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ASOCIACION DE DIABETES MELLITUS COMO ANTECEDENTE
HEREDOFAMILIAR CON PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE SINDROME
DE OVARIOS POLIQUISTICOS EN PACIENTES DEL HOSPITAL GENERAL

DE MEXICO

INTRODUCCION

El Sindrome de ovarios poliquisticos (SOP) constituye la endocrinopatia
predominante en la mujer y la causa mas frecuente de esterilidad de origen
anovulatorio. Sin embargo, su patogénesis es un misterio por develar,
complicada por la heterogeneidad de sus interacciones fisiopatolégicas y la
abundancia de su expresion clinica. Tampoco los investigadores han
encontrado un consenso en su definicién y manejo, situacion que permite la
profusion de teorias y protocolos clinicos.

El trastorno que la OMS denomina anovulacion tipo Il puede ser concebido
como un sindrome de hiperfuncion ovarica, regido basicamente por defectos
genéticos que causan disfunciones intrinsecas, mas el influjo de factores
extraovaricos que determinan, en gran medida, la gradacién sintomatica.

DEFINICION DEL SOP

Tradicionalmente los médicos han abordado el SOP de acuerdo con una visién
unilateral, considerando tan solo aspectos concernientes a su especialidad. En
este sentido, los dermatélogos han contemplado un trastorno que origina
hirsutismo y acné, los ginecdlogos han atendido sélo a los problemas de
fertilidad o a los trastornos del ciclo, a los internistas les preocup6 la obesidad o
el "pseudo-Cushing"

Estas diferentes formas de abordar el cuadro reflejan su amplia variedad de
sintomas y signos clinicos. Sin embargo, en los ultimos afios ha sido uno de los
trastornos médicos que mas ha acercado a las diferentes disciplinas clinicas e
investigadoras, lo cual ha conducido a importantes avances en el conocimiento
de su fisiopatologia, lo que a su vez ha permitido establecer un concepto mas
unitario de esta entidad clinica.

El SOP se considera hoy como la forma mas frecuente de anovulacién croénica,
y su importancia radica en el hecho de constituir una endocrinopatia con
numerosas secuelas multisistémicas. Para algunos autores, la repercusion
ginecoldgica no es mas que una “mera” curiosidad, por el hecho de que las
alteraciones metabdlicas de este proceso pueden comprometer seriamente la
salud general de la mujer. De esta forma, la hiperinsulinemia y las dislipemias,
suponen factores de riesgo para el desarrollo de diabetes del adulto y de
enfermedades cardiovasculares, y precisamente por ello, algunos autores
consideran que el seguimiento de las pacientes con SOP deberia corresponder
al médico general mas que al ginecdlogo.



La mejor comprensiéon del SOP nos obliga a retroceder a los estudios y
definiciones previas. Ya en 1844, Chereau menciona unos cambios
escleroticos en el ovario humano, pero es casi un siglo después cuando
aparecen los estudios de Stein y Leventhal, que describieron una entidad
caracterizada por trastornos menstruales o amenorrea combinada con
esterilidad, hirsutismo, ovarios aumentados de tamano y obesidad. Durante
afnos el diagnoéstico fue puramente clinico siguiendo la descripcidn original de
Stein-Leventhal, pero hoy en dia esta claro que esta descripcidon representa
casos extremos o0 avanzados, y que si nos basamos exclusivamente en estos
signos y sintomas se podrian perder casos clinicamente significativos.

La elevacion de la LH se define por primera vez en 1958, creandose con ello
un criterio valido para el diagndstico bioquimico, avalado después con la
introduccion y el desarrollo del radioinmunoanalisis (RIA) en 1971. El RIA pudo
poner de manifiesto una elevacion importante de la LH en aquellas pacientes
con criterios clinicos y morfolégicos de SOP. Para algunos autores, una
relacion LH/FSH de 2:1 o mas se ha convertido en criterio esencial para el
diagndstico. Sin embargo, en 1976 se acepta el SOP con valores normales de
LH. En 1981 se describen por primera vez los hallazgos ecograficos en mujeres
con SOP11. La ultrasonografia vaginal constituye la contribucion mas
importante para el diagnostico de los ovarios poliquisticos, porque siendo una
técnica no invasiva, presenta una elevada concordancia en el estudio de la
morfologia ovarica, con los hallazgos laparoscopicos y la histologia. Basandose
en los criterios de Adams, el ovario poliquistico (OPQ) puede diagnosticarse
cuando se visualizan mas de 8 foliculos menores de 10 mm de didmetro en la
periferia de la corteza ovarica, con tabiques interfoliculares menores de 2 mmy
un estroma hiperecogénico. La estimacion objetiva del tamafno del estroma es
dificil, pero cuando ocupa mas del 25% del volumen ovarico puede utilizarse
como criterio diagnostico. El ovario esta habitualmente agrandado, aunque no
de forma constante, por lo que ovarios de tamano normal con caracteristicas
ecograficas tipicas no excluyen el diagndstico.

En la definicion de SOP deberiamos dejar implicita su heterogeneidad
etiolégica y clinica, asi como su condicidon paradigmatica de anovulacién
persistente, de tal manera que pasamos de la concepcion morfoldgica de Stein
y Leventhalio a otra mas funcional, cuyo diagndéstico requiere del ajuste de
criterios clinicos, ecograficos, hormonales y analiticos.

El SOP da cobertura a un conjunto de afecciones que son resultado de una
alteracién funcional y no organica, cuyo ultimo eslabon es la anovulacion;
mencionar el sindrome de ovarios poliquisticos es en ultimo término, referirnos
a un proceso anovulatorio. Pero la extension del concepto SOP fuera del marco
de la enfermedad de Stein y Leventhal, o del hiperandrogenismo funcional
ovarico, junto a la inclusion de la resistencia a la insulina o el hiperinsulinismo
como factores implicados en su génesis 0 en su expresion clinica, nos obligan
a detenernos en una serie de consideraciones: primero en su alta prevalencia,
segundo en la necesidad de fijar medidas que nos permitan otorgarle al SOP
un "apellido", no sélo como estrategia para conseguir un adecuado tratamiento,
también como identificacion de las pacientes con riesgo en su salud general.



Esta ultima consideracion nos permite precisar una idea ya apuntada: el SOP
no es solo un problema reproductivo.

PREVALENCIA

El SOP es una de las endocrinopatias mas frecuentes, y su prevalencia entre
mujeres adultas normales se estima en un 20% aproximadamentes. Se
diagnostica al menos en un 25% de todas las mujeres con amenorrea
secundaria, y aparece en casi la mitad de las que presentan oligomenorrea,
hirsutismo o ambos.

El ovario de aspecto poliquistico ( OPQ ) ha sido asociado con un 75% de
casos de infertilidad anovulatoria. Mas cabe decir, se ha demostrado una
mayor prevalencia de OPQ en pacientes con patologia tubarica (50%), parejas
con factor masculino (disfunciones espermaticas 53%) o con esterilidad sin
causa aparente (44%). Por lo tanto, parecen existir factores aun desconocidos
que se asocian con la presencia de OPQ, y que contribuyen a la subfertilidad
de estas pacientes.

FISIOPATOLOGIA

El SOP es una enfermedad multifactorial en la que la presentacion clinica es la
expresion de la accion patoldgica sinérgica de diferentes sistemas ( eje
hipotalamo-hipdfisis, ovario, tejidos periféricos, suprarrenal...), donde algun
factor hace de gatillo que dispara el proceso: la hiperinsulinemia en mujeres
obesas, la LH en las no obesas o las alteraciones cerebrales provocadas por la
mayor concentracion local de estrégenos. Se acepta que los ovarios de
naturaleza poliquistica pueden constituir el sustrato o factor de susceptibilidad
a partir del cual puede desarrollarse un SOP, siempre y cuando sobre ellos
actuen determinados factores extraovaricos. Desconocemos las causas
primeras de la enfermedad, aunque existen diferentes teorias que tratan de
explicar el motivo principal que origina el SOP a distintos niveles.

- Eje hipotalamo-hipdfisis

A través de la hipersecrecion de LH que ocurre en aproximadamente el 40% de
las mujeres con SOP.

- Esteroidogénesis ovarica

En el ovario se ha sugerido una alteracion en el metabolismo de los

androgenos, fundamentalmente a través de un incremento de la actividad en el
sistema enzimatico del citocromo P450c17 alfa.



- Tejidos periféricos

Las alteraciones en el metabolismo de los androgenos a nivel hepatico y
cutaneo asi como la obesidad pueden contribuir a la severidad del sindrome.

- Glandula suprarrenal

Su participacion se pone de manifiesto por la presencia de niveles elevados de
DHEAS que presentan las mujeres con SOP.

- Resistencia a la insulina

Cada vez adquiere mayor importancia la hipétesis de que la hiperinsulinemia
resultante de la resistencia periférica a la insulina ( o el aumento de la
sensibilidad ovarica a esta hormona ) juega un papel patogénico esencial en el
SOP al favorecer la hiperandrogenemia de origen ovarico.

Mas discutibles son sus acciones sobre la producciéon androgénica
suprarrenal y la dinamica de secrecion de LH.

- Factores genéticos

La presentacion familiar de este proceso sugiere una base genética
subyacente, y se han presentado casos de transmision ligada al cromosoma
sexual X. Pero la elevada prevalencia de hermanos varones afectados de
sintomas de hiperandrogenismo, como la calvicie prematura con patrén
masculino, en familias de mujeres con SOP, asi como la presencia de gemelas
con SOP, sugiere una alteracion genética con modelo de transmision
autosdmico dominante. Aunque los antecedentes hereditarios siguen siendo
motivo de controversia, algunos autores revelan que en la etiologia del
sindrome participan como minimo un gen que afecta a la produccion de
androgenos (gen de sintesis de esteroides CYP 11) y otro relacionado con la
secrecion o accion de la insulina (gen de sintesis de insulina VNTR), que
interactuarian con factores ambientales, sobre todo nutricionales, y podrian
explicar en parte la heterogeneidad de este sindrome.

Otros autores defienden la posible existencia de una mutacién en el gen del
receptor de GnRH como posible causa del desarrollo del SOP en la mayoria de
las pacientes. Recientemente se ha puesto de manifiesto la posibilidad de un
mecanismo autoinmune en la génesis del SOP por la existencia de anticuerpos
antiovario localizados en las células de la granulosa.

En cualquier caso, se llega a un estado de niveles constantes de
gonadotrofinas y esteroides sexuales, distando del estado de niveles
fluctuantes de estas hormonas en el ciclo de una mujer normal. Se produce un
gran incremento en la produccion de testosterona y androstendiona, las cuales
sufren una conversiéon periférica a estradiol y estrona respectivamente (con
predominio de esta ultima). Esta secrecion crénica de estrogenos provoca a



nivel hipofisario un aumento en la secrecion de LH, y a nivel hipotalamico un
aumento de GnRH. El resultado es una inversion del cociente FSH/LH cuya
consecuencia gonadal es la estimulacion de la teca y la disminucion del
desarrollo folicular, con mayor sintesis de andrégenos, lo que cierra el circulo
vicioso y perpetua la atresia folicular. El exceso de a ndrégenos circulantes es
la causa del anabolismo incrementado, o que hace aun mas grave la obesidad,
y estimula a su vez los 6rganos androgenodependientes, en especial la unidad
pilosebacea.

AMBIENTE ENDOCRINO DEL SOP.

Desde el punto de vista endocrinolégico, la heterogeneidad del SOP
dificulta su identificacion concisa, pudiendo presentar las siguientes
caracteristicas:

- Hiperandrogenismo: aumento de androégenos circulantes, en especial
testosterona libre y androstendiona.

- Hiperestrogenismo: aumento de estrona y del cociente estrona/estradiol.

- Aumento de la 17-OH-Progesterona.

- Inversién del cociente FSH/LH por aumento de los picos de LH y disminucién
relativa de los niveles de FSH.

- Disminucion de los niveles de proteina transportadora de andrégenos
(SHBG).

- Hiperinsulinismo y resistencia a la insulina.

- Normo o hiperprolactinemia leve.

HIPERANDROGENISMO

El hiperandrogenismo es consecuencia de un aumento en la oferta de
andrdégenos, bien por hiperproduccion, bien por alteraciones en su transporte,
metabolismo o eliminacion, o bien por una hipersensibilidad de los 6rganos
diana. Esta situacion puede determinar variadas alteraciones en los tejidos
donde actuan los andrégenos, condicionando la aparicién de hirsutismo, acne,
trastornos menstruales o virilizacién, cuya intensidad y momento de apariciéon
dependera del origen del exceso de andrdégenos y de la edad de la paciente.
Partimos de dos datos que ya conocemos, primero que el aumento de la
produccion de andrégenos ovaricos es responsable tanto de las
manifestaciones pilosebaceas, como de la atresia folicular; segundo, que los
androgenos mas frecuentemente elevados en el SOP son la androstendiona y
la testosterona. A esto debemos anadir que en las pacientes con
hiperandrogenismo ovarico es frecuente observar un aumento discreto de los
niveles de DHEAS, un producto casi exclusivo de la glandula suprarrenal, sin
alcanzar en ningun caso cifras elevadas. Hasta un 50% de las mujeres con
SOP presentan aumento de este andrégeno, asi como es comun el hallazgo
ecografico de ovarios poliquisticos en pacientes diagnosticadas de hiperplasia
suprarrenal congénita. Esta elevacion de la DHEAS nos advierte de la
participacion de la glandula suprarrenal en el origen y mantenimiento del SOP,



y aunque en este proceso el eje ACTH-cortisol no esta alterado, ni se han
demostrado trastornos enzimaticos que lo justifiquen, parece existir algun factor
que estimula la secrecion adrenal de andrégenos, de hecho si se observa una
mayor sensibilidad de la zona reticular de la glandula a la ACTH y una mayor
cantidad de endorfinas.

El trastorno tendria su comienzo en la pubertad, debido a una alteracién en la
presentacion de la adrenarquia, por la actuacion de un factor que estimula la
secrecion de androgenos suprarrenales. Estas nifias presentan mayor peso e
inician la pubertad de manera mas precoz, teniendo asi mismo mas vello
corporal que sus compareras normales.

Aunque el hallazgo mas constante en el SOP sea el incremento de la
androstendiona, los niveles crecientes de testosterona libre son importantes
para definir la gravedad de la enfermedad, y puede incluso establecerse una
correlacion con el numero de quistes ovaricos diagnosticados por ecografia.
Solo un 1% de la testosterona sérica esta libre, y por tanto con capacidad de
desarrollar su actividad biologica, el resto va unida a la proteina transportadora
de esteroides (SHBG), a la transcortina o a la albumina. El hiperandrogenismo
observado en el SOP se debe mas al déficit de la SHBG, y en consecuencia a
una elevacion de su fraccion libre, que a un aumento importante de su nivel
total.

Ademas, la obesidad contribuye a la disminucion de esta proteina, lo que
permite explicarnos el porqué estas pacientes con SOP son mas hirsutas que
las delgadas, a pesar de presentar similares niveles séricos de testosterona.
Parecida relacion se ha observado en la resistencia a la insulina, hipdtesis
extraida de estudios donde se describe una relacion inversa entre los niveles
de SHBG y los de glucosa.

De dénde procede el exceso de andréogenos en el SOP, del ovario, de la
glandula suprarrenal o de ambos, es una cuestiéon dificil de responder, pero
que la causa ovarica es predominante se demuestra al producirse una
hiperrespuesta en la secrecion de 17-OH-progesterona con la administraciéon
de analogos de la GnRH, asi como una falta de supresion de la testosterona
libre en plasma tras la supresion de la funcion adrenocortical mediante la
administracion de dexametasona.

Estos datos ponen de manifiesto que en el SOP, el hiperandrogenismo es de
tipo funcional, cuyo desorden puede estar localizado en cualquier eslabon del
engranaje hipotalamo-hipdfisis-pancreas-glandula suprarrenal ovario.

Este caracter funcional del hiperandrogenismo en las pacientes con SOP se
refuerza por estudios que observan un aumento de la actividad de la citocromo
P450-17 alfa. Esta enzima, que esta codificada por el mismo gen en la glandula
suprarrenal y en el ovario, cataliza la actividad de la 17-alfahidroxilasa y la 17-
20-liasa, las cuales determinan los pasos de la biosintesis de andrégenos (de
progesterona a 17-OH-progesterona y de ésta a androstendiona). Esta
naturaleza heterogénea del SOP habla a favor de la existencia de factores
extraovaricos que si no inician, al menos mantienen el cuadro.
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En cualquier caso parece existir un factor comun que desencadena el aumento
de la sintesis de andrégenos en las glandulas suprarrenales y los ovarios, que
podrian ser la insulina, la LH o ambos.

Aunque el ovario sea responsable, directa o indirectamente, de casi la quinta
parte de los andrégenos circulantes en situaciones de hiperandrogenismo, es
posible que en un subgrupo de estas mujeres haya una alteracion intrinseca en
la esteroidogénesis suprarrenal, independiente de las alteraciones ovaricas

ALTERACION DE LOS PEPTIDOS FOLICULARES

Ademas de los esteroides, el ovario humano produce varios factores proteicos
en respuesta a la FSH, que son secretados al liquido folicular y a sus afluentes
venososse. Muchos tejidos, aparte del ovario, tienen la capacidad de expresar
péptidos como la inhibina, la activina o la folistatina, cuyas acciones bioldgicas
responden a sustancias reguladoras auto o paracrinas. En el ovario, la inhibina
es un inhibidor selectivo de la secrecion hipofisaria de FSH, la activina estimula
la liberacién de FSH en la hipdfisis y aumenta la actividad de FSH en el ovario,
y la folistatina suprime la actividad de la FSH, uniéndose a la activina, y
disminuyendo su actividad41. Se han purificado dos formas de inhibina, la
inhibina A y la inhibina B, aunque la segunda parece ser la de mayor
importancia durante la primera fase del ciclo, siendo un interesante marcador
de la actividad folicular del ovario. Del gran numero de foliculos que tiene el
ovario poliquistico se deduce la alta secrecion de esta proteina y las bajas
tasas de FSH42. Sin embargo, no se ha podido establecer una conexién entre
anovulacién y concentraciones de inhibina B en liquido folicular.

Otro péptido folicular, la folistatina o proteina supresora de FSH, tiene la
propiedad de inhibir selectivamente la respuesta del ovario a las
gonadotrofinas, la actividad aromatasa en las células de la granulosa y varios
sistemas enzimaticos de la esteroidogénesis, lo que la ha implicado en las
alteraciones enzimaticas descritas en pacientes con SOP.

HIPERSECRECION DE LH

En el SOP existe un aumento de la LH y de sus pulsos de secrecién, mientras
que la FSH se mantiene en el limite bajo de la normalidad. Como consecuencia
de ello, se invierte el cociente FSH/LH, una de las claves clasicas del
diagndstico de este proceso. También es frecuente que se pierda la pulsatilidad
de la FSH, lo que se traduce en un estimulo continuo del crecimiento folicular,
pero sin llegar a la maduraciéon completa y a la ovulacion, lo que provoca un
aumento en la produccion de esteroides, entre ellos de andrégenos, cuyo
exceso contribuye a la atresia folicular. El resultado es la anovulacién crénica.
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La cuestion principal, aun no resuelta, es conocer si las anormalidades
neuroendocrinas son primarias o secundarias a otros procesos, esto es, si la
alteracion radica a nivel hipotalamico, aumentando la pulsatilidad de la
secrecion de GnRH, o surge como consecuencia del exceso esteroideo. La
primera opcion parece poco probable, al menos no se ha descubierto ninguna
alteracién de las propias células hipotalamicas productoras del factor GnRH,
aunque si se ha descrito un descenso de la accion dopaminérgica a ese nivel,
como consecuencia del bloqueo de los receptores para la dopamina por parte
de los catecolestrogenos, un producto del metabolismo de los estroégenos.

Otras opciones intentan explicar la hipersecrecién de LH por alteraciones
hipofisarias, bien por una mayor sensibilidad a la GnRH, bien por el estimulo de
la insulina o bien por un defecto en el mecanismo de retroalimentacion
esteroidea:

- La mayor sensibilidad hipofisaria afecta fundamentalmente a la liberacion de
FSH, como consecuencia del aumento en la amplitud y frecuencia de los
pulsos de LH generados por la GnRH. En este mecanismo es importante la
accion de las endorfinas, que regulan el patrén pulsatil de la LH, y justifican
tanto que la disfunciéon secretoria de gonadotrofinas se relacione con una
alteracién hipotalamica primaria como por una disfuncidon secundaria al exceso
de esteroides ovaricos. Es interesante la aportacion del estudio de Vidal Puig,
donde observa como se normaliza el patrén pulsatil de secrecidén de la LH en
respuesta a la progesterona, y nos demuestra lo trascendente de la integridad
funcional de todo el eje.

- Existe un intento de explicar la hipersecrecion de LH por una alteracion en el
mecanismo de retroalimentacion de las hormonas esteroideas, basandose en
el exceso de estrona en pacientes con SOP. Este estrégeno aumenta en
pacientes con SOP como resultado de la conversion de los andrégenos en el
tejido grasos, y ejercen un efecto estimulador sobre la secrecién hipofisaria de
LH (retroalimentacion positiva). La estrona es producto, por tanto, del tejido
adiposo; sin embargo resulta contradictorio que las concentraciones mas
elevadas de LH se presenten precisamente enpacientes no obesas.

Ademas, incidiendo en la importancia del correcto funcionamiento de todo el
sistema endocrino, el exceso de insulina puede justificar la hipersecrecién de la
LH. Esa es la conclusion de los estudios de Prelevic, que observa en modelos
in vitro una vuelta a la normalidad de los valores de la LH usando
somatostatina.

Ninguna de estas hipotesis explica el fendmeno de la hipersecrecion de LH de
forma convincente.
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Actualmente, la posicion mas aceptada es aquella que situa el trastorno dentro
del propio ovario. Por un lado, se ha propuesto una produccion deficiente de un
factor no esteroideo ovarico atenuante de la LH, semejante a otros péptidos
foliculares y liberado por foliculos de pequefio y mediano tamafioso. Podria
tratarse de una sustancia aun no aislada, que inhibe selectivamente la
estimulacion de la GnRH sobre la LH y denominada "factor atenuador o
inhibidor de las gonadotrofinas" (GnSAF/ GnSIF- gonadotrophin surge
attenuating or inhibitory factor), y que estaria disminuido en pacientes con
SOP.

La ausencia de una secrecion ciclica de progesterona podria explicar también
la hipersecrecion de LH, de ahi que las concentraciones de ésta sean mucho
mayores en ciclos anovulatorios que en ciclos ovulatorios, ya sean
espontaneos o inducidoss1. Ademas, en mujeres con SOP se ha observado
una disminucion en la capacidad para sintetizar progesterona por parte de las
células de la granulosa, lo que podria justificar tanto la anovulacion como la
mayor cantidad de abortos.

También se ha sugerido que la hipersecreciéon de LH podria surgir como un
fendbmeno de "masculinizacién" de la hipdfisis durante el desarrollo, a
consecuencia de una exposicion elevada a los andrégenosis. La observacion
de que las pacientes con una historia de exposicion neonatal a un exceso de
androgenos, por un déficit del enzima 21-hidroxilasa, muestran una mayor
respuesta de la LH al agonista de la GnRH, respalda esta hipotesis.

Como consecuencia del incremento de la LH, la produccidon estrogénica
también estda aumentada. Pero no es el ovario el responsable de segregar
mayores cantidades de estrogenos, pues los niveles se mantienen en
concentraciones similares a las de la fase folicular inicial (la aromatizacién
ovarica de la androstendiona a estradiol depende del estimulo de la FSH). Lo
que se produce es un aumento de la fraccion libre estrogénica secundaria al
descenso de la produccion hepatica de SHBG.

Tanto el incremento de estrona como el estradiol libre hacen que estas
pacientes puedan presentar un mayor riesgo tedrico de padecer canceres de
endometrio y mama. Aunque los primeros se aceptan (y se evitan con el uso de
preparados gestagénicos), en la actualidad no ha podido demostrarse una
asociacion clara entre el cancer de mama y el de ovario con el SOP. Tampoco
la amenorrea asociada al SOP aumenta el riesgo de osteoporosis (como ocurre
en otros cuadros de anovulacion), debido a que estas mujeres tienen niveles
mayores de testosterona, estrona y estradiol, protectores de la pérdida de
masa osea.
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FACTORES DE CRECIMIENTO

Gran parte de la investigacion clinica durante la ultima década se ha centrado
en el papel de los reguladores intraovaricos. Estos reguladores metabdlicos
son sustancias de accion autocrina o paracrina, y muy posiblemente
contribuyen a la patogénesis del SOP. El grupo mejor conocido es el de los
factores de crecimiento similares a la insulina (IGF) y el de sus proteinas
transportadoras (IGFBP), que intervienen en la androgenemia y en el desarrollo
de la seleccion y atresia folicular, induciendo la expresién de los genes
celulares responsables de la proliferacion y diferenciacion de las células.

Este sistema esta compuesto por péptidos IGF, receptores, una familia de
proteinas de union de alta afinidad (BP), una familia de proteinas relacionadas
(IGF-rP) y una familia de IGF-BP proteasas. La IGF-|I se conoce también como
Somatomedina C, un conocido promotor de la hormona de crecimiento (GH).
Estimula la secrecion de progesterona y estradiol en las células de la
granulosa, asi como la proliferaciéon in vitro de las propias células de la
granulosa o la maduracion de ovocitos humanos in vitros7, aparte de tener
acciones antiapoptéticas (la apoptosis es un fendmeno relacionado con la
atresia folicular). Las IGF circulan unidas a unas proteinas (IGFBP),
principalmente a la IGFBP3, que prolongan su vida media y favorecen el
transporte transcapilar a los tejidos. Las IGFBP producidas localmente modulan
(basicamente inhiben) las acciones de las IGF en las células diana. La IGFBP
1 y 3 inhiben la produccion de estradiol y progesterona estimuladas por la IGF-
I, mientras que la IGFBP4 inhibe la esteroidogénesis estimulada por la IGF-II
en la granulosa. Es posible que los niveles elevados de IGFBP en los foliculos
dominados por los andréogenos disminuyan los niveles intrafoliculares de IGF
bioactivas, contribuyendo de esta manera a que se detenga el desarrollo
folicular en el ovario. Por el contrario, se ha observado una mayor
concentracion de IGF-I en el liquido folicular de mujeres con buena respuesta a
la estimulacion folicular.

Existen indicios de que el sistema de la IGF pueda jugar un papel regulador
intraovarico en el SOP: los perfiles de IGFBP, la falta de proteasas IGFBP y los
niveles de IGF-Il en los foliculos atrésicos de mujeres normales son similares a
los observados en foliculos de mujeres con SOP. Por ello, se cuestiona el
papel del sistema IGF en el proceso de la seleccion folicular y en la atresia.

Otro elemento importante en la regulacién intraovarica es el factor de
crecimiento vasculo-endotelial (VEGF), cuyas propiedades angiogénicas
contribuyen a la vascularizacién del cuerpo luteo (fuera del ovario se comporta
como un potente vasodilatador), y a la seleccion del foliculo dominante,
asegurando con ello la ovulacion unifolicular. Sin embargo, el flujo sanguineo
del foliculo dominante puede estar impedido por la excesiva liberacion de
VEGF, resultando en la persistencia de multiples foliculos por la
vascularizacion masiva, signo caracteristico del SOP.
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Probablemente, el VEGF intervenga en la patogénesis del sindrome de
hiperestimulacion ovarica, una de las mayores complicaciones de las técnicas
de reproduccion asistida, mas frecuente entre pacientes con SOP. La
hiperrespuesta al tratamiento con gonadotrofinas, puede explicarse, en parte,
por el aumento de flujo vascular en el estroma del ovario poliquistico. En estas
mujeres se ha encontrado una concentracion sérica basal de VEGF superior a
las que presentan ovarios normales al examen ecografico.

RESISTENCIA A LA INSULINA

Uno de los aspectos mas interesantes en la fisiopatologia del SOP es su
relacion con la insulina.

La causa de la hiperinsulinemia en las mujeres con SOP puede ser
multifactorial, bien por una hipersecreciéon primaria del pancreas endocrino,
bien por la mutacion del gen que codifica al receptor para la insulina, bien por
la existencia de autoanticuerpos frente a este receptor. Independientemente de
ellos, la obesidad, que frecuentemente acompana al SOP, incrementa por otros
mecanismos la resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo.

Se aceptan varios mecanismos por los cuales la resistencia a la insulina pueda
influir en el desarrollo de un SOP:

- Su accidén sobre el higado reduce la producciéon de SHBG y de IGFBP-1, con
lo cual aumentan los niveles circulantes de androgenos y de IGF-I libres. Este
ultimo actua, a su vez, estimulando la produccién de andrégenos por la teca y
el estroma ovaricos.

- La insulina posee una accién directa sobre el ovario, a través de receptores
propios, estimulando la producciéon de andrégenos (efecto mediado por la
enzima citocromo P45017c), de forma secundaria a una alteracion de la
secrecion de gonadotrofinas, o bien como consecuencia de la respuesta
ovarica a otros mediadores, como el sistema de las IGF, la SHBG, los
inhibidores del activador del plasmindgeno y leptina.

- Mas discutibles resultan las acciones directas de la insulina sobre la
produccidn androgénica suprarrenal y la secrecion de LH. La relacion insulina /
ovario se ha estudiado extensamente y ha permitido, no sélo entender parte de
la patogénesis del SOP, sino que ha introducido también una nueva estrategia
terapéutica para estas pacientes. Podemos encontrar hiperinsulinemia y
resistencia periférica a la insulina conjuntamente en mujeres con SOP, tanto
obesas como delgadas. En consecuencia, estas alteraciones metabdlicas son
independientes del peso en las mujeres, aunque su prevalencia es mayor entre
las obesas, o entre mujeres con distribuciéon androide de la grasa corporal, lo
que hace probable la participacion de la nutricion en la funcién reproductiva,
puede que mediada por esta alteraciéon en la secrecidon o respuesta a la
insulina.
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En las mujeres con SOP, la resistencia a la insulina es periférica y no hepatica.
Desconocemos los mecanismos celulares responsables de esta insensibilidad
pero se piensa en un defecto postreceptor, independiente del que se da en la
obesidad, donde existe una alteracion de la captacion de glucosa por las
células adiposas y musculares72. Es decir, aun cuando la obesidad se da en
alrededor del 50% de las pacientes con SOP y puede aportar una fuente
adicional de resistencia insulinica, aquella no es requisito para el desarrollo de
cualquiera de estos dos cuadros. Casi todas las mujeres obesas con SOP
presentan hiperinsulinemia, sélo aquellas con ciclos menstruales normales dan
niveles apropiados de insulina, idea que apoya la proposicion de que ésta
hormona participa en la fisiologia ovarica, y de hecho, la correccién de los
niveles de insulina en mujeres obesas con SOP sometidas a restriccion
caldrica, se ha acompanado de ovulaciones espontaneas7s. Este hallazgo
también se ha observado en mujeres delgadas con SOP sin LH elevada, de
manera que presentan mas trastornos menstruales aquellas con resistencia a
la insulina o hiperinsulinemia.

Es frecuente la asociacidon entre resistencia periférica a la insulina,
hiperinsulinemia e hiperandrogenismo. Se han llegado a establecer dos grupos
diferentes de pacientes, por un lado aquellas con hiperandrogenismo vy
resistencia periférica a la insulina, y por otro, mujeres con hiperandrogenismo
sin resistencia a la insulina. En el primer grupo suelen estar incluidas pacientes
obesas, con un cociente cintura/cadera elevado, hiperinsulinemia vy
concentraciones de LH normales o discretamente elevadas, mientras que en el
segundo, las cifras de LH elevadas coexistirian con la normalidad del peso y la
insulina. El hiperandrogenismo del primer grupo se debe a la accion conjunta o
sinérgica de la insulina y de la LH, mientras que el exceso de LH justifica la
mayor produccion androgénica en el segundo.

Podriamos afirmar que existen dos vias fisiopatolégicas que concurren en un
aspecto clinico, analitico y ecografico comun. En las mujeres sin exceso de
peso unas concentraciones elevadas de LH estimularian directamente la
produccion de androgenos ovaricos; mientras que en las obesas con
resistencia a la insulina, seria esta hormona la que actuaria a través de sus
propios receptores o de los receptores para la IGF-l en las células tecales,
potenciando la accion de la LH 75. Como ya ha quedado apuntado, las células
ovaricas son ricas en receptores para la insulina, y su estimulo in vitro ha
demostrado una elevacién en la secrecion de androgenos. Aunque no siempre
es la obesidad la responsable de la hiperinsulinemia, como hemos visto, la
pérdida de peso o el uso de drogas frente a la insulina han corregido los
niveles plasmaticos de andrégenos en mujeres con SOP.

La supresion de la produccion de andrégenos ovaricos no modifica el patron de
la secrecion de insulina y, aunque a mas largo plazo no puede descartarse un
efecto de los andrégenos sobre la biologia del adipocito y la homeostasis de la
glucosa, las pruebas indican que la insulina es origen, mas que consecuencia,
de las alteraciones del metabolismo de los androgenos. La correccion de la
hiperandrogenemia mediante cauterizacion ovarica por laparoscopia no se
acompana de una mejora en la sensibilidad a la insulina ni en los niveles
lipidicos, con lo que se demuestra que la resistencia a la insulina y las
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alteraciones lipoproteinicas asociadas al SOP no son secundarias a la
hiperandrogenemia.

La insulina ejerce otras influencias sobre el eje hipotalamo-hipéfisogonadal, la
accion sobre la secrecion de gonadotrofinas ha sido una de los mas dificiles de
definir. Mientras que los estudios in vitro demostraron que la insulina
aumentaba la liberacion de LH, no se observd ninguna relacion entre la insulina
y la LH in vivo. Recientemente, la supresién insulinica con somatostatina o
troglitazona ha conseguido reducir la hipersecrecion de LH.

Este ultimo farmaco parece ser el mas eficaz en la disminucién de la
hiperinsulinemia, con reducciones secundarias de los niveles de andrégenos y
de LH. Falta conocer si la troglitazona es segura al principio del embarazo,
porque de ser asi podria convertirse en un importante instrumento para el
tratamiento de las mujeres obesas con SOP. Otros autores han empleado el
tratamiento con metformina en pacientes obesas con SOP y trastornos
menstruales, consiguiendo reducir el exceso de androgenos, de LH y de
insulina y obtener mejor respuesta a las gonadotrofinas exdégenas.

En términos practicos, es importante el reconocimiento de la resistencia a la
insulina entre las mujeres con SOP que buscan fertilidad, porque todos los
métodos de induccion de la ovulacion pueden fracasar si no se controla la
hiperinsulinemia. Diversos estudios intentan demostrar que las pacientes
anovuladoras con algun grado de resistencia a la insulina, presentan mas
dificultad en el desarrollo folicular con FSH exdégena que las mujeres
normoovuladoras o que no presentan dicha alteracion. El beneficio a corto
plazo de la disminucién de la insulina en la anovulacién, se ha demostrado de
forma repetida tanto en mujeres con una dieta adecuada como en mujeres que
fueron tratadas con farmacos, hasta el punto de que algunos clinicos prefieren
retrasar los tratamientos de fertilidad hasta que las pacientes hayan alcanzado
un peso adecuado.

En algunas publicaciones se ha mostrado la preocupacién por la asociacion
entre la resistencia a la insulina y el riesgo de enfermedad cardiovascular o
diabetes del adulto, que si no se observa en pacientes con SOP en general, si
se han presentado en aquellas que tienen resistencia a la insulina.

Otra consideracion interesante en el diagndstico de la resistencia a la insulina
como parte del seguimiento de una paciente con SOP hace alusién a su origen
genético. Hemos hecho referencia a la alteracion del gen VNTR, con una
transmision oligogénica, pero mas probablemente autosémica dominante.

La identificacidon de la resistencia a la insulina no debe limitarse, por tanto, a la
propia paciente sino también al resto de su familia, con independencia del
sexo. De igual manera, el descubrimiento de la diabetes mellitus entre los
progenitores 0 hermanos nos orientara hacia una posible resistencia a la
insulina en una paciente con anovulacion persistente.
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En conclusidn, la resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo resultante, son
importantes medidas relacionadas con el SOP, ya sea por su implicacion
etiolégica, o porque ante estos marcadores se deba mantener una estrategia
terapéutica diferente. Debemos tenerlos en mente en determinadas pacientes
que consultan por anovulacién, advertir a sus familiares y mantener un
seguimiento a largo plazo, por el riesgo especial que tienen de padecer
diabetes o arteriosclerosis.

OBESIDAD

La obesidad, definida por un indice de masa corporal superior a 25 Kg/m2, es
frecuente entre las mujeres con SOP, y suele acompanarse de un
empeoramiento de los sintomas de este cuadro. Se estima que entre un 35y
un 60% de las mujeres obesas tienen SOP, y entre los motivos encontramos,
bien una disminuciéon de SHBG, que explica el exceso de testosterona libre, o
bien el exceso de insulina. La obesidad asociada al SOP puede justificar el
fracaso a los tratamientos antiandrogénicos o a la estimulacion de la ovulacion.

Por ese motivo, la pérdida de peso debe ser la primera medida terapéutica, ya
que, incluso pequefas pérdidas de peso consiguen mejorar el perfil hormonal y
restaurar la ovulacidon. Mas cabe decir, otras poderosas razones, como el
mayor riesgo de padecer diabetes del adulto o enfermedad cardiovascular,
justifican su recomendacion. Esta medida no resulta, a menudo, tan facil como
pueda pensarse. Por una parte, el ambiente endocrino del SOP puede
contribuir al aumento de peso; y por otra, los tratamientos empleados para
rectificar parte o el total de los trastornos endocrinos del SOP, incluida la
ooferectomia, no han conseguido reducir el peso de estas mujeres. Los
opioides enddgenos participan en la fisiologia de la alimentacién, y se ha
observado un paralelismo entre su hiperactividad y la obesidad de distribucién
tronco-abdominal. Este y otros descubrimientos similares nos hacen pensar en
que este tipo de distribucidn grasa se relaciona con la hiperactividad ovarico-
adrenal en las mujeres con SOP.

Diversos estudios coinciden en definir dos tipos de obesidad, clinicamente
reconocibles en funcion de la distribucion del tejido graso. En efecto, Vague fue
el primero en observar la estrecha relacién existente entre la obesidad y
diversos factores subrogados de patologia cardiovascular (hipertension,
diabetes, hiperlipemia e hiperinsulinemia), pero s6lo en aquellas pacientes que
presentan distribucion androide, en contraposicion a aquellas pacientes con
una distribucién ginecoide.

Estos dos tipos de obesidad, androide y ginoide, pueden alternarse en una
misma mujer a lo largo de su vida. El cociente cintura/cadera es un método
para estimar el grado de obesidad, permitiendo calcular con exactitud la
cantidad de grasa intraabdominal (que es mayor en la obesidad androide,
presentando estas mujeres un cociente igual o superior a 0,8). Sin embargo,
algunos autores han demostrado que la circunferencia de la cintura, que es
mas facil de medir, permite predecir mejor la grasa central abdominal. Una
circunferencia mayor de 90 cm en mujeres, es indicativa de funciéon metabdlica
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y endocrinoldgica anormal y se asocia con aumento del riesgo de enfermedad
cardiovascular.

LEPTINA

En los ultimos afos, el descubrimiento de la leptina ha centrado el interés de la
endocrinologia en esta hormona, tanto por su implicacidn en los mecanismos
fisiopatoldgicos que justifican la obesidad, cuanto por su posible relacién con
otros sistemas hormonales. En este sentido, la leptina se ha involucrado con
algunos trastornos especificos de la mujer, estando presente en la regulacion
del ciclo ovarico y en su capacidad reproductiva.

La leptina, procedente del griego leptos (delgado), regula basicamente los
comportamientos alimentarios y el balance energético por su accion sobre el
SNC. Se trata de un peptido de 167 aminoacidos secretado por el tejido
adiposo, y circula en sangre unido a una familia de proteinas de transporte
especificas. Presenta una estructura similar a la de las citokinas helicoidales,
como la interleukina 2 y la hormona del crecimiento. Desde los estudios
experimentales de la década de los 50 se sospechaba la existencia de una
hormona que regulase el control del peso corporal a través de su accion a nivel
hipotalamico, pero no fue hasta entrada la década de los 90 cuando se
identifica al gen responsable de |la obesidad en ratones, el gen ob, que tiene su
equivalente humano en el gen Lep. La administracion de leptina induce la
pérdida de peso en ratones, al disminuir el apetito y la ingestidon, e incrementar
la produccion de calor y la actividad. El aumento de la expresion del gen Lep
puede explicar la mayor cantidad de leptina segregada por los adipocitos tras el
estimulo con corticoides, insulina o estradiol, asi como con la edad o el indice
de masa corporal. Existe una regulacion de la secrecién a largo plazo de
leptina en el tejido adiposo, donde participan los glucocorticoides y la insulina.
La estimulacién cronica con insulina consigue una sintesis mantenida de
leptina, de la misma manera que lo hace la hiperfagia; sin embargo, no se
observa un pico de leptina ni tras la ingesta ni tras la administracion exogena
de insulina.

Actualmente se desconoce el papel de la leptina, si es que realmente lo tiene,
en mujeres con SOP, pero debido a la estrecha conexién entre los niveles de
insulina y leptina, asi como la mayor prevalencia de hiperinsulinemia en
mujeres con SOP, resulta l6gico pensar en la influencia de esta hormona en la
fisiologia y patologia del ovario.

Las determinaciones de los niveles circulantes de leptina durante los
tratamientos de induccidén de la ovulacion , sugieren que esta hormona juega
un papel importante en el crecimiento y maduracién folicular. La hiperrespuesta
que, con frecuencia, se observa en mujeres con SOP durante la induccién de la
ovulacion podria ser reflejo de un reclutamiento folicular elevado, o bien, de
una predisposicion de los adipocitos para la produccién de leptina. El efecto
daiino de la leptina a nivel ovulatorio puede explicarse por su capacidad
inhibitoria sobre la accion del sistema de las IGF, en concreto del IGF-1, en los
foliculos dominantes.
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Se han aislado receptores para la leptina en el propio ovario (células de la
granulosa y de la teca), y en la hipdfisis anterior, y parece que ejerce un control
sobre la esteroidogénesis ovarica, inhibiendo la respuesta normal a las
gonadotrofinas. En animales de experimentacion se ha observado una
alteracion del eje reproductivo mediante un aumento de las concentraciones
plasmaticas de LH y FSH , asi como la frecuencia y la amplitud de los pulsos
de LH. En otros estudios animales, donde se les someti6 a severas
restricciones alimenticias, se observo una disminucidén en la concentracion de
leptina circulante paralela a la reduccion en la secrecion de LH y FSH. Ya en
estudios clinicos observacionales, las pacientes con amenorrea hipotalamica
presentan concentraciones de leptina menores que las pacientes
eumenorreica, y la administracion de FSH induce un aumento tanto de
estrogenos como de leptina. También se ha sugerido que las oscilaciones de
LH y estradiol puedan estar reguladas por la leptina. La inhibiciéon de la
esteroidogénesis ovarica puede estar mediada por un bloqueo sobre la IGF-1,
pero solo es posible en presencia de LH, como ha podido observarse en
estudios experimentales sobre células de la granulosa de ratas de laboratorio,
lo que sugiere que la leptina es dependiente de esta gonadotrofina para su
actuacion.

En los humanos, la leptina también se expresa en las células de la granulosa y
en el cumulo, estando presente en los ovocitos maduros y en el liquido
folicular. Se piensa que su accion es antagonica a la de la insulina, y como
consecuencia, la respuesta ovarica de pacientes con SOP muestra un
equilibrio entre los efectos estimuladores de la insulina y los inhibidores de la
leptina.

En resumen, parecen existir evidencias que sostienen la presentacion familiar
tanto de la anovulacion cronica hiperandrogénica de origen ovarico como de la
resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo que esta conlleva, estando ambos
trastornos fisiopatolégicamente vinculados. Independientemente de ello, la
obesidad puede jugar un papel fisiopatoldgico en este cuadro. Considerando
que la resistencia insulinica y la obesidad pueden constituir un trastorno
metabdlico que se manifieste como anovulacién crénica e hiperandrogenismo
en la adolescencia y que se asocie a obesidad y esterilidad en la tercera y
cuarta década de la vida e incluso, mas tarde, a hipertension, diabetes tipo Il y
determinados tipos de cancer, se puede apoyar la idea de que el SOP
constituye un importante problema de salud para la mujer.
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Planteamiento del problema

¢.Es la Diabetes Mellitus factor de riesgo para Sindrome de ovarios
poliquisticos, en la poblacién del Hospital General de México?

Justificacion

1.- El sindrome de ovarios poliquisticos es una de las endocrinopatias mas
frecuentes en las pacientes de la consulta externa del Hospital General de
México.

2.- Es un trastorno de la funcion ovarica de dificil diagndstico debido a que la
mayoria de las mujeres con infertilidad anovulatoria tendran enfermedad
poliquistica, sin embargo se deben de descartar alteraciones debidas al
sobrepeso y hacer diagnéstico diferencial con prolactinemia.

3.- Es una endocrinopatia que se asocia a sindrome metabdlico, diabetes
mellitus, hipertension arterial, cardiopatia isquemica, etc

4.- En la consulta externa las pacientes en edad reproductiva, acuden

frecuentemente por trastornos menstruales, de tipo oligo, opsomenorrea o
amenorrea.
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Objetivos

Objetivo general

Establecer si el contar con el antecedente heredo familiar de Diabetes Mellitus
se asocia a desarrollar sindrome de ovarios poliquisticos en la poblacién del
Hospital General de México, en la consulta externa, de la unidad de
Ginecologia y Obstetricia, desde enero del 2008 hasta diciembre del 2008.
Objetivos especificos

1.-Establecer los criterios para diagnostico de sindrome de ovarios poliquisticos

2.- Enumerar los medios diagndsticos auxiliares mas comunes que se utiliza en
el Hospital General de México

3.- Porcentaje que se presentan los criterios diagndésticos de SOP
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Material y métodos

Tipo de estudio lugar y periodo

Se realizé un estudio descriptivo de corte transversal en el servicio de consulta
externa de la Unidad 112 (Ginecologia y Obstetricia) del Hospital General de
México de enero del 2007 a diciembre del 2008.

Poblacién en estudio

Estuvo conformada por 267 pacientes que fueron vistas en la consulta externa
de la unidad 112 de Ginecologia y Obstetricia con diagndstico de Sindrome de
ovarios poliquisticos, de las cuales solamente 49 cumplieron con criterios para
realizar el estudio.

Criterios de inclusion

1.- Pacientes vistas en la consulta externa de la Unidad 112 de Ginecologia y
Obstetricia del Hospital General de México

2.- Con rangos de edad de 16 a 40 afos

3.- Pacientes que cuenten con al menos 1 consulta subsecuente

4.- Pacientes con expediente completo

5.- Pacientes que cuenten con criterios de Roétterdam para diagnostico de
sindrome de ovarios poliquisticos

Criterios de exclusién

1.- Pacientes menores de 12 afios y mayores de 40 afnos

2.- Pacientes con enfermedad ginecolégica agregada

3.- Pacientes con tratamiento previo a su consulta de 1er vez

4.- Pacientes que cuenten con al menos 1 USG pélvico

5.- Pacientes que no contaran con criterios de Rotterdam para el diagnostico
de sindrome de ovarios poliquisticos
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Fuente de informacion

Secundaria por medio de la revision del expediente clinico

Instrumento de recoleccion de datos

Una ficha disefiada para tal fin

Variables

Edad

Antecedente heredo familiar de Diabetes Mellitus
Ritmo menstrual

Ultrasonido pélvico

Hirsutismo

Acne
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Resultados

De las 49 pacientes a las cuales se reviso su expendiente clinico completo se

encontro:

Un promedio de edad, fue de 25.7 afos con una edad maxima de 39 anos y

minima de 17 anos con una mediana de 25 afos (tabla 1).

Promedio de edad 25,7
Edad maxima 39
Edad minima 17
Edad mediana 25
Tabla 1

Se encuentra que las pacientes presentaron hasta en 60% un ritmo menstrual
tipo opsomenorrea, siendo esta la principal causa de consulta, presentandose
hasta en un 20% amenorra y en un 20% un ritmo mestrual regular y normal

(tabla 2 y grafica 1)

MENSTURACION NORMAL 10 20%
AMENORREA 10 20%
OPSOMENORREA 29 60%
Tabla 2

PORCENTAJE DE PACIENTES CON RITMO MENSTRUAL

MENSTURACION NORMAL BIAMENORREA OPSOMENORREA

20%

60% 20%

Grafica 1
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Al estudiar los resultados ultrasonograficos, se encontré que la mayoria de las
pacientes presentaron datos ultrasonograficos compatibles con poliquistosis
ovarica, presentando quistes entro 8 y 10mm y mas de 10 situados en la
periferia (tabla 3 y grafica 2)

usg s/poliquistosis 11
usg c¢/poliquistosis 38
Tabla 3

PORCENTAJE DE PACIENTES CON USG:

usg s/poliquistosis M usg c/poliquistosis

22%

Grafico 2

Al valorar los volumenes ovaricos, criterio utilizado para diagnostico de
sindrome de ovarios poliquisticos, se encontro que solamente el 24% de las
pacientes contaban con ese dato en el expediente, siendo el 19% mayor a 8cc
y el 5% menor de 8cc, encontrando que el 25% de las pacientes no contaban
con este dato. (tabla 4 y grafica 3)

s/ volumen ovarico 25
Volumen mayor a 8cc 19
Volumen menor a 8cc 5
Tabla 4
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ULTRASONIDO CON
10%

390/0.

51%

s/ volumen ovarico M volumen mayor a 8cc  volumen menor a 8cc

Grafica 3

Se encontré que 30 de las pacientes presentaron hirsutismo representado el
61% del total de las pacientes y solamente 19 pacientes no presentaron
hirsutismo, como segundo criterio de Rétterdam para el diagnéstico. (tabla5

grafica 4)
con hisurtismo 30 61%
sin hisurtismo 19 39%
Tabla 5
PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESETARON:
M con hisurtismo M sin hisurtismo
39%
Grafica 4
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Continuando con el criterio de virilizacion se encontré que solamente 17
pacientes presentaron acne (35%), siendo esta una de las menores causas de
consulta, con un 65% que no presentaron acne (tabla 6 grafico 5)

con acne 17 35%
sin acne 32 65%
Tabla 6

PORCENTAJE DE PACIENTES QUE PRESENTARON:

con acne M sin acne

g

Grafico 5

Con respecto al antecedente heredo familiar de cada una de las pacientes se
encontré6 que solamente 28 pacientes representando solamente el 43% del
total presentaron antecedentes de diabetes mellitus, y el 57% no cuentan con
el antecedentes representado el 57% (tabla 7 grafica 6)

con antecedente de dm 28 43%
sin antecedente de dm 21 57%
Tabla 7
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PORCENTAJE DE PACIENTES:

M con antecedente de dm M sin antecedente de dm

43%

57%

Grafico 6

29



Discusion

Se encontrdé que de las 267 pacientes que se encontraron con diagnéstico de
sindrome de ovarios poliquisticos somanete se incluyeron 49 pacientes, por no
presentar los criterios de inclusién y contaron con criterios de exclusion, por lo
que solamente pudieron analizar el 18.3% de las pacientes.

La principal causa de exclusion, fue ya que no se encontré el expediente
completo, sin contar con los criterios diagndsticos para sindrome de ovario
poliquisticos.

Encontrado que de las pacientes que presentaron los criterios diagnosticos, se
encontré que la mayoria de las pacientes contaron con ultrasonido donde
reportan datos caracteristicos de ovarios poliquisticos, presentado la imagen
en collar de perlas donde se encuentran quistes en la periferia, en cantidad
mayor de 10 y con didmetro mayor de 8mm, sin embargo el 51% de los
expedientes no presentaban el volumen ovarico y el 39% si contaban con un
aumento del volumen ovarico, siendo que este ultimo es el criterio para SOP de
mayor valor ultrasonografico, sin ser la presencia de los quistes sin embargo se
encuentra que el mayor porcentaje de las pacientes solamente cuentan como
criterio diagnostico ultrasonografico para el SOP.

El ultimo de los criterios, la androgenizacion, del total de las pacientes se
encontré6 que el hirsutismo, fue la primer causa de motivo de consulta,
representado en un porcentaje mayor, hasta el 61% de las pacientes, contra
solamente un 39% de las pacientes que no lo presentaron, por el contrario el
acne no se presentd mas que el 35% de las pacientes contra el 65% que no
presento acne, siendo esta una de las causas de menor motivo de consulta.

Con respecto a el antecedente heredo familiar se encontré contrario a lo que se
queria demostrar solamente el 43% de las pacientes conté con el antecedente
de diabetes dentro de los antecedentes heredofamiliares, y el 57% de las
pacientes no presentd el antecedente, sin embargo por el numero de pacientes
esto no es significativo, por lo que se sugiere que se realice un estudio
prospectivo para encontrar la asociacion del antecedente de diabetes mellitus
con sindrome de ovarios poliquisticos.
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Conclusiones

Solamente el 43% de las pacientes presentaron el antecedente de diabetes
mellitus, contrario a o que se suponia por lo que se presenta en la literatura,
donde una de las complicaciones a largo plazo del sindrome de ovarios
polquisticos es el sindrome metabolico y posteriormente diabetes mellitus.

Se encontrd que el total de las pacientes con diagndstico sindrome de ovarios
poliquisticos, solamente el 18.3% se incluyeron en el estudio, ya que no se
encontré el expediente clinico completo.

Se sugiere la realizacion de un protocolo de estudio, para todas las pacientes
que cuentan con el probable diagnostico de sindrome de ovarios poliquisticos.

Posteriormente realizar, un estudio prospectivo, para valorar la asociacién del
antecedente de diabetes mellitus con sindrome de ovarios poliquisticos.
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Anexo 1
Ficha de identificacion de datos

oD (0]} ANTECEDENTES
edad ritmo vol vol cdp hirsu acne dm
1 27 opso s n n s
2 30 amenorrea s n n s
3 30 amenorrea opso 8,8 6,7 s n n S
4 34 amenorrea 3,7 7,5 s n n S
5 23 opso n n n s
6 23 amenorrea 13 5,7 n n S S
7 33 opso n s s s
8 28 amenorrea n s n n
9 39 normo 51 8,4 n n n S
10 27 opso s s n s
11 25 opso 8,8 13,7 s S n S
12 36 opso s s s n
13 29 normo s n n n
14 20 opso 4,9 7,9 s n n S
15 26 opso s s s n
16 24 opso s s n n
17 21 opso 12,6 7,7 s S S n
18 26 opso 20,5 22 s n n n
19 24 10,1 S S S n
20 23 opso s s n n
21 27 n s n s
22 26 opso 24 8 s s n s
23 19 opso n s s s
24 28 normo n n n n
25 24 amenorrea 17,6 S n n n
26 26 normo n n n s
27 31 normo 18 12 s s s n
28 23 opsp s n n s
29 19 normo 11,9 6 s n S S
30 24 amenorrea s n n s
31 20 normo s n n s
32 22 opso 14,7 8,6 s S n n
33 28 normo 13 15 s s n n
34 24 opso 12,9 9 s s n n
35 19 amenorrea 11,4 6 s S n S
36 28 amenorrea n s n n
37 28 opso n s n n
38 17 normo s s s s
39 28 opso s n n s
40 20 opso s s s n
41 28 normo 8,8 3,8 s S S S
42 25 opso 10,6 4,67 s S n S
43 25 opso 11,1 13,7 s S S n
44 34 opso s s s s
45 23 proyo 7 19 s n s s
46 22 amenorrea 13 11 s s n s
47 25 opso 9,1 11,4 s S S n
48 24 opso 15,1 11 s s s s
49 28 opso 8,2 6,7 s S n n
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