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INTRODUCCIÓN

El síndrome de Sts ln-Levsnthnl ha a t r a í d o l a atención c l í n i c a y

c i e n t í f i c a durantB muchos años. La patogenia de e s t a enfermedad, su

importancia en la fisiología del ovario e hipófis is , as í cano los—

numerosos intentos pera curarlo ha llevado a la publicación de un —

gren numero de estudios anal í t icos.

DEFINICIÓN:

Cuadro clínico caracterizado por grandes ovarlos pollmieroquís

t i cos , con amenorrea, esterilidad y obesidad y algunas veces con —

viilliamo (1-0-13-3-11).

KCITQRIA

Chereau (3B44) (22-8-1), idsfi la frase " Enfermedad Esclerótica

de I Ovario" desde entonces a los ginecólogos les ha llamado la aten—

cicín, ya que a l efectuar una operación observaron los ovarlos poli —

qu Isticos aumentados de tamaño y envueltos por cápsulas escleróti—

ca¡¡ de color blanco perla.

Antes de terminar e l siglo XIX 6stos ovarios ae consideraban —

ten lesionados o enfermos que se extirpaban (1-8). Waldo en 1895 (22-

6-l) fue e l primero en recomendar la resección cuneiforme dol ovario-

TESIS CON
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como una alternativa menos radical de la ooforsctotfía.

En 1904 Findlay describí el valor de este procedimiento en

pacientes quo sufrían " Degenerarán quística da u » ovarios».

(1-22-8).

En 1935, dos ganecfilDgos (1-6-17-12-15^2). JSvme Stein y -

Woh»l Uventhal describieron siate mujeres hirautas c Inferidles

con ..menorr^ u oUgopenorrea y obasxdsd en ^ s cu, . !^ 9e encontré

a la laparotonía crecimiento o^/árico quístico bi lateral por lo -

c u a l toaron bicpsia para tratar de i n s t i g a r la causa, lo cual

difi cano resultad, aparición de los ciclos menstruales y embarcos

3ubseCuent6S en acunas ( l -a) . Stcin a * i t i 6 más adelante que había

nacido un síndrome a part ir de una biopsia car ica (12).

Píate fue el prünan, en distxngu^r entre poüquistosis s i m -

ple „ poliquistosis con engrasamiento de la albugínea y con hiperte

cosis, según e l , solo esta segunda formo sería la que merecerla -

llamarse síntírtxic ds Stexn Leventhal [1-8-12).

Fue o l Dr. Jo V MKL3S en 194S quien emplea por prmera ve2-

e l nombre de " Síndrome de Stem-Levenfchal" (12).

Desdo entonces el cuadro clínico y la v a r i e d a d de cam-

b1Oqufo,ca3 en pacienta, con esta condición han llevado alguna
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personas a dudar de la existencia de esta entidad nosolfigica. (e)

ovarios quísticos crecidos pueden ocurrir en ausencia de las c a —

racti3TÍsticos clínicas originalmente descritas. Pueden presentar-

se ovarios poliquísticos en mujeres que han concebido hijos y que

no son hirsutos; también han sido vistas Bn mujeres ínfértilB3 —

que tienen menstruaciones regulares y aún en algunas mujeres con

menowagia. Por otro ledo las característicos clínicas dB oligome

rorrea, hirsutismo e infertilidad pueden ocurrir en ausencia de -

crecLmienta ovárico bilateral, y cambios quísticos pueden contrar—

se en ovarios de tamaño normal. [8—12-1), Por lo que se pueda decir

que hay dos cuadros clínicos distintos, uno determinado por un ova-

rio con múltiples folículos a medio madurar, pero con albuginea ñor

(nal v sin hipertecosis y otro en el que la maduración folicular —

múltiple e incompleta, se asocia una hipertecosis, con una condensa

cióVi del conectivo en la llamada albugínea ovérica, el primer cua-

dro ¡as un ovario nuy frecuente en muchachas jóvenes dando por resul

tado el ciclo anovulador fisiológico juvenil, en cambio el segundo-

es ya francamente un estado normal (1).

Los ovarios poliquísticos pueden tener muchos causas y el -

hecho de que resulten ovarios pequeños o grandes puede ser determi-



nada por la duración y severidad de la causa part-iculor. Por Bsto -

el diagnóstico no dependo dsl tamaño de los ovarios o las caréete—

rísbicas elfnicos específicas sino que en análisis final se toman -

en =uenta las características histológicas del examen microscópico

del tejido ov&rica (1-8-12). Sería un mejor término el de " cambios

esclerótico del ovario" paro al término poliquístico se ha estable-

cido firmemente en el uso común. En formo errónea ya que se presen-

ta a confusión de un estado fisiológico de unD patológico (i-8.

ro
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FISIOLOGÍA DEL EJE HIPOTALAWMGPOFISIS-OVAñlO

Existen en el hipotálamo del adulto dos centros da regula-

ci6n gonadotrfipica: el centra de rcgulacifin tánica y el centro de -

regulación cíclica o fásica.

El centro de regulación tónica está situado en la eminencia media y

núclso arqueado, y es responsable de la secreción de ganadotropinas-

en niveles baac2.es, como los que se encuentran en la fase folicular-

y la fase lú"tea de un ciclo nenstrual normal, (4~22).

El cenL-ro de regulación cíclica se localiza en el área —

prefiatica y es el encargado de la descarga brusca de gonadotropinas-

que ocurre a la mitad do un ciclo ovulatorio y que ocasiona la ovulii

ción. La hormona liberadora de hormona lutemizante {LH-RH). La m a —

yor parte de esta hormona se encuentra en la eminencia media, tiene-

la propiedad de libcra¿ 'ant-o "a horriona iuteinizante como a la fol¿

culoestimulantc. Estos dos centros están sujetos a los sistemas do

retroalMcntación ejercidos por G3tr6>jenos. Los neurotransmisores -

que participan en la liberacifin ¿v LH-íH son: la serotonina, la dope

mina y la norcpincfrina. La LH-HH alcanza la hipófisis por el siste-

ma portal hipofisiario. Una vez en Xa hipfií'isis, la hormona ha pótala

mica reconoce los receptores específicos membranales v e travos r*r -



la estimulación del sistema adenilciclasa AMP cíclico, induce la -

liberación de gonadotropinas.

Las gonadotropinas, a su vez, llegan al ovario a través del-

torrente sanguíneo y a los receptores específicos en la membrana—

de la gÓnada. La FSH tiene cano función más importante el desarro-

llo y crecimiento del folículo primordial.

La presencia de LH es fundamental pora ejercer su acción, —

estimulando la sstcroidogénesis folicular. La secreción brusca do

LH durante la fase ovulataria provoca el rompimiento del folículo»

la expulsión dol óvulo, e inicia la secreción de la progesterena -

por el cuerpo lúteo.

Los estrógenos son componentes del sistema de retroalinenta

ción de tipo negativo y positivo a nivel del hipotálamo-bipfifísis-

ovario. SJn ejenplo de la retroalimentacióh negativa por parte de -

los Gstrógenos, DS la disminución de los niveles de gonadotropinas

circulantes en mujeres menopaúsicos, después de la administración-

crónica de los mismos (14-22-26). Asininmo, la administración de -

estrógenos on forma aguda puede inducir la liberación de gonadotro

pinas en mujorca menopausicas, pacientes con disgenesia gonadal o

durante la fase folicular temprana. Par lo tanto los estrógenos —



a niveles bajos, mantenidos en forma crfirrica, ejercen retroa]i¡r,enta-

ción de tipo negativa, y su elevación provoca descarga dB gonadotro-

pina3.

La retrcalimentación se ejerce tanto a nivel hipotalámico como

hipoFisiario. (22).

Durante la fose folicular temprana, cuando loa niveles de estraga—

nos se encuentran bajos, ejercen sobre el centro tánico hipotalámi-

co SJ influencie negativa, lo que evita mayor liberación de gonado-

tropinas, sin embargo, al finalizar dicha fase hay una gran eleva—

ci6n de estwSgenos especialmente de estrediol, que actCa de manera-

positiva en el centro cíclico induciendo mayor liberación de L!+- RH.

Por otra parte, los estrogenos modifican la sensibilidad h i —

pofisiaria de tal manera que, a mayor concentración, mayor* respues-

ta liberador-a de gonadotropinas. El estimulo positivo sobro el cen-

tra cíclico y la sensibilidad hipofisiaria aumentada ocasionan la -

descarga brusca de gonadotropinas que conocemos como pico ovulatorio

de LH y R3H. Los niveles elevados ds progeaterona y estradiol duran-

te la fase lútee ejercen influencia negativa evitando otra descarga-

ds gonadotropinas igual a la ovulatoria.

La administración de progesterona en dosis altas es capaz—•



de bloquear e l pxco ovulatorio de la LH. Su s i t io de acción parece

ser hipofisiario bloqueando la accifin de la LH-flH.

En presencia de los estrógenos circulantes, la adición de

progesterona puede ejercer retroelimantación de tipo positivo en

la liberacifin de gonadotropinas.

Las gonadotropinas Batán sujetas a ciertos ritmos biológi-

cos; la liberacifin no se hace de una manera continua sino en forma

de picos o descargas pequeñas.

Estas descargas de LH ocurren en periodos de una o dos -

horas durante la fase folicular temprana, la lútea y el pico ovula

torio, y apro"^ nudamente cuatro horas durante la fase folicular —

tardía o preovul&toria. La secreción de la PSH no flucttfa de la —

misma manera. En las mujeres menopaísicas tonto la FSH con la LH-

siguen el mismo patrón fluctuante, y la frecuencia de los picos —

varig entre una y dos horas (14).
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CQLESTEBGL

17-HCOROXY

PflEGNENQUW

PNA—r

PROGESTCRONA

17-HtDROXY

PROGESTERQNA

DEKEDROEPI-

AIDRDSTERDNA

TESTÓ5TC

• AM3RDSTENDIONA— P19-HIDR0XY i> ESTRO//-.

3DL

TESTOSTEROMA

Esquema de la estsroidagenesis ov/árlca normal. A partir del -

cole3terol se forma pregnenolona. Este metabolito intermedio la 3-B-ol-

Deshidrogenosa, se transfürma en progosterona. Una 17 hidroxilasa tran£

forma esta pro^csterona en hidroííiprogestcrona que a su vez se transfor

ma en Androstontíiana. La androstendiona puede dar lugar a testosterona,

6 a través de uno. 19-hidroxidacifin a la 19-hidroxiandrastendiana y esta
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a su Vüz o estrena. Por el mismo mecanismo a través de la testostsro

na se puede Formar estradiol (1-3-25).



...11

ETIOLOGÍA Y FISIOPATCLDGIA

Se describen en la literatura cuatro factores cano posibles cau

sas del Síndrome de Stain-Leventhal son: (1-8-n).

1.- FACTOR HIPQTALAMO HIPOSIFIARIO. Durante muchos años y gracias a —

las investigaciones de Píate y otros investigadores, se había creído -

que se trataba de una hipersecrecián de hromona lu tamizante de origen

probablemente hipotalámico, el aumento de esta hormona explicaría ls

hipertecosis y el engrasamiento de la albugínea y hasta la producció'n-

de andrógenos. 0 que la lesión básica responsable del Síndrome es con-

siderada un desequilibrio de la secreción de gonadotropmas debido a -

una .anomalía hipotalámica.(1-3-6-12-15-23-26).

Esta alteración en la producción de LH Bn el síndrome dB —

Stein-Leventhal es la más severa y fue descrita por Ingersoll y Mac

Arthur, Perloff, Plata, Taymor y cois {16-12-23) con niveles elevados-

(aunque fluctuantes ) y una respuesta aumentada de LH a LH-RH en la —

fase folicular. La respuesta aumentada LH-RH en pacientes con ovarios-

ooliquísticos es similar a aquella encontrada en la fase lútea del ci-

clo normal, aunque las niveles de estradiol y progesterona son simila-

res a los encontrados en la parte temprana de la fase folicular dBl —

ciclo menstrual normal. El patrón alterado de estimulación de gonadotra

pinas pudiera interferir con la maduración folicular normal y por —
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consiguiente ser el responsable al menos en parte de la anovulacién -

B infertilidad.

PruBbas clínicas apoyan la teoría: un patrón similar dB reapues-

ta a LH-RH fue reportada en pacientes con síndrome de Cúahing y ova-

rios poliquísticos secundarios a hiperplasia adrenal congénita [8- 12

-16-26}. Clínicamente el efecto benéfico del ciomlfeno (quB estimúla-

la liberación de gonadotropinas por mediación da LH-RH) también apo—

yon la opinión de que la lesión básica en esta condición es un des —

balance de la secreción de gonadotropinas (s).

Un apoyo ulterior de uno influencia hipotalámica en la génesis-

de los ovarios poliquísticos ha surgido de estudios en ratas y mis —

recientemente de un estudio de amanar-rea e infertilidad "posto-píldo-

ra". Pueden inducirse ovarios poliquísticos en ratas con ciclos estro

génicos regulares-por exposiciórr ya sea a stress auditivos continuos-

a a la luz continua. Estoa factores ambientales extBroceptivos se —

piensa que afectan al sistema nervioso central y al eje hipotálamo —

hipofisiano, induciendo por ello la fannación de ovarios escleróti—

cas.

También so encontraron ovarios pDliquísticos en ratas después

del tratamiento con el componente progestacional de los antxconcepti-
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vos orales; se alteraron la fertilidad y la liberación del huevo des-

pués de la inyección de gonadotropinas par varios ciclas después de -

haber descontinuado el esteroide. Los hallazgos en animales son pa-

ralelos con Jes hallazgos clínicos. Cambios escleroquísticos del ova-

rio, evidentes por ginecosrafía y laparotomía fueron frecuentes de la

misma manera en mujeres con amenorrea o infertilidad después de des -

continuar los anticonceptivos asteroides. Ya que el efecto anticoncep_

tivD de éstos esteroides resulta esencialmente da su influencia en me

canianos hipotálamicos quB controla la liberación de gonadotropinas,-

los cambios escleroquíaticos del ovario observado después del trata—

miento con progesterona pudieran también resultar da su influencia en

los mecanismos hxpotalSmicos.

II.- FACTOR 0VAR3D0. En los últimos años, se señala con gran unanirrd

dad una alteracifin en la esteroidogénesis ovárica (1-8-12-18). Un pri

mer mecanismo para explicar la génesis de este síndrome sería la fal-

ta di3 19 hidraxxlasa en el tejido ovárico, lo que produciría un aumBji

to da androstcnedzona y de testostorona y una falta en la produccifin—

de e3tr6genos.

Este hecho paroce astar apoyado, por la circunstancia de que Conti y -

cois, Horton yfJeioler y cois, han Gncontrado la testosterona plasmáti-

FALLA DE ORIGEN,



ca muy aumentada, coincidiendo con la tendencia a la virilizacifin y

gn cambio los estr6genos suelan estar uniformemente descendidos.

(1-8-12).

Un segundo mecanismo sería la falta ds una enzima aromatasa, -

que bloquearía el paso de 19-hidro>aandrostendiona y de 19 hidroxitee

tosterona a estrona y a estradial respectivamente (1~6).
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-G-PFEGNENCLONA-

17 HIDBOXY

PREGNENCLQNA

DEHIDROEPI

ANDROSTEROMft

PBQGESTEñONA

17 HIDfiQXY PRO
GEStlHRürjA "

•19 monoxi—
ANDROSTENDIOM

h tas HIDROXY

TESTOSTERONÁ "

DESTRONA

P o s i b l e mecanismo d a l Sínctnxie ds S te i n -Leven thsL par

bloqueo de ]Q 19-hidraxidaciárt o de la eircnatizacián quc-

transforma la hidroxy-androstendiona y la hidrnxy-tescosts

roña en estrana y en estradiol rccpectivanente.

r——
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Un tercer mecanismo se explica por un bloqueo Bn Xa 3-faeta-

ol-dehidrogenasa (1-8-15), otra ensijna esencial de la esteroidogéne-

s i s y qus sería tambiSn la encargada de transformar la delta 5-prag-

nenolona en prcgesterona. La ausencia de progasterona y de cuerpos-

amarillos en estos ovarios parece confirmar también la posibilidad—

de este mecanismo.

Podría as í interpretarse e l síndrome de Stein-Leventhal —

como una enzimopatfa congé"nita, en la cual la ausencia aislada o com

binada de t res ünzinidc: i) 19-hidroxtlesa 2) dehidrogenasa aromatizo

dora y 3) la 3-bcta-ol-dehidrogena3Q, esto determinaría un fracaso -

en la estrogenopoyesis y a veces en la progestopoyesis, con la acumu

lación de andrágenos que explicará la vir i l ización del síndrome. Se

podría explicar e l aumento de LH como mecanismo compensador, la r s -

sección de un hipotálamo- poco excitado por un HÍVBI bajo de estrfige-

nos o por una fal ta de ovulación (17-15). Pero también podría pensar

se lo contrario y es , que e l aumento de LH y/o la falto de sinergismo

FSH-LH determinaría una disfunción ovánca y por lo tanto una a l tera-

ción enzimática local [ 1-12-15).

I I I . - FflCTOn AfOñOGeHCG: Normalmente más de la mitad de la tes tosta-

rona circulante en la mujer deriva de la conversión periférica de —
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17 HtOROXY

PHEGNENGLÜN*

V
D £ H I D R G E P I -

AMMOSTERON*.

•TERCL

- 5 - PREGNENCLCW-

PROGESTERONft

17 - HTDRDXY

FWJGESTERDW

V7
I APÜROSTEfÜIDÍJA-- t>19-KrDñCKY -

TESTCSTERDNA- HIDRQXY

TCSTOSTERCf-A

PESTRÜNA

OESTRADICL

Otro posible mecanismo del Síndrome de Stoin-Levonthal es e l

bloqueo de lo 3-b-ol-dehidrogenasa que impide la fonnacifin de proge£

terona y desvía toda la esteroidogéViesiG ouárica hacia 2B Dehidrae-

piandrosterana, quo es v i r i l i z a n t e .



androstsnediona, aceración directa de la hormona desde los ovarlos

o adrárteles que contribuyen a una proporción relativamente pequeña.

Una de las características básicas ds aste trastorno es la secre—

cifin excesiva de andrfigenos (8,12-16). En las pacientes de ovarios-

poliquísticos están elevadas las proporciones sanguíneas de andro3-

tenediona y testosterono con concentraciones anormalmente elevadas

de andrfigenos en los ovarios, en el liquido quístico (12),

Sin embargo, en algunas pacientes las concentraciones plasmá-

ticas periféricas de dehidroapiandrosterono y su sulfato están tam-

bién elevados y con frecuencia está incrementada la excreción dB 17

exaesteroides urinarios, derivados predominantemente de raetabolitos

andrfigenos adrenocorticales (12).

Se sugiere que la secreción adrenocortical de andrfigenos pue-

de contribuir de manera importante a la reserva plasmática. Sin —

embargo, en un estudio realizado por Lachelin y cois en 1979, sobre

la funcifin de la corteza suprarrenal en pacientes dB ovarios poli-

quísticos» no encontraron pruebas convincentes de una deficiencia -

enzimátlca primaria (8-12-18).

En un estudio cuidadoso en el que se efectuó" cateterismo —

retrfigrado ds ambos ovarios y ambas venas suprarrenales Kirsner y
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Jacobs en 1971 concluyeron que e l ovario era la fuente principal -

de andrtígenos en la mayoría ds 1&3 mujeres con ovarios pol iqufst i -

cos e hirsufcismo (12-18). Estos datos, y los de otros investigado-

res (Givens y cois 1975) Kirschner y cals 1976 Judd y cois 1977),

indican que en los ovarlos poliqufsticos, los andrógenos se derivan

predominantemente de éstos y que lo corteza suprarrenal hace una -

contribución variable en cier ta proporcifin de los casos.

Si e l problema intrínseco principal es e l ovario,' en donds se

encuentra e l defecto específico , según la teoría de dos comparti-

mientos (Ryan, Potro y Kaiser 196G), los andrógenos se sintetizan -

normalmente en las cfilulas de la teca y se convierten en estrfigenos

en las células de la granulosa fl2). Esta conversión es cataUzada-

por un sistema enziuiStico de aromatasa complejo que depende de la -

FSH (Arrcstrong y Papkoff 1986). Ericksnro y cois 1979. Hl l l ie r (1980).

El estradiol as í formado aumenta la actividad receptora de FSH sobre

la superficie de la célula de la granulosa, con lo que se incremen-

ta la receptividad avárica a esta gonadotropina. De esta manera la

FSH fomenta normalraente e l crecimiento folicular, ya que es una hor

mona trópica y garantiza una producción sostenida de estregónos a -

pa r t i r de los andrógenos.
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Las andrógenas de origen oválico y adrenocortical se metabo

Tizan más afin en tejido extraglandulor como hígado y grasa subcutá-

nea (12). La andrastenediona puede convertirse en testosterona y -

aromatizarse hasta estrona. Schindker, Ebert y Friedrich 1972 demoa

traron que los andrógenos se pueden aromatizar hasta estrógerras en

los tejidos grasos y Qiiteri y Mac Donald en 1973 dsnostraron que -

la extensión de la conversión extraglondular de androstenediona en

estrona se relaciona con el peso. Por le tanto, en las pacientes -

obesas de ovarios poliquísticos con secreción glandular excesiva de

andrÓgenos está probablemente incrementada la conversión periférica

de androstenediona en estrógenos (12). Como los tejidos no glandu-

lares no se ven influidos por las descargas cíclicas de gonadotropi-

nas se hace una contribución acíclica crónica inadecuada a la concejo

tración parlf&rica por conversión extraglandular de andrógenos (12).

Mediante retroalimentacián positiva esta estrogenemía constante au—

nBnta la descarga hipotalámica de hormona liberadora de gonadotropi-

na y aumenta también la sensibilidad del gonadotropo a 3a estimula-

ción de hormona liberadora de gonadotropina, de modo quB las pacien-

tes da ovarios poliquísticos experimentan una liberación pulsátil —

intensificada de LH que a su vez produce estimulación ulterior para-

FALLA DE 0KK8H
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qug prosiga la secreción dB andrfígenos por la teca ovárica (12).

DE manera simultánea, como resultado de la actividad ovári

ca deficientes de aromatasa, se acumulan andrógenos a expensas del -

estradlol y la reducción de los estrógenos locales (ováricos), alte

ra la formación de receptares para la F5H, de modo que disminuye la

actividad efectiva de Bsta última. Sin embargo, para la maduración-

folicular ulterior se requiere una concentración suficiente de FSH,

El ambiente ovárico rico en andrfigenos y pobre en FSH, dará como —

resultado acumulación de folículos en desarrollos pequeños y de ta-

maño medio y folículos atrésicos, sin maduración final del folículo

de Graff, que es lo que se observa en la mayoría de las pacientes -

de ovarios poliquísticos.

Al acumularse folículos puede haber aumento de la secre-

ción de inhibiría ovfirica, que suprime selectivamente la producción-

de FSH, disminuyendo las concentraciones sanguíneas, e inhibe más -

aún la maduración folicular final (8-12).

IV.- RflCTQB GENÉTICO: Se sospecha en algunas pacientes que pueden -

tenar un factor genético. Na es raro en mujeres con ovarios poliquÍ£

ticos encontrar que tienen parientes cercanas con oligomenorreas, —

infertilidad o hirsutiano. Estudios en familias con estos anteceden-
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tes ha sugerido que la condición puede ocurrir como una alteración -

heredada sn fama dominante probablemente ligada a un X y que la —

incidencia de oligomcnorrea e hirsutismo es elevada cuando la condi-

ción es heredada dal padre (1~O).
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CUADRO CLIfJECO

El Slndrano t í p i co de Stein-Leventhal se caracter iza por: es te r l

l idad anovulatería, trastornos menstruales, hirs*jtismo» obesidad y —

presencia de ovarios poliquísfcicos (1-3-6-3-11-13).

La es ter i l i dad es frecuente y suele ser causada por anovulacifin-

crf inice. Sin embargo, cuando Goldzieher y Gre en 1952 revisaran la —

l i t e ra tu ra encontraron patrones bi fásicos de temperatura basal en e l

12 a l 4Oj6, durante la operacifin un cuerpo amari l lo en 0 a 71P,& de l as -

pacientes, ( l l - £ 2 - 1 2 - i ) , lo que indica que se produce ovulación y en

rea l idad, embarazo en las pacientas no tratadas.

La al teración menstrual c lás ica san c i c los largos con tendencia

a amenorrea secundaria, as i como oligomenorrea, hemorragia d is func io-

n a l , raenarragia y pocas pacientes t ienen como manifestación amenorrea

primaria (8-12-13).

Es común e l h i rsut iano, pero son raras otras manifestaciones de

v i r i l i z a c i f i n . (1-S-1S-24). Las pacientes tienden a estar sobrepasadas-

de peso, pero pueden ser delgadas y asténicas (1-3-8-12-2).

Es tan var iable e l cuadro c l í n i co que en la actualidad se le -

denomina: síndrome de ovarios po l iqufs t icos D enfermedad ovárica poH

qu£stica para descr ib i r un complejo sintomática variado, que se encueri
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tra acompañante de los ovarios poliquísticos [12).

HI5T0PATCL0GIA

No hay uniformidad de criterios, ya que el diagnóstico clínico -

no se correlaciona con el estudio anatomopatolfigico [1-6-11-13).

De manera clásica el ovario en este síndrome es una ganada aumentada-

de tamaño y a veces alargada, " concuna dápsula " lisa esclerótica de

color blanco perla o grisáceo. Como regla BI aumento de tamaño es bi-

lateral, pero no es raro encontrarlos de manera unilateral o de tama-

ño normal. La túnica albugínea está engrosada y existe aumento del —

estrama cortical,1 estructuras que contribuyen a la "cápsula engrasada".

Se observan muchas quistes foliculares subeapsu lares de cubierta azul

en diversas etapas de crecimiento y atresia, estos microquistes que -

están revestidos de una teca interna hiperplásica que manifiesta —

luteinizacióYi intensa que bloquea los folículos primordiales. Están -

ausentes o degeneradas las células de la granulosa. Suelan faltar los

cuerpos blancos y los amarillos pero no invariablamente. La presencia

de nidos aislados de células de estroma luteinizadas [células de la -

teca luteínica) lejos de los foliculos se considera como prueba de —

hipertecosis (1-12-18-22).
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En un estudio recientB de Huhgesdon 19B1, demostró estos ova-

rlos si se comparan can los de control manifiestan en promedioí

1) área doble de corte transversal, 2} mismD n&nero de folículos -

primordiales, 3} numero doble de folículos en maduración y subse-

cuentemente atrfísicos, <l) túnica aumentada en 50$ y más colageniza

da 5) aumento del grosor del estrona cortical en aproximadamente—

una tercera parte, 6) estroma subcortical o medular profundo incre

mentado cinco veces, y 7) frecuencia cuatro veces mayor de nidos -

de células dol hilio ovárico (12).

Leventhal, Garry, y Ficnberg, Ellet y Barnet, piensan que lo

que caracteriza el síndrome es una verdadera colagenosis del ovario

(1). Perloff, Stein, Serger y Smith, llagan a dar una importancia—

al engrosamicnto de la albugínea, que al tamaño de los ovarios o a

la presencia o no de folículos múltiplas (1-12).

Fináronte, Jaskson y Doclíerty han encontrado frecuentemente

en estos ovarios hiperplasia de las células hiliares [1).
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MÉTODOS DE DIAGNOSTICO

El diagnóstico es muy difícil de establecer con precisión, ya

que la principal Forma da presentación clínica y la variabilidad de-

cambios bioquímicos en pacientes con esta condición han llevado algu

nos investigadores a dudar de la existencia de una entidad nosológi-

ca [a].

Por esto el diagnostico no depende del tamaño de los ovarios-

a las características clínicas específicas sino que en el análisis-

final se toman en cuenta las características histológicas del examen

microscópico del tejido ovárico (1-O).

Entre los métodos do diagnóstico se mencionan:

DIAGNOSTICO CLÍNICO

tli J _. , . a) alteraciones menstruales
Hi.staria clínica

b) hirsutismo

c) obesidad

d) esterilidad

Exploración física a] Grado de obesidad

b) hirsutismo

c) crecimiento ovárico

ESTUDIOS CLÍNICOS COMPLEMENTARIOS: Curva de temperatura

basal e índice de Maduración Vaginal Seriada.

H, ÍIKHT
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

a) Determinaciones do HFS. LH

b) Testosterona plasmática

c) 1? -hidroxy y 1? cotos

d) Estráganos

e) Cortisol

f) Prolactina

g) Pruebas de supresifin con dBXametasana

h) Prueba de estimulación con LH~aH.

ESTUDIOS OE GASirETE

a) HormonccitograniQ

b) Ultrasonografla Pélvica

c) Prelvineumografla

d) Loparoscopía

PATOLOGÍA

a] Biopsia de Endometrio

b) Biopsia de ovario.
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OPCIONES TERAPÉUTICAS PARA EL SINDRCftE DE STEIN-LEVENTHAL. f 12]

CONSIDERACIONES GEEERALES;

Psicológicas: tumores en cuanto a feminidad, sexualidad y fecundidad.

Estéticas: hirsutismo, acné, obesidad,

PROFILAXIA ;

¿ Se deben tratar el hirsutismo, la obesidad o los trastornos menstruales

perimenárquicos o de la adolescencia?.

¿Existe algtfn sitio para el tratamiento cíclico con pragestágenos con —

objeto de prevenir el carcinoma endomBtnal en la paciente anovulatoria?.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Asistencia del hipcrandrogenismo.

Contraceptivos estrogSmicos orales.

Tratamiento de la Anovulación.

Clonifeno.

Clomifeno mSs HGC.

Gonedotropinas:

Otras medidas raSdicas : hormona l iberadora de gonadotropinas más HGC.

bromoergocrip tina.

Resección en cuña de ovarlos.

Otras medidas quirúrgicas: punción laparoscfipica de los folículos

estroversión dBl ovario

medulectomía

dBscapsulaciÓn ovérica

ooforectomía unilateral.

I!
FALLA DE 08IG
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TRftTAMTEtVTO

El tratamiento del SíndromB da Stein-Leventhal debe tener como

finalidad: a) suprimir le esteroidogénesis anormal b) fomentar el —

restablecimiento de lo función del hipotálamo, hipófisis ovario.

SUPRESIÓN DE AM3ROGENOS.- Se logra Bsto si se impide la contrlbucifin

suprarrenal a la producción excesiva Üe IDS mismos. Cuanto mayores -

son las concentraciones de 17 oxiBsteraides urinarios más probable -

sería que la corteza suprarrenal participe de manera importante en -

la acumulación de ondrógenos. En este caso el tratamiento adecuado—

de supresión consiste: en administrar prednisona a la dosis de 5.0 a

7.5 mg al dia en dosis fraccionadas, o dExametaaona a la dosis de —

0.5 mg por la noche. Esto logra la supresión de andrógenos sin suprl

mir la ovulación (Greenbiatt, 1957, Smith y cois 1955, Zarate, Her—

nández-Ayup y Füos 1971).

Si se suprime la excreción de 17 - oxiesteroides hasta los

límites normales, y en especial si se normaliza el ciclo menstrual,

se debe de continuar con el tratamiento a base de glucocorticaldes—

a largo plaza. Si las concentraciones de glucocorticoides, urina-

rias de 17-oxiesteroides se suprimen en parte pero lnsuficientamenté,

es probable que sean los ovarios la fuente principal de andrógenos.
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Si no se suprinton durante el tratamiento se deberá sospechar tumor-

productor de andrógenos.

A menudo so observa que las concentraciones urinarias BTB un

procedimiento muy generalizado y en muchos informes se señalaban —

sus efectos benéficos (ingBrsoll y f.ícDermoí:t, 1950, Buxton y Vande—

Wiele 1934, Jackson y Dockerty 195?, Mattinyly, Mills y Prumty 1960,

Sherman y cois 1966, CanalBs y Cois 1973, Judd y cois 1975, Katz y -

cois 1978, Mahcsh 1978.

En 1949 Stein, Cohem y Elson informaron una proporción acumu-

lativa de embarazos de 65$ después de la resección en cuña, en 1973-

Golzieher, tras revisar Io3 resultados de la operación en 1079 pacien

tes, comunico un restablecimiento do la menstruación normal en 6 a -

95% do los casos y logro del embarazo en 13 a 89J& de las pacientes.

En 1957, Francés M. Ingersoll señaló" " La resección Bn cuña -

caería en el descrétfito si se empleara de manera errónea y sin éxito

y existe peligro en el ataque qururgico innecesario al ovario". En -

1956 Stein informó la existencia de adherencias periováricas densas-

en cuatro de sus pacientes (Toaff, Toaff, Peyser 1976) dascribieron-

adherencias periováricas y peritubáricas extensas en siete pacientes

atrofia ovSrica bilateral sn una y atrofia unilateral en dos más —



después de la resección en cuña de ovarlos .

Por lo tanto se ha relegado de manera justificada la decisión -

de operar para recurrir solo a pila si el tratamiento médico fracasa

o está contraindicado.

Sin embargo, debe insistirse en que: a) parece ser que el hipe—

randrogenismo ovárico es el problema predominante si no es qus el prd

mordía!, en caso de ovarios poliquísticos, de modo que no es ya irra-

cional o empírica el ataque directo a los ovarios, b) Se logran bene-

ficios a plaza media o incluso a largo plazfi despufis de la resección-

en cuña de ovarios, en contraste con lo que se observa después del —

tratamiento con clomlfeno, cuyos resultados son a plazo breve pues —

duran sólo lo que dura el ciclo de tratamiento u otro subsecuente; y

c) Que dsbe considerarse al desarrollo ds adherencias o atrofia pos—

operatorias como un fracaso de la operación más que como una consecueii

cia normal de la operación ovárica. Estas complicaciones pueden dismi-

nuirse al mínimo o impedirse mediante técnica quirúrgica cuidadosa, -

<

atención muy exigente a la hemostasla plegadura del ligamento redondo

para suspender en posición ventral al dtero y " flotación de las órga-

nos pélvicos en ol postoperatorio. (6-12-28-29) éxitos (McGregor, —

Johnson y Bubde 1938, Yen Vela y Rankin 1970, Uishell 1974, Rebar Judd

y Yen 1976. (G.12.10).
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Una pequeña proporción de pacientes no ovularán bajo tratamieri

to con clomifeno, algunas por un defecto en la retroalinjentació'n -

positiva que se puede superar con buenos resultados mediante añadí

dura de gonadotropinas corionica humana. Cuando la infertilidad es

el objetivo terapéutico principal se debe de hacer una revaloración

si no ocurre embarazo después de 3 cursos de clomifeno para poder-

descartar factores tubéricos o de otro tipo. Las pacientes que ovu-

lan bajo el tratamiento con clomifeno pero no logran concebir pue—

den sin embargo responder a la droga sólo después de resección en

cuña o agregar KEE.

TRATAMIENTO CON GÜNADOTRÜPIlWS. Rara vez se requiere este tipo de -

tratamiento, sin embargo cuando no ha tenido éxito el clomifeno se-

puede probar con administracifin precavida con gonadotropinas. Estos

ovarios son propensos a la formación de quistes y estas pacientes —

son más susceptibles a la hiperestimulación. (Crooke y cola 1933).

RESEDC3DN EN GUÍA DE OVARIOS.- Ha sido ampliamente utilizado en el tra

tamlento del Síndrome de Stein-4.eventhEl principalmente en los p a -

cientes que no reaccionan al tratamiento con clomifeno ni al da gona

dotropinas, pero que se pueden beneficiar mediante la resección —

cuneiforme.

FáLLA DE C1I6E
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Hasta el advertfjnisrrfca del clomifEno 1951, esta resección de 1? —

cstoesteroides son normales o están ligeramente elevadas, pero las-

concentraciones plasmáticas de andrórjenos estén aumentadas. En es—

tas pecientas es probable que el ovario sea la fuente principal, se

debe de efectuar supresión ováraco con un contraceptivo estrógeno -

bucal, la finalidad es suprimir la secreción de gonadotropinas y la

producción consecuente da andrógenos ováricos. Se emplea una anti—

andrógeno como el acetato de cipratcrona, bajo un régimen secuencial

invertido con etinilestradiol, el primero se da a la dosis de 50 a

100 mg al día desde el dia 5 hasta el dia 14 y el etinilestradioal -

a la dosis de 30-50 microgramos al dia desde el dia 5 hasta el dia -

25 del ciclo menstrual (12).

INDICCIÓN DE LA OVULACIÓN. El clomifeno aumenta la liberación de gona

dotropinas, un efecto mediado a través de LH-fíH, la droga es trata —

miento racional del síndrome. Aunque no se han reportado .los resulta-

dos de pruebas controladas. La dosis recomendada es da 50 mgs diarios

por 7 dias a partir del tercer dia del ciclo menstrual. Algunos auto-

res mencionan que estas pacientes tienen un ambiente estrogénico retz£

nable, se puede esperar una gran proporción de reacciones al clomife-

no» se puede lograr la ovulación con dosis pequeñas 25-50 mg al dia -



OBJETIVOS

1.- Conocer* que tan frecuente es en nuestro medio el Sfndro

PE de Stein-Leventhal.

2.- Cuales son los medios o los procedimientos utilizados -

para el diagnostico de pacientes con este Síndrome en -

el Centro Hospitalario " 20 de Noviembre ".

3.- Cuál es el tratamiento empleado.

4,- Conocer si hay una correlación clínica y anatomopatoltfgi

ca.

5.- Y cuales son los resultadas obtenidos con los tratamien-

tos usados.

FALLA DS ORIGE



MATERIAL Y f,ETODD

Material: Se realizfi un estudio retrospectivo de enero de 1978 a -

julio de 1982 en el Centro Hospitalario " 20 de Noviembre ".

a) Obteniéndose IDS expedientes proporcionados por el archivo cllnx

co del Centro Hospitalario " 20 de Noviembre " de las pacientes-

manejadas en la consulta externa de la clínica de la Reproducción

Humana y de la consulta externa de ginecología con el diagnóstico

de síndrome ds Stein-Leventhal.

b) Además se revisaran los resultados anatomopatológicos de estas —

pacientes, s las que se les practicó" resección cuneiforme de los

ovarios.

c) Se elabora un protocolo del estudio para la recolección de datos,

con las siguientes variables:

1.- Edad de la paciente

2.- Antecedentes Heredofamiliares: Tomando en cuenta familiares -

con el mismo padecimiento, madre o hermanas principalmente.

3.- Antecedentes Personales Patológicos: Hipo o hipertiroidismo,-

obesidad y grado de ésta, tumores hipofisiarlos y síndrome de

Cúshlng.
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4 . - Antecadentes Ginecobstétrico3

a) Edad de la menarca

b) Ciclos menstruales los cuales se catalogaron como:

ciclos menstruales cortos de menos de 25 dias, rsgu

loros de 28-30/dias, largos de 60-90/4 días.

c) Amenorrea: primaria y secundaria, (secundaria de S

meses.

d) Minero de embarazos

e) Tratamientos hormonales previos, tomando en cuenta:

Tiempo, tipa, dosis y suspensifin de los mismos.

f) Esterilidad o infertilidad,primaria o secundaria

g) ttirsutismo considerando fiste como: Leve, moderada y —

severo.

5 . - Motiva de la Consulta: Tomando en cuenta aquellas p a -

cientas que presentaban uno o más síntomas del cuadro

clásico del síndrome de Stein-Leventhal: alteraciones -

menstruales, obesidad, hirsutisntD y esterilidad.

6.— Explaracifin Física: Corroborando el grado de obesidad,

así como del hirautismo, crecimiento ovérico que se div¿

de en normales, grandes y pequeños.
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7.- Estudias clínicos complementarios: curvo de temperatura basal -

monofásica y bifásica.

8.— Exámenes de laboratorio: Se valoraron las determinaciones da —

testosterona plasmática, FSH, LH, 17 hidroxy 17 cetos, estrfige-

nos, prolactina, cortisol.

9.- Ultrasonografía Pélvica: Valorando EI tamaño dB los ovarios, —

clasificándolos como: Normales, pequeños o grandes.

10.-Tratamiento: Médico y quirúrgico.

a) Médico: Valorando el tipo, tiempo, dosis y suspensión del medi_

cemento.

b) Quirúrgico: Resección cuneiforme de los ovarios

11.-Comprobación de los resultados de los tratamientos:

a) Ftegularización de los ciclos menstruales

b) Embarazo

c) Curva de temperatura

d) Biopsia de endomstrio

12.-Valoración del reporte ds patología si presentaban: Hipertrofia de

la cápsula, fibrosis, cuerpos amarillos o cuerpos blancos.

MÉTODOS: Se analizan los resultados del de] estudio y se comparan con-

la Literatura.



RESULTADOS

En e l poz-iódo de estudio tic enero de 1978 a j u l i o de 1982, se

seleccionaron 26 pacientes con e l supuesto diagnóstico de " Síndrome-

de Stein-Leventhal" , de acuerdo a los reportes de bioestacfctstica d e l -

Centro Hospi ta lar io " 20 de Noviembre",

A continuación se reportan cada var iab le !

CUADRO No. 1

E D A D

1 5 - 2 0 años

2 1 - 2 5 años

2 6 - 3 0 anos

31 — 35 añas

26 o más

T o t a l

3 pacientes

12 pacientes

9 pacientes

1 paciente

1 paciente

26 pacientes

Fuente bioestadfst ica C. H. " 20 de Noviembre".

En nuestro estudio l a de menor Edad Fue de 16 años y l a de mayor

edad fue de 39 años, siendo e l promedio de edad de 25.

Entre los antecedentes heredofamiliares sfilo 5 pacientes tenían de obe-

s idad, 3 de i r regular idades menstruales y una de es te r i l i dad .
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RespBcto Q los antecedentes personales patológicos 2 pacientes eran

hlpotlroicteas y 3 obesas desde la infancia.

CUADRO No. 2

INICIO DE LA MENARGA

10 años

11 años

12 años

13 años

14 años

15 anos

17 anos

T o t a l

2 pacientes

5 pacientes

7 pacientes

6 pacientes

4 pacientes

1 paciente

1 paciente

26 pacientes

Fuente E&OBstadística Centro Hospitalario " 20 de Noviembre11,

El inicia de la menarca las de menor edad fueron de 10 años y la

de mayor edad fuá de 17, con una media de 12.5, el mayor rrtSmera 7 fuá a

los 12 años, una paciente a las 17 anoa y salo 2 a loa 10 años.
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Ciclos cortos

Ciclos largos

Ciclos normales

CUADRO ND. 3

CICLOS MENSTRUALES

ND. de pacientes

2 pacientes

1A pacientes

7 pacientes

Amenorrea, secundaria 3 pacientes

T o t a l 26 paoiantes

*

7.69%

53.84%

26.92%

11.53%

100%

Fuente BLoeatadística Centro Hospitalario " 20 de Noviembre11.

De nuestro estudio 14 pacientes (53.82%) tenían ciclas menstruia

les largos, sólo 3 (11.53%) amenorrea secundaria y ninguna con amenorrea

primaria.

Oe las 25 pacientes del estudio, 21 (80.76%) habían referido —

vida sexual activa, con inicio de la misma entre las edades de 15 a 27

años con una media de 20 anos.

Diez pacientes habían tenido embarazos antes de presentar los —

síntomas clínicas, de éstas pacientes 7 tuvieron partos normales, 3 abor

tos espontáneos, lfi pacientes eran nullgestas y 5 aún no tenían vida —

sexual activa.
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CUADRO M3. 4

HCHMPfflL PREVÉ) PL ESTUDIO

No. de pacientes %

Clomifsna 5 pacientes 19.23$

Anovulatorios árales 7 pacientes 26.92%

Progestégenos I . M. 1 paciente 3.84%

Corticoosteroides 1 paciente 3.84%

Sin tratamiento 14 pacientes 53.34^6

T o t a l 26 pacientes 1DO=¿

Fuente Bioeatadfstica Centro Hospitalar io " 20 de Noviembi?s".

El antecedente del uso de hormonales previos a l estudio -

fue solo en 12 pacientes [46.15%) y lo más frecuente fue ctnovulatcí—

r ios orales en 7 pacientes (26.92%),
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CUADRO fto. ñ

MOTIVO DE LA COTSULTA

Alteraciones menstruales

Obesidad

Hlrsutismo

Primaria

Secundarla

Oolor en fosa ilíaca derecha

Paclcnteo

18 pacientes

12 pacientes

13 pactantes

7 pacientes

3 pacientes

3 pacientes

Porcentaje

69.23$

so £

26.92)4

11.53%

11.538Í

Es mayor s i numera de síntomas al de las pacientes, ye que -

algunas consultaron por varios, siendo la principal queja las altera-

ciones menstruales cano se demuestra en el cuadro anterior, que f u e -

ron 18 pacientes (G9.23?')t siguiendo en ardan de frecuencia obesidad-

en 12 pacientes (46.13$), hirsutisniD en 23 [50$).



CUftDfiO Na. G

. . .43

No. do pacientes

Übaoidad 1S

Hirsutismo 13

Hipertrofia de c i í t o r i s 4

Ovarios normales 5

Crecimiento ovárico 10

Ovarios no palpables por

e l grado de obesidad 11

Porcentaje

57.6954

SO $>

15.38&

19.23/0

42,3034

Es mayor e l ndmero de signos, cjue a l de las pacientes ya -

que olguna3 presentaren varios signos, siendo la obesidad BI signo-

principal en 0G pacientes (57.6^5), a l hirsutismo en 13 [SOJÍ), c re -

cimiento ovárico en 10 pacientes lo que equivale a un (38.413^} y en

11 de las pacientes (42.3Ü}¿) no fuS pocibla palpar los ovarios por -

e l grado dB obesidad.
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No. de pacientes

Valores a l t os mayor de 80 2

Valores normales de B3 a SO 11

Valores bajos menos de 55 0

No se pract ica 13

T o t a l 26

Porcentaje

7.G9

42.30

50.00

100 $>

A las 13 pacientes (50%) se les practica citología vaginal, dB éstas

en 11 (42.30%) fue noimal.

Biapsia de endometrio se practica a 10 pacientas (38.46%) repar-

tando en una paciente endoraetria secretor y en 9 (34.65%] endometrio-

profi lerat iva.
CUADO No. 8

Monofásica

Bifásica

No valorable

No se practica

T o t a l

12 pacientes

3 pacientes

1 paciente

10 pacientes

26 pedentes
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Se practica soln a 16 pacientes (61.5356) en 12 (46.15$) fue mancD

fásica y en 3 (11.53$) fu6 bifásica.



De las 26 pacientes de nuestro estudio solamente a 17 (65.36%)

ss les practicaron determinaciones de LH y FSH. Los valores que se

tomaron como normales son los que ss usan en el laboratorio de hor

monas de este Centro Hospitalario.

CUADRC

DCTERMINflCJDN DE

Menor de 2 . 0 mU/ml

De 2 . 0 a 4 8 . 0 mU/ml

Mayor de 4 6 . 0 mU/ml

ND se prac t i caron

T o t a l

] NO. 0

HORMONA LH

2 pacientes

15 pacientes

0

9 pacientes

20 pacientes

CUADRO No. 10

DETERMIUflC IONES

Menor de 3.0 mU/ml

De 3.0 a 34,0 mU/ml

Mayor de 34,0 mU/ml

No se p rac t i ca ron

T o t a l

DE HORMONft FSH

3 pacientes

14 pacientes

0 pacientes

9 pacientes

26 pacientes

7.69$

57.69%

34.61$

100%

11.53%

53.84%

34,61%

100%

Tres pacientes (ll.53%) tuvieron valores por debajo de los nor-

mal, y ninguna por arriba del límite superior.

sis
'ALLÁ DE OHIGEN
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De las 26 pacientas sólo a "12 [46,15$) se les practicaron deter

minaciones de 17-cDtoesteroidBs y l/MildraxyGsteroides.

CUADRO No. 11

OETEBMINACIONÉB CF- 17-CETOG

Menor da 5 rags/24 hrs

De S a 15 mgs/24 hs

Mayor de 15 rags/24 hs

No SS prac t ica

T o t a l

Sfilo en una paciente (3,

ron elevadas.

CETERfíUNADIDÍCS

Menor de 2 mgs/24 hs

De 2 a 10 mas/24 hs

Mayor de 10 mgs/24 hs

No se pract icó

No. de pacientes

1

9

2

14

2G

.84$) fue menor de 5 mgs

CUADRO !ta, i2

DE 17 - raDnow

0

8

4

14

Porcentaje

3.84$

34.61

7.G9

53.84

100$

y en 2 (7.69$) fue-

30.76%

15.38$

53.84%

T o t a l 25 100

Ninguna de las pacientes tuv ieron valores bajos y sólo en 4 e l •—

[15.3Í$) estuvieron elevados.
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cuftpno no. 13

CETBWIMBS IONES DE TESTOSTERQNA

No. de pacientes Porcentaje

Menor de 0.4 ng/ml 0

De 0.4 a 0.7 rxj/inl 4 15.38

Mayor de 0.8 ng/ml 10 38.46

No se prac t icó 12 4S.15

T o t a l 2C 100%

Se practicaron determinaciones de tes tos terona en 14 pacientes-

(53.04%), en 4 (15,38%) 9us nivelas fueron normales y en 10 pacientes

(38.4Q;Ü) estuvieron por a r r iba de lo normal.

En cuanto a las determinaciones de estrógenos solo se tomó a —-

una paciente y de progesterona a 11 pacientes (42.30%) siendo en todos

normales. La prueba do supresión con la dexamBtasona se practicfl en —

una paciente en la cual bajaran -los niveles plasmáticos de t e s t o s t s r o -

na. En ninguna pacientes se pract icó la prueba de doble estimula —

ción con LH-BH.
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Ovarlos normales

Ovarios pequeños

Ovarios grandes

No se pract ico"

T o t a l

CUADRO No,

ULTRASONOGRAFIA

Ha de

14

PELvTCA

pacientes

4

S

7

10

26

Porcentaje

15.3B&

19.23$

26.92$

36.46$

1005&

Cerno se observo en el cuadro anceraor solo ss practicfi ultra

sonografía a 16 pacientes (61.53J'D], de éstas en base al tamaño repor-

tado es como &e clasificaran. 7 pacientes (26.92$) tuvieron ovarios -

grandes y 9 [34.635») tuvieron ovarios normales o chicos.

•WsUin.
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CUADñO No. 15

No de pacientes Porcentaje

Resección cunoiforme ' 14 53.84#

Resección cuneiforme mas cío

mifeno S 19.23$

Clonifcno 2 7.69J&

Histerectomfa con SOS 1 3.84$

No acudioron a control 4 15.39)6

T o t a l SC 100?4

De las 26 paciBnfcBS dsl estudio, se practicó resección —

cuneiforme a 1A pacientes [53.84%), 2 pacientes (7.6934) fueron trate

das con citrato de clanifeno por 3 cicloa, 5 (19.23%) fueron treta—

das con clomifeno variando de 3 a 8 ciclos» no respondiendo a este -

tratamiento por lo que se les practicó resección cuneiforme. A una -

paciente se le practicó histerectomfa con SOB ya que además tenfa mió

matosis uterina, cuatro pacientes no acudieron a control.

T\W ATI?
t !H ¡y
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CUADRO No. 16

REPORTE HISTOPATCLOGQEO

Fibrosis da la cort ical

Quistes foliculares

No se encontró e l reporte

Sin resultado

To t a 1

15 pacientes

4 pacientes

1 pacienta

6 pacientes

2G pacientes

57.69 '

15.38%

3.84%

23,07%

100%

DB las 26 pacientas a 20 que se les practica cirugía se e n -

contraron los siguientes reportes, como se observa en el cuadro ante-

rior, 15 pacientes (57,69%) tenían fibrosis de la cortical, en 4 —

(15.48$) sfilo se reportaron quistes foliculares.
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CUftORQ No. 17

reSÜLTADOS DEL TWTttiIEMTO

Embarazo S pacientes

Ragulorizacion de los

cicloa 4 pacientes

Disminución de peso 4 pacientes

Disminución del hirsutisrno 2 pacientes

CTB bifásica 6 pacientes

Biopsia de endometrio 3 pacientes

De los resultados dBl tratamiento S pacientes (19,23$) se embara.

zaron de las cuales una fue tratada con citrato da clomifeno por 3 ciclos,

a 2 pacientes *7.6S5¿f se les trató con citrato dB clotnifano más reseccián

cuneiforme y 2 con resección cuneiforme únicamente, tuvieron regulariza—

ción de sus ciclos menstruales 14 pacientes (53.84#), entre las que están

las 2 de citrato de clomifeno y lias quirúrgicas, 4 pacientes (l5.3£$) tu-

vieron disminución de peso y 2 (?.69?Í) disminución del hirsutismo, a 3 -

pacientes (11.53$) se les practica biopsia de endomBtrio reportando Bn 2

endometrio secretor y en una endometrio proliferativo a 7 [26.92$) se les

toma curva de temperatura basal; siendo en S (23.07$) bifásica y en una -

monofásica, 5 el (19.23$) no tuvieron ningtfn resultado con el tratamiento



y 4 pacientes no acudieron a
no r a b i a r o n nin



ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS

1.- En el periodo dB estudio se encontraron 15 pacientes con diagnfis

tico de Síndrome de Stein-Leventhal es poco frecuente en nuestro

medio en ccraparacifin con lo quo reporta la literatura, ya que —

actualmente sa emplean los términos de poliquistosis ovárica, o

enfermedad ovárica poliquistica.

2.- La edad en que se presenta es generalmente durante los primeros-

años de la vida reproductiva como resultado de esterilidad y ame

norrea, es igual como lo reportado en la Literatura.

3.- El inicio de la menarca no tiene relación ya que la pressntan -

igual que el resto de la población.

4.- Respecto a loa ciclos menstruales es igual a lo reportado en la

Literatura que son más frecuente los ciclos menstruales largos,-

ya que de nuestras pacientes B! 53.8^ los presentaron.

5.- El uso da hormonales previos a la primBrs consulta, se aprecia -

un abuso de éstos, ya quB el 46.1 de las pacientes los habían —

tomado sin al parecer tener un diagnostico establecido.

6.- Los resultados clínicos dB este estudio se correlacionan con lo -

reportado en la Literatura, siendo los síntomas principales alte-

raciones menstruales en el 69.2°6t hirsutismo en el 50.0$ y obesi
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dad en el 43.1$.

7,- El valor estrogénico de la citología vaginal, la biopsia de -

endcmetrio, la CT 3G practicaron del 38 al 61°̂ t si son de uti

lidad y se deben de practicar para valorar la funcifin ovárica.

8.- Desde el punto de vista bioquímico solo fueron estudiadas en~

forma integral 14 pacientes (S3.O2Í], encontrando en nuestro -

estudio, los niveles de LH y FSH dentro de límites normales,-

La que no concuerda con lo reportado en la literatura que la-

LH se encuentra elevada y la FSH normal aunque comparando los

valoras de nuestras pacientes a lo reportado, estaban elevados

o en el límite superior alto en la mayoría de los pacientes, -

por lo que se debería de haber tenido un grupo control.

9.- Los niveles de tBstosterona plasmática estuvieron elevados en

la mayoría de las pacientes (33.4%) cano reportan la mayoría-

de los autores.

10.- Fueron poca3 pacientes que respondieron al tratamiento, ya que

solo se embarazaron 5 pacientes (l9,2Sá), se normalizaron los —

ciclos menstruales en un 53,S;.J), pero es dificil aclarar ya que

solo a ? (25.9$) se les difi clomifeno y de éstas en 3 fracasa ya

que se ignoran dosis, en cuanto a las 14 pacientes tratadas qui-
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rúrgicamente solo se embarazaron 2 pacientes.

11.- El reporte de patología que existe en la mayoría de nuestras —

pacientes fue de 76.954 solo en 15 pacientes se correlaciona —

con la clínica, se dice que no hay relación en cuanto al diag-

nóstico clínico con si diagnóstico anatoraopatolfigico.



CONCLUSIONES

Por l o anteriormente expuesto no es posible sacar c o n c l u -

siones f idedignas y menos compararlos con l a l i t e r a t u r a , ya que como

se vio" en e l aná l i s i s de los resultados, son pocas pacientes regu lar -

mente estudiadas y no hubo un grupo con t ro l .

Por lo que cuando se sospeche o se haga el diagnóstico de Sindrome de—

Stein Leventhal me permito suger i r o l siguiente estudio o esquema de

estudio y manejo:

a) Uria historia clínica detallada

b) En la exploración física anotar peso, ta l la , así como descripcifin -

del grado de peso y la localizaclfin del hirsutismo.

c) Pruebas de Función ovárica CIB, Biopsia de endometrio, citología —

vaginal.

d) De laboratorio además de los BxámBnes básicas de rutina; determina-

ciones seriadas de LH y FSH, testDsterona plasmática 17 cetas y 17 -

hidraxy urinarios.

e) Estudios de gabinete: Ultrasonografía pfilvica y laparosCDpía.

f) En algunos casos pruebas dinámicas con supresión con la dexametasona

y pruebas con estimulación con LH-RH para valorar la función hipoto-

lemo hipofisiaria.
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En cuanto al tratamiento, a la vez de tratar de SBT etiolfigico

deberá ser sintomático ya que se individualizará este de acuerdo -

a la paciente, parque no siendo conveniente fomentar la ovulacifin-

si la paciente no desea embarazo o aún no tiene vida sexual activa.

Por otro Indo se debe de iniciar con tratamiento mfidico y dejar ce—

como última instancia el tratamiento quirúrgico.

Además si la paciente va a ser sometida a cirugía por anovula-

cifin refractaria al tratamiento mfidico y la finalidad es corregir —

una esterilidad, antes de intervenir se deberán de excluir otra3 cai¿

sas de esterilidad.

'¿4
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