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El Sindrome de Ovarios Poliquisticos (S.0.P.), es un
padecimiento poco definido que en ocasiones plantea al
médico cierto grado de dificuitad en su diagnéstico. Si
bien se considera que la anovulacidn y la esterilidad,
el hirsutismo, 1ia obesidad y presencia de ovarios
poilquisticos bilaterales, son sus manifestaciones
clésicas, el S.0.P. se diagnostica mejor en base a una
gama de manifestaciones cilnicas, histopatolégicas y de
faboratorio.{1-4).

Se han elaborado multiples teorfas que involucran al
hipotalamo, la pltuitaria, los ovarios y las glandulas
suprarrenales, la obesidad en la etapa prepuberal,
aunque todavia no se ha logrado establecer @i
mecanismo f{isiopatoldégico exacto. Sin embargo, como
resulitado del considerable trabajo realizado en las dos
uitimas décadas, se tiene la nocién de que el S.0.P. es
el resultado tinal aberrante donde se encueatran
involucrados en un clrculo vicioso todos los dérganos
enddcrinos antes mencionados, siendo las alteraciones
hormonales resultantes, suceptibles de cuantificarse, y
los resultados asi obtenidos sar sujetos de estudio,
andlisis y correlacién.(1-6).

Esporddicamente se presentan cambios en la
asclerdtica de los ovarios humanos, fos cuales ya tueron
raportados hace més de cien afios.{7).

En 1935 Stein y Leventhal describieron alteraciones
asociadas a amenorrea e infertilidad. La hipé6tesis por
elios planteada se roferfa a un acimulo exesivo de
foliculos quisticos en la corteza ovarica con una
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tinica albuginea engrosada que impedfa la maduracién
folicular y 1a migracién de éstos a la superticie. La
esterilidad y la disfuncién menstrual aparentemente
podian resolverse con una reseccién cuneiforme de la
corteza ovélrica. A partir de este reporte se han
realizado numerosos intentos para tratar de explicar este
sindrome, sin embargo, aun existen muchas dudas, lo
que se debe en gran parte, a la heterogeneidad del
cuadro. Tampoco existen datos epidemiolégicos
consistentes, pero se astima que aproximadamente un 3%
de las mujeres en edad reproductiva cursan con S.0.P.,
de igual forma que no existe una explicacién eticlégica
de todo el cuadro ciinico, Tampoco hay una clasificacién
universalmente aceptada, an este sentido las
clasificaciones antes propuestas, ya sea basadas en
hallazgos anatomopatolégicos o bioquimicos, sélo han
contribuido a que persista un ambiente de confusién en
ta comunidad médica.(3.4.7,8,9).

Las alteraciones descritas son las siguiantes:

A) ANATOMOPATOLOGICAS:

Engrosamiento y esclerosis de la céapsula; el
aspecto externo del ovario se observa de color nacarado,
sobre mudltiples pequefios quistes que tachonan la
superticie de ambos ovarios, constituyendo ésta la
descripcién cldsica, la cual no se encuentra en tedos los
casos. Siendo tantas las variantes anatémicas, no seria
lo méas adecuado formular un diagnéstico basandose tan
sé6lo en éstas.(3,5,10).



B) GLINICAS:

Los hallazgos clinicos mé&s frecuentemente descritos
estan constituidos por opsomenorrea, amenorrea,
anovulaciéon crénica, esterilidad e hiperandrogenismo, el
cual se manifiesta frecuentemente por  hirsutismo.
Menos frecuentes son la obesidad, la acantosis nigricans
y la raslstencia de los receptores insulinicos. También
se ha correlacionado el padecimiento con una historia
familiar de éste, lo cual sugiere fuartemente un patrén
genético.(1,4,5,11,12,13).

C) ENDOCRINOLOGICOS:

Conforme se fueron desarrollando los diferentes
métodos de estudio, los diferentes autores han logrado
demostrar una produccién disminuida de estrégenos, pero
aumentada de andrégenos, que se correlaciona con una
produccién adrenal de andrégenos aumentada.
(3,14,15,16).

La secracién de estrégenos esta caracterizada por una
relacién inversa de los niveles séricos entre estrona y
estradiol.{14-16).

La produccién de progesterona se encuentra
disminuida en relacién a la de las pacientes normales.

Respecto a la produccién de gonadotrofinas, se ha
demostrado que la Hormona Liberadora de
Gonadotrofinas (GnRH) esta elevada, asi como los
niveles de Hormona Luteinizante (LH) que se encuentra
incrementada al doble o més en relacion a fos
niveles de Hormona Folfculo Estimulante (FSH), la



cual puede estar disminuida o normal.(17,18,19).

La tisiopatologia podria estar dada por una
alteracién temprana en la pubertad, de alguno y
consecuentemente, de todos los mecanismos
endocrinolégicos antes mencionados.(6,9).

La heterogenicidad dal 5.0.P., que puede
confundirse con muchos padecimientos como los estados
de hiperandrogenismo y acompafiarse 0 presentarse
conjuntamente a la hipertecosis, la acantosis
nigricans, desdérdenes funcionales de la glandula adrenal
(Hiperplasia adrenal congénita tardia, etc.) y Sindrome
de Cushing, ha sido bien establecida.(17,20-23).

El dlagnéstico puede ser fuertemente sugerido por
la historia clinica de la pacientae, en particular un
patré6n de opsomenorrea y/o amenorrea, que se lInicia
desde la pubertad, es altamente sospechoso, que puede
acompafiarse de hirsutismo y/o obesidad, todo lo cual
vendrfa a constituir al cuadro clinico caracterlstico. (1)

Se deberid tformular diagndéstico diferencial con
cualquier cuadro de hiperandrogenemia, como lo son los
tumores o neoplasias adrenales, la deficiencia de
21-Hidroxilasa, 11-Beta Hidroxilasa, 3-Beta
Hidroxiesteroidodeshidrogenasa, Sindrome de Cushing, vy
cualquier otro cuadro clinico que como los antes
sefialados ailtere el equilibrio endocrinolégico de la
paciente.(24,25).
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D) ULTRASONOGRAFICAS:

El Ultrasonograma constituye la forma de bhacer

evidentes t{as alleraciones mortolégicas que se
presentan en el §.0.P., siendo da gran importancia,
pues canstituye un método no invasivo, que permite, si
se evidencian las alteraciones morfotbgicas, un

diagnéstico rdpido, y em consecuencia un tratamienio
tambiédn rdpido.

£s asl, que tas alteraciones  ultrasonogréaficas

descritas son:

Ovarios de aspecto sé6lido o quistico que pueden
presentar engrosamiento de la cdpsutla, la cual puede ©
no ser reftringente, con distribucién peritérica de los
toliculos, que medirdn entre 4 y 10 mm. con su estroma
engrosado, ecorefringente o no, y el volumen total del
ovario que puede estar aumentado. {14,28,209).



i.- Calcular ta prevalencia del S.0.P. en el
"HOSPITAL LUIS GASTELAZO AYALA " (HLGCA) entre el
1ero de Enero de 1989 y el 31 de Diciembre de 1991.

2.- Establecer la correlacién entre las observaciones
clfinicas y 1a cuantificacién laboratorlal de hormonas.

3.- Determinar si el S.0.P. se diagnosticé ciinica o
laboratorialmente.

4.- Veriticar si el diagnéstico de S.0.P. es primario,
o si se establece como resultado de la investigacién
clinica.

6.- Evaluar el uso de la informacién procedente del
estudio del parfil hormonal ginecalégico.



MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo se realizé en base a los
resultados extrafdos del archive del laboratorio de
hormonas del Hospital Luis Castelazo Ayala entre el
1ero. de Enero de 1989 y el 31 de Diciembre de 1991,
Siendo captados para su an&lisis todos aquellos
resultados cuyos niveles séricos de Hormona
Luteinizante (LH) estuvieron aumentados, y los de
Hormona Foliculo Estimulante (FSH) disminuidos en
relacién a Jos de LH, en una proporcién de 2 a 1 o
mayor, procediéndose a registrar el nt;mbre y nimero de
filiacién del expediente de las pacientes, para
posteriormente recabar de éste, los datos clinicos vy
otros hallazgos, de esa manera cumplir con los objetivos
propuestos.

Se captaron 710 reportes laboratoriales de perfit
hormonal ginecoldégico que mostraban resultados de
niveles séricos de LH aumentados y FSH disminuidos en
relacién a los de LH en proporcién de 2 a 1 o mayor.

Cada uno de los expedientes fué revisado
minuciosamente para detectar en &l las distintas
variables clinicas y relacionarlias con el perfil hormonal.
Las variables cifnicas investigadas y registradas para su
posterior anélisis fueron:

Edad, menarca, historia menstrual, paridad, tiempo de
evolucion del padaecimiento al momento de acudir a
consultar, peso, talla, lndice de Masa Corporai (IMC},
hirsutismo, niveles séricos de FSH vy LH, Estradiol
(E2) y progesterona (P4). Ultrasonograma para valorar
las caracteristicas de los ovarios.



Dentro de la historia menstruat se.considero como
opsomenorrea a los periodos menstruales que se
presentaban en lapsos mayores a seis samanas y
menores a seis meses, considerdndose como amenorrea
cuando existia un perfiodo de ausencia menstrual mayor
de seis meses.

De igual manera es importante sehatar que Ilos
estudios wultrasonograficos fueron realizados por el
departamento de perinatologia en su sarvicio de
ultrasonogratia con un equipo General Elactric 3600
mediante transductor sectorial de 3,5 MHz y en los
casos de duda diagndstica se utilizé el transductor
vaginal de 7.5 MHz, por personal médico con
adlestramiento especial en Ultrasonografia ginecolégica
asignado en {forma permanente al servicio, quienes
tomaron ¢omo criterio diagnédstico de S.0.P. la presencia
de siete o mAas folfculos quisticos, cuyas dimensiones
fueran entre 3 y 8 mm de didmetro situados alradedor de
la corteza ovéarica, pudiendo estar engrosada o© no,
ecograficamente refringente con un estroma ovérico
engrosado y aumento del volumen ovarico o no.

Los estudios hormonales fueron todos realizados en
el Laboratorio de Hormonas del Hospital Luis Castelazo
Ayala mediante pruebas estandarizadas de Radio Inmuno
Ensayo.

Toda ia intormaclién de esa forma obtenida, fus
procesada y los resultados obtenidos se adjuntan a
continuacién.



De los 710 reportes de perfii hormonal ginecolégico
con una relacién de LH:FSH igual o mayor a 2:1, se
excliuyeron 71 (10%). Dos expedientes (2,8%) debido a
que en Jlos expedientes no se contaba con toda la
informacién requerida para este estudio. Sesenta y ocho
(84,5%) se excluyeron por haberse realizado la toma del
Perfil Hormonal en dias inapropiados del ciclo
menstrual. Por haberse tomado el perfil hormonal
durante al puerperio se excluyé un expediente (1,4%),
totalizdndose 71 expedientes.

La edad promedio de las pacientes estudiadas fué de
23 afos (50%), con un rango de 15 a 40 afios.

La edad promedio de presentacién de la menarca fué
de 13 afos (81.5 %) con un rango da 8 a 18 afios.

La paridad promedio fue ds "cero” (60,52%), con un
rango de “cero” a 6. Del 60,52% (387 pacientes), el
74,3% (287 pacientes) no tenfan fertilidad comprobada
{por ser estas pacientes solteras o virgenes), y el 25,7%
estaban comprendidas en al rango de “cero” a 6 partos.

En lo referente a !a historia menstrual, se encontré,
que el 47,3% (302 pacientes) presentaban opsomenorrea,
que el 28,9% (184 pacientes) cursaban con amenorrea,
que el 15,7% (100 pacientes) eran normorreicas pero con
ciclos anovulatorios (Progesterona iguval o menor a 0.5
pg/mi.}. (FIGURA 1),

El tiempo promedio de evoiucién del! padecimiento al
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momento de presentarse a consulta fué de 36 meses con
un rango de 6 meses a B afios.

El motivo de consulta fue oligomenorrea en al 52 %
de los casos (332 pacientes), amenorrea secundaria en
el 26,3 % (168 pacientes), amenorrea primaria en el
2.6 % de los casos (18 pacientes), esterilidad primaria
en el 26,3 % (168 pacientes), esterilidad secundaria en
el 23,3 % (148 pacientes), hirsutismo en el 34 % (217
pacientes), galactorrea en el 7,8 % (50 pacientes).
(FIGURA 2).

El peso promedio de las pacientes fué de 53 Kg en
el 23,6 % (168 pacientes), con un rango de 46 a 80 Kg y
ia talla promedio de las pacientes fué de 1,58 mt con
un rango de 1,40 a 1,60 mt.

El Indice de Masa Corporal en promedio fué de 22.5
con un rango de 20 a 31, encontrdndose dentro del rango
de normalidad el 57,8 % (369 pacientes), con sobrepeso
pero sin Ilegar a la obesidad el 31,5% (201 pacientes)
y con obesidad leve el 7.8% (50 pacientes) del total de
las pacientes.(FIGURA 3).

El Hirsutismo sé6lo se encontré en el 30% (191
pacientes), siendo clasificado en la totalidad de los
casos como leve dentro de Ja clasificacion utilizada en
Hospital Luis Castelazo Ayaia. Del total de pacientes
con hirsutismo, el 70% (133 pacientes) se encontraban
dentro del grupo de pacientes con sobrepeso y obesidad.

Relacionando el bhirsutismo con oligomenorrea se
encontré que de el total de pacientes con hirsutismo el
26 % {49 pacientes ) presentaban hirsutismo maias
oligomenorrea. Ademés se encontré que el 15,7% de las
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pacientes con hirsutismo presentaban también
amenorrea ( 30 pacientes ). { FIGURA 4).

En lo referente a los niveles séricos de FSH al
60,5 % (386 paclentes) se encontraban entre 2 y § mU/mi
con rangos entre 2 y 15 mU/ml (FIGURA §5).

Mientras gue los niveles séricos de LH mostraron que
el 39,4% (252 pacientes) se encontraban entre los
16 y 25 mU/ml, estableciendo una relacién LH:FSH de 2:1
en al 13,1 % (84 paclentes). En el 39,4% (252 pacientes)
la relaclén LH:FSH fué de 3:1, mientras que en el 26,3%
(168 paclentes) Ila relacién fué de hasta 4:1 de
LH:FSH.(FIGURA 6).

Los estrégenos oscilaron con un rango de 16 a 105
pg/mil encontrandose el 80% de las pacientes (511) entre
los 16 y 60 pg/m! con un promedio de 38 pg/ml. (FIGURA
7).

De la Progesterona diremos que el 73,5% (468) de
las pacientes presentaban valores menores de 0,5 ng/dl,
mientras que el 26,5% (1689 pacientes) presentaban
valores mayores a 0,5 ng/dl con un rango de 0,6 a 1,8
ng/dl. (FIGURA 8).

Respecto a !a Prolactina (PRL) se encontré que el
7,86% (50 pacientes) presentaban niveles aumentados con
un rango entre 20 y 30,
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Mientras que mediante ultrasonograma se encontré
que el &§2,6% (336 pacientes) presentaban datos
ultrasonogrdficos compatibles eon Sindrome de Ovarios
Poliquisticos.{FIGURA 9).

El diagnéstico de Sindrome de Ovarios FPoliquisticos
fué integrado en el 59,3% (379 pacientes) y corroborado
posteriormente por el perfil hormonat realizado
{faboratorialmente, mientras que laboratorialmente se
diagnosticaron el 40,7% (260 pacientes) de los casos en
base a la sospecha ciinica por no contarse con todos los
parametros clinicos necesarios para el digndstico del
Sindrome de Ovarios Poliquisticos.(FIGURA 10).
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CONCLUSIONES

El presente estudio ha sido realizado en base a los
datos obtenidos de los expedientes de las pacientes con
diagnéstico tabaratorial de S.0.P. {(14), siendo e! partil
endocrinolégico encontrade simiftar a lo ya descrito en
tas paclieates con el Sindrome de Stein Leventhatl
{S.0.P.), que es, incremento da los niveles sdricos de
Hormona Luteinizante y fas concentracienes de
tastosterona con crecimiente de los ovaries ( Yen,
1980(1); Goidzieher, 1981(10). ). El! promedic de lias
concentraciones séricas de LH fué simitar al reportado
por la mayorfa de las publicaciones internacionales,
excapto fa realizada por Conway et aif.{(20), en 1980,
debide a que su muestra {uéd tomada incluyendo
pacientes normorfeicas en su fase Idtea temprana,
ademds, en relacién a las pacientes con esterilidad 6!
ratiere que los nivelies séricos de LH son tan aftos
como en las otras pacientes con diaghdstico S.0.P..
Conway también refiere que las coacentraciones
reportadas da LH y la relacién LH:FSH dependen
signiticativamente del! tipo de pruebas y los materiales
empleados on taboratorio para realizar su cuantificacién,
como y& hablan seftatado Jacobs y Lawton en 1876 (26).

Como sintesis y conclusidn de 1o anteriormente
expuesio diremos que los incrementos séricos de LH se
asocfan con inferliiidad, y los incrementos de
testosterona con hirsutismo y obasidad.(27).

También es importante sefialar que no existe

correlacion entre los indices de la relacidn LH:FSH ni
de Ips nivelss séricos de LH con la presencia de aumento
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del volumen de los ovaries, fo cual podria deberss
como lo sefialan Adams y Polsen en 1886 (27}, al
incremento de la secresién de LH y al inftujo que esta
tiene sobre al aumento en la produccién de tesiosterona
(21}.

Muchos mecanismos han sido propuestos para la
correlacidon positiva existente enire sl IMC con la
testosterona, poniendo énfasis en la cantribucién de!
ovario, la glandula adrenal y la conversidn peritérica
existente acorde con lo sefalado por GCopelman et ai., en
1992,

Para finalizar concluiremos diciendo que este
astudio nos corrobora lo ya sefialado por ta literatura
Internacionatl respecioc a que ¢) SINDROME DE OVARIOS
POLIQUISTICOS es, como su npombre lo indica, un
conjunto de signos y sintomas que bien confirman los
resultades de io establecido con .amarioridad por los
diferentes autores.

Es asi que el perifil de la paciente con S.0.P. en sl
HOSPITAL LUIS CASTELAZO AYALA serid el de aquslla
paciente con wuna edad de 23 afios sin fartilidad
comprobada, que acudié a fa consulta despuédés de
padecer su sintomatologfa por un itapso de 36 meses,
consultando por amenorrea y eosterliidad secundaria e
hirsutismo leve. Su estatura serd de 1.58 mt con un
fndice de masa corporal normat {entre 20 y 25), con
nivelas séricos de FSH de antre 2 y 5 mU/m! y LH sntre
16 y 25 mU/mi vy una relacién LH:FSH de 2 0 3 a 1, con
valores astrogénicos normales y en anovulacién. Cuyo
manejo fué adecuado y acorde a la informacidén
proporcionada por el persfit hormoenal ginecoibdgico vy
acorde a Io solicitado por ia paciente.
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CARACTERISTICAS DE LOS CICLOS MENSTRUALES
EN PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE S.O.R

% ——
:: | \ _________
o &

[Joligomenorrea K3 Amenorrea [F1Normorrea

Figura 1.
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MOTIVO DE CONSULTA EN PACIENTES CON SOP

®*
s
10 § 7 %

o LIS WZ0 T

(| Oligomenorrea B Hirsutismo E]Amenorrea 22
EdEsterilidad 12 [“JEsterilidad 2*0  [JGalactorrea

Figura 2.
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INDICE DE MASA CORPORAL
Y PORCENTAJE DE PRESENTACION

26-30-31.57%
Figura 3
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DISTRIBUCION EN PORCENTAJES DE PACIENTES CON
HIRSUTISMO, HIRSUTISMO Y OLIGOMENORREA Y
AMENORREA CON HIRSUTISMO

Hirsutigmo 58.3 % 58.3

No Hirsulas 70% Hirsutas 30!

+ Okgomeno 26 % 26

a 15.7 % 157
Figura 4
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NIVELES DE FSH EN mU/mi
Y PORCENTAJE DE PRESENTACION

2-3-34.21%

12-13 - 7.89%
F10-11 - 0.57%

8-9 - 15.78%

Figura 5
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NIVELES DE LH EN mU/ml
Y PORCENTAJE DE PRESENTACION

11-15 - 21.05%

Figura 6



NIVELES DE ESTRADIOL EN pg/mi
Y PORCENTAJE DE PRESENTACION




NIVELES DE PROGESTERONA EN mU/mi
Y PORCENTAJE DE PRESENTACION

<0.5-83.90%

0.5-18.50%

Figura 8



CLINICA Y LABORATORIO EN S.O.R
RELACION PORCENTUAL
DIAGNOSTICO ULTRASONOGRRAFICO

Con datos de SOP 57.6%

Sin datos de SOP 47.4%
Figura g



CLINICA Y LABORATORIO EN EL DIAGNOSTICO DE S.OP.
PORCENTAJE DE PRESENTACION

Clinica 59.3%

Laboratorio 40.7%

Figura 10
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