es similar al promedio de las cifras encontradas por 

Paporettien regiones como España 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 

indicó anteriormente, la población adopta las costumbres de países extranjeros como 

la ingesta excesiva de comidas grasosas y de carbohidratos que induce a la 

presentación de la enfermedad. 

La prevalencia también depende de cómo se defina el SOPQ, y aumenta con el uso de los 

criterios clásicos como hiperandrogenismo y anovulación crónica(7) y precisamente de 

estos conceptos depende mayoritariamente la población de nuestro estudio ya que aunque 

la alimentación no es adecuada,  la mayoría de pacientes tuvieron un índice de masa 

corporal normal. . 
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GRÁFICO 4: PREVALENCI A 

 

 

4.2 FRECUENCIA DEL SÍNDROME SEGÚN EDAD  

 

CUADRO 2: EDAD. 

Edad Número de casos Porcentaje 

<  a 19  años                 138       21.6 % 

20 -  30 años                 330       51.6 % 

31 -  40 años                 128       20.0 % 

41 -  50 años                   35        5,4 % 

Mayores de 50 años                     9        1,4 % 

TOTAL                  640 100 
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ANÁLISIS Y DISCUSIÓN  

Es conocido que la enfermedad afecta a la mujer en su época reproductiva, pero dentro 

de esta etapa se quiso investigar en qué década o período es más frecuente ya que la 

literatura no lo especifica. 

 

El resultado en orden de frecuencia de mayor a menor fue:entre  los 20 a 30 años 330 

casos ( 51.6%), resultados que se esperaba encontrar ya que en esta época está en 

mayor auge el funcionamiento de los ovarios, la mayoría de las mujeres inician su 

actividad sexual y consultan por infertilidad u otras alteraciones ginecológicasu 

obstétricas;siguieron las adolescentes menores a los 19 años de edad con 138 casos ( 

21.5%), el grupo de mujeres entre los 31 a 40 años: 128 pacientes, ( 20%). el grupo 

entre los 41 a 50 años 35( 5,4%) y el valor menos frecuente se encontró en las 

mujeresmayores a los 50 años.9 casos ( 1.4%).  

 

No se encontró estudios que mencionen la enfermedad en mujeres añosas,por ese 

motivo se consideró muy importante el último resultado aunque sea el de menor 

frecuencia porque no se pensaba encontrar ningún caso y en este estudio se  demuestra 

la presentación del síndrome 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 aseveración son las 

equivocaciones al querer detectar el origen de una anomalía. Un ejemplo frecuente es 

la metrorragia, que si se acompaña de otra patología, como por ejemplo los miomas, 

se piensa más que su causa es el mioma sin analizar su ubicación o tamaño 

determinando un tratamiento inadecuado. 

 

Las pacientes de este grupo, consultaron por complicaciones propias de la 

enfermedad. El diagnóstico se basó en las manifestaciones clínicas, en antecedentes 

patológicos y obstétricos personales y familiares, en exámenes de laboratorio y 

ecografías donde se observó hiperplasia endometrial, lo que indica que debían 

realizarse legrado diagnóstico terapéutico antes de la decisión 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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GRÁFICO 5: EDAD  

 

4.3 ÍNDICE DE MASA CORPORAL Y RELACIÓN CO N EL SÍNDROME  

CUADRO 3: ÍNDICE  DE MASA CORPORAL  

Índice de masa 

corporal 

Número de casos Porcentaje 

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 
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ANÁLISIS Y DISCUSIÓN  

El IMC  fue normal en la mayoría de las pacientes (295: 46%), a diferencia de la 

obesidad grado III (14: 2,2%)donde solo una paciente tenía 22 años y el resto 

correspondieron a mujeres mayores a los 40 años. 

 

En nuestro estudio, al sumar los IMC superior a 26nos da un porcentaje del 47,4% que 

concuerdacon lo que dicenRodríguez  de España (20) , Beneyto,(3)  Ferreira  (9) 

yDasso (7) quereportan obesidad del 30 al 50 %, Pérez confirma que la obesidad es el 

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

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

 

Se pudo constatar que las mujeres con sobrepeso u obesidaderan las que tenían más 

edad y se presentaron con menor frecuencia, lo que también explica los resultados. Se 

deduce así que a más edad,  mayor tendencia al sobrepeso u obesidad.Así mismo se 

pudo observar que las pacientes delgadas asintomáticas con solo subir 2 kilos en 

adelante adquirían alteraciones menstruales, de ahí se desprende la importancia de 

valorar el IMC. 

 

 

 

GRÁFICO 6: ÍNDICE DE MASA CORPORAL  
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4.4 ANTECEDENTES DE ALTERACIONES DE LA FERTILIDAD 

||||||||||RELACIONADAS CON EL SÍNDROME  

CUADRO 4: ALTERACIONES DE LA FERTILIDAD  

Alteraciones Número Porcentaje 

Infertilidad      165 40 % 

Aborto      203 49% 

Sin alteraciones        49      11% 

  Total        417      100 

 

 

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN  

 

De las 640 pacientes, 66 eran solteras, y 157 habían iniciado anticoncepción desde el 

inicio de su actividad sexual; por ello, se consideraron sólo 417 pacientes, cifra a base 

del cual el porcentaje de infertilidad fue del 40% y el de abortos del 49 % Nuestros 

resultados de consultas por infertilidad son menores a los de Beneyto,(3) la clínica 

Santa María en Chile, (6)  y Tozini (25)quienesreportaron 75 %80%  y 74% 

respectivamente.Esto se explica porque  en otros países las mujeres desean tener sus 

hijos en edad más madura donde existe más 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 entre el 30 y 74 % de las pacientes con SOPQ 

(23). 

 

El número 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 número de pacientes que han embarazado 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 económica. 
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GRÁFICO 7: ALTERACIONES DE LA FERTILIDAD  

 

4.5 MANIFESTACIONES CLÍNICAS MÁS COMUNES Y RESULTADOS 

|||||||||DE EXÁMENES AUXILIARES DE DIAGNÓSTICO.  

 

Síntomas Número Porcentaje 

Amenorrea 95 15 % 

Oligomenorrea 19 3 % 

Menstruaciones irregulares (M.I) 75 12 % 

Metrorragia 111 17 % 

Metrorragias mas M.I  119 18 % 

 Amenorrea mas M.I 30 5 % 

 Amenorrea mas metrorragia 10 2 % 

Amenorrea, metrorragia mas M.I.  35 5 % 

Sin alteraciones 146 23 % 

Total  640 100 
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ANÁLISIS Y DISCUSIÓN  

Las alteraciones del ciclo menstrual,sumadas en forma individual, en orden 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 mayoríapresentaron dos 

o más síntomas, 194 (30 %); aún así, la metrorragia es el signo más frecuente. 

Según 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 reunión de todos los tipos de estas alteracionessuman el 77 %. 

 

Analizando las alteraciones menstruales individualmente, refiriéndose a la 

amenorrea,difieren de la mayoría de estudios consultados, los cuales refieren que la 

amenorrea y la  oligomenorrea fueron los signos de mayor presentación, y presentan 

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

 

La DraVigil de Chile menciona 30% de metrorragias y 50% de amenorrea (30) 

mientras que este estudio reportó cifras inversamente proporcionales: 43 % en las 

metrorragias y 27 % en las amenorreas. La autora de esta investigación cree que esta 

discordancia es debido a que un gran porcentaje de las pacientes de esta investigación 

son jóvenes (93 %), con índice de masa corporal normal, en cambio,  las pacientes de 

los otros estudios son de edades mayores y obesas. La obesidad como ya se mencionó, 

se relaciona más con la amenorrea, esta relación también se cumplió en esta 

investigación. 

 

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

en la clínica Santa María 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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GRÁFICO 8: ALTERACIONES DEL CICLO MENSTRUAL  

 

CUADRO 6: SIGNOS CLÍNICOS DE HIPERANDROGEN ISMO  
hiperandrogenismo Número-

de casos 

Porcenta

je 

Acné 61 9,5% 

Hirsutismo 97 15% 

Acantosis nigricans 49          8% 

Hirsutismo +  acné 64 10 % 

Hirsutismo +  acantosis nigricans 35         5 

% 

Acantosis nigricans + acné 16           

2,% 

Hirsutismo +  acné + acantosis 

nigricans 

31            5 

% 

Sin alteraciones 287         45% 

Total  640          100 
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ANÁLISIS Y DISCUSIÓN  

El signo más frecuente relacionado con hiperandrogenismo fue el hirsutismo (35%) si 

se considera a las pacientes que presentaron 2 ó más signos de este tipo; por lo que 

estos resultados son iguales a los de Pérez y colaboradores  que reportan también 35 %   

(19). En cambio, LLancapi, encontró un 60 %, y en la clínica Santa María de Chile 70 

%. (16) 

 

El acné se presentó en el  27 %; este resultado representa menos de la mitad de lo que 

afirmanBunke, quien  refiere que en mujeres con SOPQ aparece en el 79%. Y Jebioli 

encuentra que el SOPQ  está 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% 

sanos.(16).  

 

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

que según él,  la frecuencia del acné es del 24 %.(16).  

 

La Acantosis nigricans: se vio más en las pacientes obesas y en las mujeres mayores 

ubicadas sobre todo en el cuello, y con menor frecuencia en la región superior e 

interna de los muslos y en el rostro. (ver anexos). Su frecuencia es diferente al estudio 

de LLancapi, pues  sus resultados arrojan apenas el 2 %, (16), mientras que el presente 

estudio es del 20 %. 

 

 

GRÁFICO 9: SIGNOS CLÍNICOS DE HIPERANDROGENISMO  
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CUADRO7-1: GLICEMIA  

Glucosa Número Porcentaje 

Menor de 90 261 75 % 

91 - 110 69 20 % 

Mayor a 110 16 5 % 

Total  346 100 

 

 

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN 

 De las 640 pacientes, sólo 346; es decir, el 54% de la muestra se realizaron los 

exámenes de Glucosa. A partir de esta cifra se consideran los siguientes porcentajes: 

1) con  glucosa menor a 90:261 (75%), este valor que representa a la mayoría, se 

explica porque tienen un IMC normal, además son pacientes jóvenes y ya se analizó 

que a mayor edad, mayor obesidad y, por lo tanto, mayor predisposición a la 

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

 

2) Con glucosa de 91 a 110 lopresentaron 69 pacientes (20 %), y correspondió 

principalmente a las mujeres con alteraciones menstruales independiente de la edad, 

las cuales muchas tenían algún grado de sobrepeso. 

   

3) El valor menos frecuente se lo encontró en el grupo con glucosa mayor a 110 que 

correspondió a 16 pacientes (5 %) y lo presentaron mujeres mayores a los 40 años de 

edad, a excepción de una paciente que tenía 22 años y otras dos de 35 y 38 años.  Esto 

concuerda con los estudios que indican que en la menopausia o enla  pre menopausia 

hay mayor tendencia a presentar diabetes o pre diabetes (7). 
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GRÁFICO 10: GLICEMIA  

 

CUADRO 8-1: REPORTES DE  ECOGRAFÍAS  

Reportes de ecografías Número de casos Porcentaje 

Ovarios poliquísticos 75 25 % 

Quistes foliculares 62     21 % 

Quistes hemorrágicos 13        4   % 

Hiperplasia endometrial 32      11  % 

Endometriosis 7      2 % 

Combinados 13      4 % 

Sin anormalidades 98    33 % 

Total              300 100 

 

ANÁLISIS Y DISCUSIÓ N 

De las 640 pacientes, sólo  300, es decir el 47% de la muestra se realizaron ecografías. 

A partir de este grupo se detallarán los porcentajes.Dentro de este grupo, 75 (25%) 
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presentaron las características morfológicas de los ovarios poliquísticos,en las otras 

ecografías se encontró quistes foliculares persistentes, hiperplasia endometrial, 

endometriosis, quistes hemorrágicos o combinación de algunos de ellos.La 

endometriosis y quistes hemorrágicos aunque son patologías independientes hacen 

pensar que tienen relación con el síndrome 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 poliquísticos. 

Este estudio concuerda con Papporeti, (17),con LLuncapi (16)  y con Ferreira (9),  quienes 

encontraron el 20 %, 25 %, y 21 a 23 %de ovarios poliquísticos. No concuerda con Pérez y 

colaboradores, quienes encontraron  el 69,4%  (18). 

Se está de acuerdo con lo que afirma Peterman: la ultrasonografia, siguiendo el criterio 

americano, es de  poca utilidad en el diagnostico, ya que alrededor del 30% de las 

pacientes sanas, asintomáticas presentan imágenes ultrasonográficas sugerentes de SOPQ y 

un 30% de pacientes con el síndrome  no las presenta (19.) Lo que sí se discrepa con él es 

en que refiere: aunque la imagen morfológica es de alta prevalencia, perdura en el tiempo y 

no cambia con el tratamiento. Nuestros controles ecográficos tenían variaciones, ya que en 

algunos casos estas ecografías eran normales y posteriormente tenían las características de 

los ovarios poliquísticos, o viceversa, esto casi siempre dependía de si habían o no 

manifestaciones clínicas del síndrome. 

 

GRÁFICO 11: ECOGRAFÍA  
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4.6 PROPUESTAS DE PROTOCOLO DE ATENCIÓN YMEDIDAS     

||||||||||PREVENTIVAS  

4.6.1 PROPUESTAS DE PROTOCOLO DE ATENCIÓN 

OBJETIVO:  

 

Diagnosticar y tratar oportuna y eficazmente el SOPQ para evitar sus complicaciones. 

ACTIVIDADES:  

 

4.6.1.1ANAMNESIS:Se debe investigar: 

- Antecedentes patológicos personales y familiares: Diabetes, hipertensión, obesidad, 

enfermedades tiroideas u otras patologías endócrino metabólicas.  

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

recurrentes. 

- Hábitos alimenticios  

- Actividad física 

 

4.6.1.2- EXAMEN FÍSICO : 

 

General: 

- Valorar peso, contextura y tipo de cuerpo con la distribución de grasa corporal. En el 

SOPQ se observa con frecuencia la obesidad androide. 

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

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

 

Regional: 

- Cabeza: A veces  se observa alopecia, y otras por el contrario, cabellera y cejas 

abundantes, bigote, ya sea escaso o muchos pelos, en esta investigación se vio  en la 

mayoría de pacientes unos cuantos pelos en parte externa de labio superior que sumados a 

los vellos en otras regiones del cuerpo corresponde a la puntuación de 8 a 11 según la 

escala de Ferruman y Gallway.El Acné también es un signo  muy notorio y de gran 

ayuda para el diagnóstico, en esta investigación se lo vio con mayor frecuencia en las 
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más jóvenes pero también en las mujeres maduras, a veces en forma activa y otras las 

secuelas en sus rostros, esto obliga al médico a pensar en las causas de 

hiperandrogenismo, entre ellas en el diagnóstico de ovarios poliquísticos,  ya que no 

es común ver acné en mujeres mayores 

 

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

investigación aunque se lo vio en las delgadas, fue más notorio en las obesas. 

- Tórax: 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 sucedió en 

algunas pacientes de  nuestro grupo,  al pedirles que verificaran esta anormalidad se 

encontró galactorrea en grados variables. También se debe observar si hay pelos peri 

areolar al igual que en la espalda. 

- Abdomen: El signo predominante aquí es el vello en la línea media del abdomen y la 

disposición del vello púbico. 

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

según la escala de Ferruman Galway. (15) 

- En genitales: Aumento del tamaño del clítoris. 

Es de recalcar, que en esta investigación el hirsutismo en la espalda y en todo el 

cuerpo (grado 3 ï 4 según la escala de Feruman y Galway) se lo observó solo en una 

paciente de 22 años a la cual se trató por infertilidad primaria. 

4.6.1.3. EXÁMENES COMPLEMEN TARIOS 

El estudio básico inicial debe incluir la determinación de testosterona libre en plasma (no 

diferencia si es de origen adrenal u ovárico en caso de estar aumentada), DHEA, para 

valorar si el origen es suprarrenal, y LH y FSH para descartar un origen 

ovárico.  Un  coeficiente de ambas superior a 3 sería indicador de SOPQ. 

 

En caso de necesitar completar el estudio anterior, puede realizarse la determinación de la 

concentración plasmática de SHBG,(globulina transportadora de hormonas 

esteroides)androstendiona, si la causa es ovárica, DHEAS y 17- OH ï progesterona si es 
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suprarrenal, prolactina si es por adenoma hipofisario,  radiografía de cráneo ante la 

sospecha de adenoma hipofisario. 

Revisar los niveles de progesterona libre, de androstendiona, estradiol libre, estrona e 

insulina en ayunas los cuales se encuentran elevados; en cambio hay reducción de los 

niveles de SHBG.Y los niveles de FSH se encuentran normales o disminuidos.  

 

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

aconsejable realizar test rutinario de tolerancia oral a la glucosa y un perfil lipídico. 

 

Otro estudio es la ecografía, preferiblemente transvaginal, sobre todo en las pacientes 

obesas, solicitarlas después de la menstruación,  o metrorragia.Pedir siempre la medición 

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

 

3.6.1.4 CRITERIO S DIAGNÓSTICOS 

 

Eldiagnóstico se basa con 2 de los 3 criterios siguientes: 1) Oligo-ovulación y/o 

anovulación, 2)Signos clínicos y/o bioquímicos de hiperandrogenismo, 3) Ovarios 

poliquístico en la ecografía.  

Estos criterios se basan en los  consensos establecidos por el grupo de estudio del SOPQ 

patrocinado por Rotterdam ESHRE/ASRM (Rotterdam ESHRE/ASRM-

sponsoredPCOSgroup (17). 

La experiencia aportada por esta investigación acota no olvidar preguntar por las 

características de la menstruación, pues, aunque no se consulte por sus alteraciones,  

muchas mujeres las desconocen y no todas las pacientes tienen las características clínicas 

mencionadas,  por lo que el diagnóstico podría difícil en estos casos. 
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4.6.1.5 TRATAMIENTO ACTUAL DEL SOPQ  

 

Obesidad       Hirsutismo:  
*  Dieta       *Contraceptivos Orales 

* Ejercicio        * Progestinas 

* Medicamentos anti-obesidad    *Acetato de Ciproterona 

* Cirugía Cosmética      * Espironolactona 

        * Finasterida 

Infertilidad : 

* Flutamida 

* Citrato de Clomifeno     * Cimetidina 

* HMG       * Electrolisis 

* GnRH pulsátil      *Vaporización de Láser 

* Moduladores de neutransmisores   * *Supresión GnRH 

* Reseccion en  

cu¶a ñdirlingò ovarico Aborto recurrente  

  *Hgg 

Sangrado Uterino disfuncional *Suplementación con             

éciproterona 

              * Anticonceptivos orales                 *Supresión GnRH 

              * Progestinas  

              * Moduladores de neurotransmisores 

              * Cirugía D&C. ooforectomía 

              * Acupuntura 

              * Irradiación ultravioleta de la sangre 
 

 

En nuestra experiencia, el mejor tratamiento farmacológico 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 algunas no desean 

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

marco teórico, siempre y cuando su salud lo permita.  

 

Se debe recordar a las pacientes que es una enfermedad incurable, pero controlable,  que el 

mejor tratamiento es la dieta y ejercicio durante toda su vida, y que deben regresar a 

controles posteriores al mes o a los 3 a 6 meses según como se presenten los síntomas o 

signos clínicos. En las pacientes de esta investigación se las citaba cada mes mientras 

duraba el tratamiento.  

 

 

 

 

 

X 
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4.6-2. MEDIDAS EDUCATIVAS  

OBJETIVO:  

Ampliar el conocimiento de las pacientes sobre el síndrome de ovarios poliquísticos, sus 

causas y complicaciones. 

ACTIVIDADES : 

Charlas en sala de espera y explicación más detallada en consulta. 

4.6.2.1. MATERIAL DIDÁCTICO:  

- Pizarra,afiches y láminas educativas 

4.6.2.2ASPECTOS TRATADOS: 

Los temas tratados fueron: Concepto,  causas, manifestaciones clínicas, complicaciones, 

tratamiento y  pronóstico de la enfermedad. 

En la mayoría de los casos se tuvo que enseñar a través de gráficos de útero y anexos  el 

proceso de la ovulación y fecundación en el caso de las pacientes que consultaban por 

infertilidad. Ahí mismo también se le explicaba el proceso de hiperplasia endometrial 

como señal de complicación de la enfermedad, misma que se vio sobre todo en las 

pacientes mayores. 

 

Con láminas y afiches también se explicó cuál debe ser el índice de masa corporal de cada 

uno de ellas, y además comprendieron como se debe cumplir con la pirámide de alimentos.  

Se incentivó a las pacientes a realizar ejercicios y de estos principalmente la costumbre de 

caminar una hora diaria, el cual se ha comprobado ser  el mejor para disminuir de peso.Se 

utilizó la ayuda de la nutricionista que les ayudaría a superar la enfermedad enseñándoles 

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

calórico y nutricional de cada alimento.  

 

En forma resumida, después del tratamiento se impulsó a las pacientes a cambiar sus 

hábitos alimenticios, a que realicen ejercicios con frecuencia y que investiguen con sus 

familiares si tienen sintomatología similar por el riesgo a que ellas también pueden 

desarrollar  la enfermedad debido al origen genético que también se postula.  
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4.6.3.3RESULTADOS: 

 

Las medidas  educativas,sirvieron en gran manera para que las pacientes adopten 

costumbres a fin de evitar la presentación de la enfermedad  y sus complicaciones, 

esto se comprobó al hacer la comparación con el año 2010 donde se atendieron a un 

total de 5.250 pacientes,  de las cuales al síndrome correspondieron 330 (6,28%) en 

comparación con  el año anterior cuya frecuencia fue del 12.5%. 

 

CUADRO 11: PREVALENCIA EN EL 2.010 

Pacientes atendidas Número Porcentaje 

Con SOPQ 330        6,3 % 

Sin SOPQ 4.920                93.7 % 

Total   5.250       100 

 

 

 

GRÁFICO 12: PREVALENCIA DEL 2.010  
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5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  

5.1 CONCLUSIONES 

 El SOPQ es una patología de enorme importancia por todos los campos que 

abarca dentro de la ciencia médica por lo que constituye un problema de 

salud pública. 

 Existe poco conocimiento sobre salud sexual y reproductiva y por 

concerniente sobre la patología en estudio tanto entre los médicos como 

entre las pacientes.  

 El síndrome de ovarios poliquísticos es la enfermedad más prevalente de 

origen endócrino tanto en nuestro medio como en países desarrollados. 

 La prevalencia que se obtuvo es similar al valor promedio de los países 

mencionados por las costumbres adoptadas provenientes de esas naciones, 

entre estas la alimentación rica en carbohidratos y grasas. 

 La edad de mayor presentación del síndrome fue entre los 20 a 30 años, 

este resultado se esperaba encontrar debido a que a esta edad son más 

frecuentes las consultas por causas ginecológicas u obstétricas. El menor 

porcentaje se encontró en las pacientes mayores a 50 años, pero en cambio,  

no se esperaba encontrar ningún caso en este grupo de pacientes. 

 El aumento de peso influye en la presentación de la enfermedad. Esto se 

concluye porque aunque al 49% de las pacientes se les calculó un IMC 

normal, el 80% de ellas habían subido mínimo 2 kilos antes de la aparición 

de los síntomas. 

 La infertilidad y los abortos es causada principalmente por el SOPQ. Esto 

se comprobó en los estudios internacionales y en esta investigación. 

 En la parte clínica,  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.  

 - La glicemiafue detectada en valores normales, menores a 90 mg. /dl en el 

75% de las pacientes que se realizaron los exámenes, cifra que 

concuerda     con el valor del 74% que corresponde a pacientes menores de 

30 años. Es decir, se comprueba que a mayor edad, mayor predisposición a 

la diabetes. 
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 De acuerdo a este estudio las ecografías son una ayuda para el diagnóstico 

pero  no imprescindible, ya que no se ven siempre las imágenes 

características en forma de collar de perlas de los ovarios poliquísticos  

 La propuesta de protocolo de atención ayudó en el diagnóstico y será de 

gran utilidad para médicos. 

 Las medidas educativas y preventivas a las pacientes sirven para evitar la 

presentación de la enfermedad, esto se vio reflejado al comparar el año 

2.009 con el 2.010  donde su frecuencia disminuyó en un 50%. 

 

5.2 RECOMENDACIONES 

 El MSP debe reconocer al síndrome de ovarios poliquísticos como un problema 

de salud pública por todos los campos que abarca dentro de la ciencia médica. 

 El síndrome de ovarios poliquísticos debe ser conocido no solamente por los 

médicos sino también por la familia en general, en especial las niñas para que 

pongan atención a las alteraciones del ciclo menstrual o cualquier otra 

sintomatología o signo que llame la atención, por lo que se recomienda 

implementar en los centros educativos el nivel de conocimientos de salud 

sexual y reproductiva 

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

 Por la alta prevalencia de esta patología, el gobierno debe tomar medidas de 

prevención a fin de evitar las complicaciones que puede producir en diferentes 

órganos. 

 Se debe valorar bien a las pacientes y pensar en el diagnóstico de SOPQ no 

solo en la mujerjoven sino en la peri menopáusica. 

 La causa principal del síndrome se relaciona con la obesidad, razón por la cual 

se debe enseñar a la población como alimentarse en forma correcta y como 

repercute en la salud cuando no hay un consumo adecuado de calorías. 

 - Recomendar a las pacientes embarazadas mayor cuidado y acudir   a las 

consultas puntualmente por la predisposición que tienen al aborto. Así mismo 

que conozcan la relación que tiene esta patología con las complicaciones en el 

embarazo y la fertilidad. 

 Recomendar valoración médica periódica general con exámenes de laboratorio, 

en las pacientes obesas sobre todo, solicitar glucosa y perfil lipídico. 
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 A los médicos se los debe capacitar con frecuencia para reconocer al síndrome 

y evitar equivocaciones tanto en el diagnóstico como en el tratamiento. Hacer 

énfasis y recordar que la ecografía no reporta siempre las características 

morfológicas de los ovarios poliquísticos. 

 Se recomienda utilizar el protocolo de atención expuesta en esta tesis como 

ayuda para el diagnóstico. 

 Fomentar el control de salud en las consultas, explicando a las pacientes en qué 

consiste la enfermedad y las formas de evitarla. 

 Las medidas educativas y preventivas se deben exponer en todos los centros de 

salud utilizando cualquier medio de comunicación ya sea con charlas, gráficos 

o boletines informativos, de esta manera disminuirá la presentación de la 

enfermedad. 
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7. ANEXOS 

7.1 ENCUESTA 

IDENTIDAD DEL PACIENTE  

Nombre: R.C.M.O           Dirección:    

Edad: 

Vive en zona: urbana  margina          rural 

Peso:     Estatura:    

Estado Civil     

  Soltera      Unión libre  Casada                  

Antecedentes Obstétricos:   - Partos                 -  Cesáreas 

                     -  Abortos      -Provocados         espontáneos 

Antecedentes patológicos personales:     

Antecedentes patológicos familiares: 

ESTILO DE VIDA  

OCUPACIÓN 

Quehaceres domésticos:  Obrera:  Empleada: 

Profesional:    Otras: 

INGRESO ECONÓMICO 

Sueldo menor de $ 300  Sueldo $ 400 ï 800   Mayor a $ 800 

EDUCACIÓN 

Primaria:    Secundaria:    Superior: 

VIVIENDA  
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Construcción mixta:   Caña o madera:  Hormigón: 

HÁBITOS 

Alcohol:    Droga:    Café: 

ACTIVIDA D FÍSICA 

Sedentaria:   Práctica deportes      

ASPECTO CLÍNICO Y PSICOLÓ GICO 

1. ¿Está contenta con su apariencia física? 

 Sí  No  

2. De su aspecto físico ¿Qué es lo que primero desea cambiar? 

3. ¿Cuál es el motivo mayor que la hizo venir a la consulta? 

4. ¿Conocía esta enfermedad? 

 Sí  No 

5. ¿Sabía Usted cómo afecta la mala nutrición en la Salud en general? 

 Sí  No  

6. ¿Está dispuesta a cambiar sus hábitos con dieta sana y ejercicios? 

 Sí  No  

7. ¿Tenía conocimiento que su exceso de peso está relacionado con su enfermedad? 

 Sí  No 

8. ¿Sabía Usted que esta patología no tiene cura? 

 Sí  No 

9. ¿Tiene familiares (hija, hermana, mamá,)  con el mismo problema? 

 Sí  NO 
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10. ¿Tiene familiares diabéticos (papá, mamá, abuelos, hermanos)? 

 Sí  No 

11. ¿Tiene familiares con cáncer de útero (abuela, hermana, mamá)? 

 Sí  No 

12. ¿Tiene familiares con enfermedades cardíacas (papá, mamá, abuelos, hermanos)? 

 Sí  No  

13. ¿Tiene familiares con sobrepeso u obesidad? 

 Sí  No 

14. ¿Sus síntomas comenzaron cuando aumentó de peso? 

 Sí  No  

15. Aparte del síndrome de ovarios Poliquísticos ¿Qué otras enfermedades tiene? 

16. ¿Qué molestias le afectan más últimamente?   

17. De la pirámide de alimentos de la figura ¿Cuál grupo consume con más frecuencia?- 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



- 94 - 

 

7.2.CASO CLÍNICO DE SOPQ 

DATOS DE FILIACIÓN : 

NOMBRE:    KM. R.C. 

EDAD:    30 años 

ESTADO CIVIL:   Casada 

RESIDENCIA:   Guasmo Sur. Coop. Unión de Bananeros 

PROSEDENCIA:   Manabí - Portoviejo 

FECHA DE NACIMIENTO:2 de febrero de 1977 

LUGAR DE NACIMIENTO: Manabí - Portoviejo 

HÁBITOS Y EN CUESTAS SOCIOECONÓMICAS  

HÁBITOS:     

Cafeísmo (Negativo) Drogadicción (Negativo)Alcoholismo  (Negativo) 

VIVIENDA:Construcción Mixta, 2 dormitorios, posee todos los servicios básicos. 

UBICACIÓN:  Guasmo Sur, Coop. Unión de Bananeros 

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

pequeño hijo 18 meses. 

OCUPACIÓN:                                 Quehaceres Domésticos 

INGRESO ECONÓMICO:               $ 400.00 (esposo) 

-ANTECEDENTES PATOLÓGICOS PERSONALES:  

Enfermedades propias de la infancia.  

-GINECOLÓGICOS Y OBSTÉTRICOS:.G2: Cl Al: Cesárea por preeclampsia, y un aborto 

espontáneo .Quiste ovárico izquierdo. 

-CARDÍACOS:Hipertensión desde su anterior embarazo hasta la actualidad. 
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-DIGESTIVOS:Gastritis 

GENITOURINARIOS:Infección de vías urinarias, vaginosis bacterianas y candidiasis. 

ANTECEDENTES PATOLÓGICOS FAMILIARES:  

Diabetes: Papá y abuela paterna 

Hipertensión: Abuela materna  

Cáncer de útero: Tía y abuela materna 

MOTIVO DE CONSULTA:  

Amenorrea, dolor lumbar, dolor pélvico, leucorrea.  

EVOLUCIÓN DE LA ENFERMEDAD  

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

menstruación desde el 23 de Enero del mismo año. 

EXAMEN FÍSICO GENERAL  

Paciente joven de raza blanca, de talla alta, en posición sentada, activa, electiva que al 

examen físico general llama la atención el aumento de panículo adiposo mayormente 

distribuido en el abdomen. 

EXAMEN FÍSICO REGIONAL  

CABEZA:  Cráneo normal 

Cara: acné que cubre todo su rostro tipo quiste nodoso 

TÓRAX:  Mamas de aspecto normal.  

Ruidos cardíacos rítmicos  

Campos pulmonares claros 

ABDOMEN: Globuloso, blando, depresible, doloroso a la palpación profunda en 

hipogastrio. 
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GENITALES: Genitales de aspecto normal con presencia de  leucorrea  amarillo  

verdosa  de  consistencia espesa  y en abundante cantidad. 

EXTREMIDADES: Velloslargos y abundantes en extremidades superiores e inferiores.  

EXAMENES DE LAB ORATORIO  

GLU COSA    100 

COLESTEROL   280 

TRIGLICÉRIDOS   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/Ml 

CA-125: 6.8 U/MI (HASTA 35.0) 

HEMATOLOGÍA 

HEMATÍES    3'960.000 

LEUCOCITOS   7.900 

HEMATOCRITO   36 

HEMOGLOBINA   12 



- 97 - 

 

PROGESTERONA: 0.5 ng/Ml 

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

UROCULTIVO:   Germen: Klebsiellapneumoniae. 

Más de 100.000 colonias/ ml                                   

ECOGRAFÍA: ovarios poliquísticos 

DIAGNÓSTICO PRESUNTIVO  

Síndrome de Ovario Poliquístico  

DIAGNÓSTIVO DIFERENCIAL  

Å Embarazo 

Å Amenorrea psicógena 

Å Amenorrea de origen central por trastornos hipofisiarios 

Å Amenorrea por enfermedades metabólicas  (tiroides, páncreas,  suprarrenal, 

trastornos nutritivos, y por excreción y metabolismo. 

Å Amenorrea de origen central por lesiones neurógenas 

Å Por tumores (arrenoblastoma, de célula biliar, de resto suprarrenal, de células 

granulosas, no específicos. 

Embarazo: Se descarta porque la prueba de embarazo es negativa. 

Amenorrea Psicógena: La paciente al momento cursa con stress emocional con su esposo, 

por lo que se la tomará en cuenta. 

Amenorrea de origen central por trastornos hipofisarios: Entre ellas se encuentran la que es 

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

Enfermedad de Simona), las cuales se descartan por no haber antecedentes en su historia 

clínica, la que es debido a tumores y Adenoma acidófilo  (enfermedad de Cushing) que se 

descarta por su aspecto físico y los exámenes de ultrasonido e historia clínica;  
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Amenorrea por enfermedades metabólicas se descartan  por no haber síntomas ni signos de 

dichas enfermedades, excepto los trastornos nutritivos entre los que se encuentra la obesidad 

que  sí tiene la paciente. 

Las lesiones de origen central  neurógenas son debido a lesiones destructivas, tumores o 

cicatrices, inhibición del factor inhibidor de la prolactina, patógenas (esteroides. 

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

El Síndrome de Ovario Poliquístico, dentro del grupo de las lesiones de origen central 

neurógenas es debido a una insuficiencia hipotalámica idiopática, es afín al diagnóstico tanto 

por sus síntomas como por los exámenes de laboratorio y de ultrasonido. 

DIAGNÓSTICO DEFINITIVO  

- Síndrome de ovarios Poliquísticos   

- Infección de vías urinarias  

- Vaginosis. 
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7.3. FOTOS DE PACIENTES CON SÍNDROME DE OVARIOS                                                                                     

POLIQUÍSTICOS.  

En estas fotos hemos expuesto algunas de las pacientes con síndrome de ovario 

poliquístico mostrando sus signos clínicos más significativos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

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

secuelas de acné, llamativa en las mujeres mayores. 
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En estas fotografías,las pacientes aunque no tienen parentesco familiar sus características 

fisionómicas son similares y se observan también las manifestaciones mencionadas en la 

página anterior, (Hirsutismo, acné, acantosis nígricans) 

 

 


