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RESUMEN

Se realiz6 un estudio prospectivo, abierto, observacional y comparativo,
con 70 pacientes derechohabientes del Hospital General Tacuba, en el
servicio de Ginecologia y Obstetricia, con pacientes femeninos mayores
de 15 afios de edad y menores de 45 afios con el diagnéstico de
sindrome de ovarios poliquisticos de acuerdo a los criterios de
Rotterdam, realizado en el periodo del 01 de enero de 2009 al 31 de
mayo de 2010. Nuestro objetivo fue conocer las caracteristicas
hormonales y clinicas de los diferentes fenotipos del sindrome de ovarios
poliquisticos. Se clasificaron en los 4 fenotipos, y se vieron las
caracteristicas metabdlicas y endocrinas. Se encontré que en el fenotipo
completo, las caracteristicas metabdlicas y endocrinas son mas
marcadas, en comparacion con el fenotipo B
(hiperandrogenismo+anovulacién) cuyas caracteristicas es encontrar el
metabolismo glucemico més alterado y el fenotipo C (hiperandrogensimo
+ Poliquistosis) solo con afeccion metabdlica importante. El fenotipo D
(Poliquistosis + anovulacién) es el fenotipo menos afectado
metabdlicamente y posiblemente sea una transicién a los estados mas

graves.



SUMMARY

We performed a prospective, open, observational, comparative, with 70
patients entitled under the Hospital General Tacuba, in the service of
Gynecology and Obstetrics, with female patients over 15 years of age and
under 45 years diagnosed with ovarian syndrome PCOS according to the
Rotterdam criteria, conducted in the period from January 1, 2009 to May
31, 2010. Our objective was to determine the hormonal and clinical trials
of different phenotypes of polycystic ovary syndrome. Were categorized
into four phenotypes, and were metabolic and endocrine characteristics. It
was found that the complete phenotype, metabolic and endocrine features
are more marked, compared with phenotype B (anovulation +
hyperandrogenism) whose characteristics is to find the most altered
glycemic metabolism and phenotype C (ovaries polycystic +
hyperandrogensim) only with metabolic condition important. The
phenotype D (ovaries polycystic + anovulation) is metabolically less

affected phenotype and possibly a transition to more severe states.



INTRODUCCION

SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO

Stein y Leventhal, en 1935, quienes describen y sistematizan el Sindrome
que lleva su nombre. Definieron este sindrome como la asociacién de
ovarios grandes, voluminosos, alteraciones menstruales, esterilidad,
hirsutismo y obesidad. Histol6gicamente, en ambos ovarios aparecen un
engrosamiento de la albuginea y mdultiples quistes con hipertecosis. Las
pacientes generalmente consultan al médico por trastornos menstruales,

esterilidad o hirsutismo.™

DEFINICIONES DE LAS MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SOP

Trastornos menstruales.- Son menstruaciones infrecuentes, es decir,
que se presentan periodos mas o menos largos de amenorrea entre los

cuales hay intercaladas una, dos o0 mas menstruaciones escasas.”
Amenorrea.- Ausencia de sangrado uterino durante 6 meses 0 mas.

Oligoovulacion.- La presencia de seis a ocho episodios espontaneos de

sangrado vaginal por afo.



Acantosis nigricans.- Se define como piel aterciopelada, musgosa,
verrugosa e hiperpigmentada, presente en la nuca, cuello, axila, debajo

de las mamas y region inguinal.
Esterilidad.- Incapacidad de concebir.™

Hirsutismo.- Es la excesiva produccién de pelo en &reas asociadas a

madurez sexual masculina.

Obesidad.- Se define como un aumento del tejido adiposo, que se

manifiesta por un incremento de peso corporal.



SINDROME DE OVARIOS POLIQUISTICOS

El sindrome de ovario poliquistico es un trastorno endocrino y metabdlico
en la mujer, heterogéneo en su presentacion clinica, quizd de origen
genético, e influido por la nutricion y la actividad fisica. El sindrome de
ovario poliquistico es el problema endocrino mas frecuente en la edad
reproductiva, con una prevalencia aproximada de 6% en diferentes
poblaciones. La causa del sindrome de ovario poliquistico se desconoce,
aunque se ha podido demostrar una alteracion neuroendocrina
caracterizada por disfuncién gonadotropica y resistencia a la insulina. El
sindrome de ovario poliquistico también se asocia con sobrepeso y
obesidad, principalmente abdominal, y anormalidades metabdlicas
(resistencia a la insulina) y se constituye en un factor de riesgo para

intolerancia a los carbohidratos y Diabetes Mellitus tipo 1.

El sindrome de ovario poliquistico tiene una prevalencia entre 4 y 8% en
la poblaciéon general joven (18 a 45 afios de edad) y 35% a 40% en
mujeres infértiles, constituyéndose en una de las mas importantes y

comunes anormalidades endocrinoldgicas de la mujer.”

La alteracion hipotalamica parece consistir en incremento de la

frecuencia de los pulsos de secrecion de la hormona liberadora de



gonadotropinas (GnRH), que genera mayor liberacion de LH pero no de
FSH, dando por resultado una disociacion en la relacion de LH/FSH, en
una proporciéon mayor de dos. Sin embargo, la disociacion basal de
LH/FSH no siempre puede demostrarse en una sola muestra de suero
por que solo se ha encontrado en 20 a 40% de las pacientes con
sindrome de ovario poliquistico. Por ello, la medicién de gonadotropinas

no es util para el diagnéstico de sindrome de ovario poliquistico.

La hormona luteinizante estimula, en las células de la teca del ovario de
las pacientes con sindrome de ovario poliquistico, mayor producciéon de
androstenediona y testosterona. Existe controversia en cuanto a la
repercusion de la obesidad en las concentraciones de andrégenos en el
sindrome de ovario poliquistico. Se ha observado que la obesidad
aumenta las concentraciones de testosterona pero no de
androstenediona. Ademas, la sintesis de globulina transportadora de
esteroides sexuales es menor y, consecuentemente, aumentan los
androgenos libres. De 20 a 25% de las pacientes con sindrome de ovario
poliquistico tienen hiperandrogenemia de origen suprarrenal demostrada

por la mayor concentracién de DHEAS.

Del 50 al 75% de las mujeres con sindrome de ovario poliquistico tienen
resistencia a la insulina, dependiendo de la sensibilidad del método de

deteccion que se utilice. Las mujeres con sindrome de ovario poliquistico



con peso adecuado y con sobrepeso u obesidad tienen resistencia a la

insulina, pero es de mayor magnitud cuando se es francamente obesa.

Se ha observado que la insulina estimula, en forma sinérgica con la
hormona luteinizante, la producciéon de andrégenos por las células de la
teca y la hiperinsulinemia condiciona mayor produccion de andrégenos
en mujeres con hiperandrogenismo. Los dos principales componentes
fisiopatolégicos del sindrome de ovario poliquistico, el exceso de
hormona luteinizante producto de la disfuncibn gonadotrépica y la
hiperinsulinemia resultante de la resistencia a la insulina, interaccionan

en su funcionamiento y ambos procesos generan hiperandrogenemia.G'

Aunque se han propuesto varias causas del SOP: incremento en la
pulsatilidad hipofisiaria de hormona luteinizante (LH) y mayor produccion
ovarica de andrégenos, aumento de la insulina circulante secundario a
resistencia a la insulina y fosforilacion del residuo serina del receptor de
insulina y mayor respuesta adrenal ante el estimulo, se considera que su

origen es multifactorial y complejo.*

Recientemente, la Sociedad Europea de Reproduccion Humana vy
Embriologia y la Sociedad Americana de Medicina Reproductiva formulo
un nuevo consenso sobre la definicion de SOP. El sindrome de ovario
poliquistico se define como la presencia de dos de los tres criterios

siguientes: morfologia del ovario poliquistico en la ecografia, oligo-



ovulacion/anovulacion e hiperandrogenismo bioquimico o clinico.
Siempre que hayan sido excluidas otras etiologias, tales como
Hiperplasia Adrenal Congénita, Sindrome de Cushing y Tumores

Productores de Andrégenos.® & %1%

De acuerdo a las manifestaciones clinicas se identifico una variedad de
fenotipos clinicos del SOP que refleja la heterogeneidad de este

sindrome.

Se clasificaron en 4 rubros de acuerdo a las manifestaciones clinicas, el
fenotipo “A” y” B” representan el clasico sindrome de Ovarios poliquisticos
los cuales presentan oligo-anovulacion e hiperandrogenismo y pueden o
no presentar ovarios poliquisticos ecograficamente; el fenotipo “C” se
caracteriza por presentar ovarios poliquisticos e hiperandrogenismo; el

fenotipo “D” presenta oligo-anovulacion y ovarios poliquisticos.> "

Los sintomas del sindrome de ovario poliquistico usualmente comienzan
alrededor de la menarquia, pero su inicio después de la pubertad puede
propiciarse por modificaciones medioambientales como el aumento de

peso.”

El antecedente de pubarca prematura, la cual puede ser resultado de
una secrecién temprana de esteroides por las glandulas suprarrenales

puede ser una forma heraldo del sindrome. Se ha encontrado que nifios



con antecedente de restricciéon del crecimiento intrauterino son mas
propensos a desarrollar hiperinsulinismo, pubarquia prematura y signos

de SOP en la vida reproductiva.”

La incidencia de obesidad en mujeres con SOP varia entre paises y
grupos étnicos. La frecuencia de obesidad en pacientes con SOP es mas
alta respecto a la poblacion general estadounidense (42% contra 32%) y
hay mayor prevalencia de obesidad en mujeres estadounidenses que en

mujeres espafiolas con SOP (42% contra 30%).2'

Las mujeres con SOP tienen mayor riesgo de desarrollar Intolerancia a la
Glucosa, Diabetes Mellitus tipo Il, Dislipidemia (HDL disminuido <50
mg/dL e Hipertrigliceridemia > 150 mg/dL), Ateroesclerosis y Sindrome
Metabdlico. Lo anterior es especialmente importante en pacientes obesas
aunque el fendbmeno de resistencia a la insulina ha sido descrito también

en pacientes no obesas con SopP.>

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Antes de confirmar el diagnéstico de SOP se deben excluir otras

entidades que pueden semejar algunas manifestaciones clinicas:



Hiperplasia Suprarrenal Congénita

Esta entidad es un hiperplasia de variedad no clasica, con una deficiencia
parcial e la enzima 21-hidroxilasa, un desorden genético de herencia
autosOmica recesiva y cuyo marcador es el incremento de la 17-
hidroxiprogesterona (170HP). Puede asociarse con un incremento en la
produccion de androstenediona y testosterona con signos de
hiperandrogenismo, presentando hirsutismo severo, clitoromegalia,

menstruaciones regulares, herencia familiar y talla baja.

Se debe realizar medicién de la enzima 17 OHP en la fase folicular
temprana (dia 3 al 5 del ciclo). Son valores confirmatorios de hiperplasia
suprarrenal congénita, una 17 OHP basal mayor de 4 ng/ml o > 10 ng/ml
a los 60 minutos posestimulo con 250 microgramos de corticotrofina
(ACTH) intravenosa. Los valores basales menores de 2 ng/ml
practicamente descartan este desorden, mientras que valores entre 2y 4

ameritan confirmacion con la prueba de estimulo con ACTH.

La deficiencia de 11-hidroxilasa es la deficiencia enzimatica suprarrenal
productora de hiperplasia que ocupa el segundo lugar de frecuencia.
Puede acompafarse de hirsutismo moderado e hipertension arterial y

elevacién de 17 OHP y 11 desoxicortisol.

10



Sindrome de Cushing

La redistribucion de grasa, especialmente en los cojinetes
supraclaviculares, la piel delgada con presencia de equimosis o estrias
purpUricas mayores de 1 cm de ancho, sugieren una alta probabilidad de
esta patologia. Otros signos clinicos son la facie de luna llena, obesidad,
hirsutismo, acné, irregularidad menstrual, joroba de bufalo, hipertension
arterial y piernas delgadas para el volumen aumentado del tronco. Los
ovarios en la mayoria de pacientes no tienen apariencia poliquistica. Se
determina la presencia de hipercortisolismo con un incremento del cortisol
en orina de 24 horas (> de 2 veces el rango de referencia) o cortisol
sérico a las 8 a.m. que no haya sido suprimido, luego de la administracién
de 1 mg de dexametasona la noche anterior a las 11 p.m.:> 1,8 ug/dl 6 >

50nmol/L.

Neoplasias Ovaricas o suprarrenales Virilizantes

Estas neoplasias cursan con una progresiva y rapida regresion de
caracteres femeninos y posterior presentacién de hirsutismo severo,
clitoromegalia, alopecia de patron masculino, incremento de la libido, voz
gruesa y acné. La disfuncion menstrual puede variar desde sangrados
irregulares hasta amenorrea y en algunas pacientes se puede palpar una
masa pélvica o abdominal que sugieren tumor. En estos pacientes es

importante tener en cuenta los marcadores tumorales, la

11



dehidroepiandrosterona sulfatada (DHEA-S) el cual es por excelencia el
marcador de andrégenos de origen suprarrenal y la testosterona, de

origen gonadal.

Hipertecosis Ovarica

Este tipo de pacientes cursan con valores elevados de andrégenos e
insulina y signos de virilizacion. A menudo son obesas y manifiestan

acantosis nigricans.

Es una condicion proliferativa inusual en la cual el ovario contiene nidos
de células de la teca, luteinizadas dispersas a través del estroma. El
ovario se encuentra aumentado de tamafio y con textura firme como
consecuencia del crecimiento denso de fibroblastos. La ausencia de

formacién de foliculos lo diferencia del ovario poliquistico.

Acromegalia

Aunque esta patologia puede producir signos moderados de
hiperandrogenismo y alteracion de los ciclos menstruales, predominan las
manifestaciones de crecimiento en manos y/o pies, separacion dental,
rasgos faciales gruesos con regién supraciliar prominente y base de la
nariz ancha. Se diagnostica con la mediciéon de hormona del crecimiento

(HC) a 1y 2 horas luego de la administracion de 75 gramos de glucosa,

12



si no se logra suprimir a < 1 ug/L la HC y/o con niveles elevados de

somatomedina C (IGF-1).

Hiperprolactinemia

Esta condicién causa el 30% de las amenorreas secundarias en mujeres
de edad reproductiva, “produciendo Hipogonadismo hipogonadotrdpico.
En el SOP puede presentarse hiperprolactinemia no tumoral asociada al

estimulo estrogénico persistente, hasta 35% de los casos.

Existen receptores ovaricos para prolactina que favorecen la produccion
androgénica. La presencia de oligoamenorrea o amenorrea y galactorrea
sugieren hiperprolactinemia, la cual es confirmada con mediciéon sérica
de prolactina, tomada en ayuno , guardando reposo previo al analisis de
sangre y evitando la noche anterior cualquier estimulo sobre la pared

toracica.

La presencia de valores mayores de 100 ng/ml son altamente sugestivos

de adenoma hipofisiario.

Hipotiroidismo Primario

Puede causar irregularidades menstruales (amenorrea) e infertilidad
anovulatoria. Se debe sospechar en presencia de bocio, edema palpebral
inferior y fase de relajacion lenta del reflejo aquiliano, TSH elevaday T3y

T4 bajos. Los niveles bajos de T3 estimulan la produccién de tiroliberina

13



(TRH) la cual estimula tanto la tirotropina (TSH), como la prolactina,
explicando ASI el hallazgo de hiperprolactinemia en algunos casos de

hipotiroidismo primario.

Falla Ovarica Prematura

Cursa con amenorrea por mas de tres ciclos, con disminucién de reserva
ovarica y con Hipogonadismo hipergonadétropico (niveles de FSH > de
40 Ul/ml y niveles bajos de estradiol <50 pg/ml). La falla ovérica
prematura no se acompafia de signos de hiperandrogenismo y puede
manifestarse en el contexto de otros desordenes autoinmunitario,
especialmente insuficiencia suprarrenal, hipotiroidismo y anemia

perniciosa.

Obesidad

Puede acompafarse de signos de resistencia periférica a la insulina (
acantosis nigricans), dislipidemia e hipertensién arterial. No se acompafa
con frecuencia, de Oligomenorrea o amenorrea. El aumento de perimetro
abdominal (> de 90 cm para hombre y > de 80 cm para mujeres) se
constituye en el criterio principal de diagnostico de Sindrome metabdlico

junto con al menos dos de los siguientes: glucemia basal >100 mg/dl,

14



colesterol HDL < 40 mg/dl en hombres o < de 50 mg/dl en mujeres,

triglicéridos > 150 mg/dl y cifras de presion arterial > 130/85mmHg.

La acantosis nigricans se considera como un marcador de
hiperinsulinemia y surge de la hiperqueratosis epidérmica y proliferacion

dérmica de fibroblastos.
Medicamentos

El uso de andrégenos, ciclosporina y &cido valproico pueden producir

signos de hiperandrogenismo.?

DIAGNOSTICO.

Los criterios para el diagnéstico de sindrome de ovario poliquistico son:
1) oligoovulacion o anovulacién, 2) hiperandrogenismo clinico o
bioguimico, y 3) ovarios poliquisticos. Se requieren por lo menos, dos de
los tres criterios mencionados. El sindrome de ovario poliquistico tipico
cursa con estos Ultimos tres criterios, también podria considerarse con
sélo dos de ellos: anovulacién e hiperandrogenismo, cuando los ovarios

son normales; hiperandrogenismo y ovarios poliquisticos, con ciclos

15



menstruales ovulatorios; anovulaciéon y ovarios poliquisticos, sin

hiperandrogenismo.

En el sindrome de ovario poliquistico la anovulacién se manifiesta por
ciclos menstruales irregulares, casi siempre mas prolongados o, incluso,
amenorrea. En la actualidad también se describe que el sindrome de
ovario poliquistico puede cursar con oligoovulacién, que consiste e ciclos
menstruales irregulares con ovulaciéon ocasional. Esto explica algunos
casos de pacientes con sindrome de ovario poliquistico que consiguen el

embarazo sin tratamiento.

El hiperandrogenismo puede manifestarse, clinicamente, por hirsutismo y

acné, o demostrarse por hiperandrogenemia.

La hiperandrogenemia se refiere al aumento de uno o varios andrégenos
circulantes, como testosterona total o libre, androstenediona,
dehidroepiandrosterona o sulfato de dehidroepiandrosterona. La
hiperandrogenemia suele encontrarse en 60 a 80% de las pacientes y la
testosterona libre es el andrégeno que con mas frecuencia se
incrementa, aproximadamente en 50-60% de las pacientes con sindrome

de ovario poliquistico.

La existencia de ovarios poliquisticos se determina por ultrasonido,

aunque también es posible hacerlo por otros métodos diagndésticos. Se

16



ha propuesto una imagen caracteristica del ovario poliquistico, como la
coexistencia de mas de 12 quistes menores de 10mm en la periferia de

uno o ambos ovarios, y aumento del volumen ovarico mayor de 10mm.

Los criterios diagnosticos actuales del sindrome de ovario poliquistico
mencionan que deben descartarse otros trastornos endocrinos, como la
hiperplasia suprarrenal congénita, principalmente la deficiencia no clésica
de 21-hidroxilasa. También debe descartarse la posibilidad de tumores
productores de andrdégenos, la hiperprolactinemia, el hipotiroidismo, el
sindrome de Cushing, y el sindrome compuesto por hiperandrogenismo-

resistencia a la insulina-acantosis nigricans.®

JUSTIFICACION

Siendo el SOP un conjunto de signos y sintomas clinicos, junto con el
criterio ultrasonografico, es evidente que se pueden determinar por esto
cuatro tipos fenotipicos diferentes, que no necesariamente tienen el
mismo problema hormonal, ni el mismo origen etiolégico, por lo que el
tratamiento para los diferentes tipos fenotipicos debe ser diferente,
aunado a la frecuencia de las diferentes complicaciones como es el

sindrome metabdlico, obesidad, hipertensién, diabetes Mellitus. Motivo

17



por el cual el objetivo de la investigacion es el resolver las diferentes
caracteristicas hormonales de los diferentes fenotipos y conocer las
complicaciones mas frecuentes de estos fenotipos para poder tener la

terapéutica especifica.

18



OBJETIVOS

Objetivo general

Conocer las caracteristicas hormonales y clinicas de los diferentes

fenotipos del sindrome de ovarios poliquisticos.

Objetivos especificos

1.- Conocer el patron hormonal de los diferentes fenotipos en el sindrome

de ovarios poliquistico.

2.- Conocer la frecuencia de las diferentes complicaciones del sindrome

de ovario poliquistico para los diferentes fenotipos.

3.- Conocer la epidemiologia de los diferentes fenotipos en el sindrome

de ovarios poliquistico

HIPOTESIS

El patrén endocrino y metabdlico en el sindrome de ovarios poliquisticos

es diferente de acuerdo a los diferentes fenotipos del sindrome.

19



MATERIAL Y METODOS

Se realizo un estudio prospectivo, abierto, observacional, comparativo
con pacientes derechohabientes del Hospital general Tacuba del servicio
de Ginecologia y Obstetricia con diagnostico de sindrome de ovarios

poliquistico en periodo del 01 de enero de 2009 al 31 de mayo de 2010.

Con pacientes femeninos mayores de 15 afios de edad y menores de 45
afios con el diagnostico de sindrome de ovarios poliquisticos de acuerdo

a los criterios de Rotterdam.

El tamafio de la muestra fueron 70 pacientes con diagnostico de
sindrome de ovarios poliquisticos realizado en el servicio de Ginecologia
y Obstetricia del Hospital general Tacuba del 01 de Enero de 2009 al 31

de mayo de 2010.

Criterios de Inclusion.

1.- Mujeres con Sindrome de ovarios poliquisticos

2.- mayores de 15 afios y menores de 45 afios de edad.

20



Criterios de Exclusion.

1.- Pacientes con hiperplasia suprarrenal congénita de aparicion tardia

2.- Pacientes con virilismo de cualquier etiologia.

Criterios de Eliminacién.

1.- Expediente clinico incompleto.

21



RESULTADOS

Se obtuvieron 70 pacientes con diagnostico de Sindrome de Ovarios
Poliquisticos en el servicio de Ginecologia y Obstetricia del Hospital
General Tacuba, del 01 de enero del 2009 al 31 de mayo del 2010. El
rango de edades entre 15 y 45 afios. De 15 a 19 afios 37%, de 20 a 29

afios 17%, de 30 a 39 afios 40%, > de 40 afios 6%. (Tabla I)(Grafica 1)

El total de las pacientes con Sindrome de Ovarios Poliquisticos se
clasificaron de acuerdo a las caracteristicas clinicas y hormonales en 4
fenotipos diferentes de las cuales 10 (%) pertenecen al fenotipo A, 36
(%) al fenotipo B, 4 (%) al fenotipo C, 20 (%) al fenotipo D. (Tabla II)

(Gréfica 2)

Los resultados de acuerdo a las caracteristicas clinicas de cada uno de
los fenotipos fueron los siguientes: En el fenotipo A 40% de las pacientes
presenté sindrome metabdlico (p>0.05), 80% presentd antecedentes de
hipertension arterial sistémica (p>0.05), 60% presenté antecedentes de
diabetes Mellitus (p>0.05), 0% present6 hipertension arterial sistémica, el
0% presentd diabetes Mellitus.(Tabla IIl)(Grafica3). En el fenotipo B
27.77% de las pacientes presentd sindrome metabdlico (p>0.05), 72%

presentd antecedentes de hipertension arterial sistémica (p>0.05), 61%
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presento antecedentes de diabetes Mellitus (p>0.05), 5.55% presentd
hipertension arterial sistémica (p>0.05), 5.55% present6 diabetes Mellitus
(p<0.05).(tabla IV)(Grafica 4). En el fenotipo C 50% de las pacientes
presento sindrome metabdlico (p>0.05), 100% presentd antecedentes de
hipertension arterial sistémica (p>0.05) ,50% presenté antecedentes de
diabetes Mellitus (p>0.05), 0% presentd hipertension arterial sistémica,
0% presento diabetes Mellitus.(Tabla V)(Gréfica 5). En el fenotipo D 10%
de las pacientes present6 sindrome metabdlico (p>0.05), 60% presentd
antecedentes de hipertensién arterial sistémica (p>0.05) ,50% presentd
antecedentes de diabetes Mellitus (p>0.05), 10% present6 hipertension
arterial sistémica (p>0.05), 0% presento diabetes Mellitus.(Tabla

VI)(Gréfica 6)

Los resultados de acuerdo a las caracteristicas hormonales de cada uno
de los fenotipos fueron: en el fenotipo A se obtuvo un promedio de FSH
4.3 mUl/mL, LH 6.16 mUl/mL, Prolactina 33 ng/mL, IMC 31.26, relacion
cintura cadera 92 cm, glucosa 89.4 mg/dL, triglicéridos 214.4 mg/dL, TA
122/80 mmHg. En el fenotipo B se obtuvo un promedio de FSH 4.6
muUl/mL, LH 6.4 mUI/mL, prolactina 6.4 ng/mL, IMC 29.7, relacion cintura
cadera 84.77cm, glucosa 93 mg/dL, triglicéridos 194.72 mg/dL, TA 116/76
mmHg. En el fenotipo C se obtuvo un promedio de FSH 4.69 mUl/mL, LH
2.13 mUl/mL, prolactina 28 ng/mL, IMC 31.7, relacién cintura cadera 90

cm, glucosa 90 mg/dL, triglicéridos 87.5 mg/dL, TA 50/50 mmHg. En el
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fenotipo D se obtuvo un promedio de FSH 4.4 mUIl/mL, LH 7.36 mUI/mL,
prolactina 10.5 ng/mL, IMC 22.5, relacién cintura cadera 81.4 cm, glucosa

85.4 mg/dL, triglicéridos 183.8 mg/dL, TA 109/70 mmHg.

Los resultados de la comparacién de cada uno de los fenotipos con el
fenotipo A de acuerdo a los resultados de laboratorio fueron: en la
comparacion del fenotipo A con el fenotipo B en el resultado de FSH no
mostré una p significativa (p>0.05), LH no mostré p significativa
(p>0.05),Prolactina mostré p significativa (p<0.05), IMC no mostré p
significativa (p>0.05), relacién cintura cadera mostr6 p significativa
(p<0.01), glucosa no mostré6 p significativa (p>0.05), triglicéridos no
mostrd p significativa (p>0.05), TA no mostrd p significativa (p>0.05). En
el resultado de la comparacién del fenotipo A con el fenotipo C el
resultado de FSH no mostré p significativa (p>0.05), LH no mostré p
significativa (p>0.05), prolactina no mostré p significativa (p>0.05), IMC
no mostré p significativa (p>0.05), relacién cintura cadera no mostré p
significativa (p>0.05), glucosa no mostrd p significativa (p>0.05),
triglicéridos no mostr6 p significativa (p>0.05), TA no mostré p
significativa (p>0.05). En el resultado de la comparacion del fenotipo A
con el fenotipo D el resultado de FSH no mostré p significativa (p>0.05),
LH no mostré p significativa, prolactina no mostré p significativa (p>0.05),
IMC mostré p significativa (p<0.01), relaciéon cintura cadera mostré p

significativa (p<0.01), glucosa no mostré6 p significativa (p>0.05),
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triglicéridos mostré p significativa (<0.01), TA no mostré p significativa

(p>0.05). (Tabla VII)(Grafica 7)
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DISCUSION

En el sindrome de ovarios poliquisticos el fenotipo que se present6 con
mas frecuencia en el grupo de pacientes estudiadas fue el fenotipo B
(oligo-anovulacion + hiperandrogenismo), aunque en la literatura no esta
reportado la frecuencia de aparicion de cada uno de los fenotipos. En el
fenotipo C (hiperandrogenismo + Poliquistosis) el 50% de las pacientes
desarroll6 sindrome metabolico lo cual nos dio una p no significativa lo
cual es permisible por el bajo numero de pacientes estudiadas lo cual
coincide con la literatura ya que mencionan que el sindrome de ovarios
poliquisticos es una condicién para desarrollar sindrome metabélico.® En
el fenotipo C (hiperandrogenismo + poliquistosis) el 100% de las
pacientes tiene antecedentes heredofamiliares de hipertensién arterial
sistémica con una p no significativa debido al bajo numero de pacientes,
no hay reportes en la literatura de esta variable sin embargo es
importante para el desarrollo posterior de sindrome metabdlico. En el
fenotipo B (oligo-anovulacién + hiperandrogenismo) el 61% de las
pacientes tiene antecedentes heredofamiliares de diabetes Mellitus con
una p no significativa por el bajo nimero de pacientes sin reporte en la
literatura de la importancia de esta variable sin embargo con gran valor

por la mayor predisposicién de desarrollo de sindrome metabdlico. En el
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fenotipo D (oligo-anovulacion + Poliquistosis) el 10% de las pacientes
presentan hipertensién arterial sistémica con una p no significativa por el
bajo numero de pacientes sin reportes en la literatura del porcentaje de
pacientes que presentan esta patologia. En el fenotipo B (oligo-
anovulacion + hiperandrogenismo) el 5.55% de las pacientes
desarrollaron diabetes Mellitus con una p significativa sin reportes en la
literatura del porcentaje de presentacion de esta patologia pero con gran
importancia debido al desarrollo posterior de hipertension arterial y

sindrome metabdlico.

En el fenotipo C (hiperandrogenismo + poliquistosis) se obtuvo el mayor
promedio en la titulacion de FSH =4.69 mUI/mL lo cual no fue
significativo y en el fenotipo D (oligo-anovulacién + poliquistosis) se
obtuvo el mayor promedio en la titulacién de LH=7.36 mUI/mL lo cual no
fue significativo y se corrobora que la titulacion 2/1 de LH/FSH no
siempre puede demostrarse en una sola muestra de suero en el
sindrome de ovarios poliquisticos como esta descrito en la literatura.® En
el fenotipo A (completo: oligo-anovulacion + hiperandrogenismo +
poliquistosis) se presentd el mayor promedio de prolactina=33 ng/mL lo
cual fue significativo al compararlo con el fenotipos B aunque no esta
descrito en la literatura que la hiperprolactinemia sea la causa primaria de
la oligo-anovulacién. En el fenotipo C (hiperandrogenismo + Poliquistosis)

se obtuvo el indice de masa corporal mas elevado IMC=31.26 lo cual fue
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significativo al compararlo con el fenotipo D aunque no esta descrito en la
literatura la frecuencia de mayor indice de masa corporal en cada uno de
los fenotipos de sindrome de ovarios poliquisticos. En el fenotipo A
(completo: oligo-anovulacién + hiperandrogenismo + Poliquistosis) se
obtuvo el mayor promedio en la relacién cintura- cadera=92 cm, lo cual
fue significativo comparado con los fenotipos B Y D, pero no esta descrito
en la literatura en cual de los fenotipos se encuentra mas elevado la
relacion C/C. En el fenotipo B (oligo-anovulacién + hiperandrogenismo)
se obtuvo el mayor promedio de glucosa=93 mg/dL lo cual no fue
significativo comparado con los fenotipos A, C y D, sin embargo esta
descrito en la literatura que las pacientes con sindrome de ovarios
poliquisticos se asocian a presentar anormalidades metabdlicas y a pesar
que un gran namero de nuestras pacientes presenta sindrome metabdlico
se encuentran con parametros de glicemias controlados.® En el fenotipo
A (completo: oligo-anovulacién + hiperandrogenismo + Poliquistosis) se
presenté el mayor promedio de triglicéridos=214.4 mg/dL lo cual fue
significativo al compararlo con el fenotipo D, aunque no esta descrito en
la literatura la frecuencia de elevacion de este parametro en cada uno de
los fenotipos, sin embargo menciona la literatura la asociacion del
sindrome de ovarios poliquisticos con anormalidades metabdlicas. En el
fenotipo A (completo: oligo-anovulacion + hiperandrogenismo +

Poliquistosis) se presentd el mayor promedio de TA=122/80 mmHg lo
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cual no fue significativo comparado con los fenotipos B, C y D por el
tamafio de nuestra muestra, y no existen reportes en la literatura de la
frecuencia de elevacion de la TA en cada uno de los fenotipos de

sindrome de ovarios poliquisticos.
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CONCLUSION

Los trastornos menstruales, el hirsutismo y los ovarios poliquisticos en
una mujer joven sugieren sindrome de ovario poliquistico, en especial si
es obesa. Las pruebas de laboratorio de hormonas no confirman el

diagndstico sélo excluyen otros padecimientos.

El sindrome de ovario poliquistico hace parte de un espectro mas amplio
de alteraciones metabdlicas que deben ser evaluadas en forma temprana
como obesidad, dislipidemia, glucemia alterada y sindrome metabdlico. El
tratamiento debe individualizarse, en particular cuando se destina a

corregir el componente metabdlico.

En el fenotipo A que es el sindrome completo, y que al tener todas las
manifestaciones podriamos considerar cuando la enfermedad es mas
grave y encontrar la mayor posibilidad de alteraciones tanto endocrinas
como metabdlicas teniendo el mayor indice de cintura/cadera (mayor
obesidad de segmento superior), triglicéridos més altos, prolactina mas

alta, y tension arterial.

En el fenotipo B con la anovulacién e hiperandrogenismo presenta en
mayor proporcion los antecedentes familiares diabéticos, la diabetes

Mellitus y la glucemia, al parecer este fenotipo incide mas en el
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metabolismo glucémico, aunque estas diferencias no fueron significativas

por el nimero de pacientes.

En el fenotipo C con Poliquistosis e hiperandrogenismo presenta
antecedentes familiares de hipertension arterial y con mayor IMC, esto
nos denota con mayor peso pero abarcando los dos tipos de obesidad y

que repercuten en la tension arterial.

Por ultimo en el fenotipo D presentan mayores niveles de LH, menores
niveles de triglicéridos y menor indice de cintura/cadera, siendo al
parecer el fenotipo menos afectado metabdlicamente y por ende el que
tiene menos hiperandrogenismo, corroborandose que sea el fenotipo de

transicion a un estadio mas severo.'®
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