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I. RESUMEN 

 

INCIDENCIA ACUMULADA DEL 2011 AL 2014,  DE LAS COMPLICACIONES 

DEL EMBARAZO  EN PACIENTES CON SINDROME DE OVARIO 

POLIQUÍSTICO ATENDIDAS EN EL HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA 

No.3 DEL  IMSS. 

El SOP es la causa endocrina más común de infertilidad anovulatoria   y 

representa un factor de riesgo mayor de síndrome metabólico, de diabetes mellitus 

tipo 2 y de enfermedad cardiovascular a mediano y largo plazo, partiendo de esto, 

durante el embarazo se cuenta con limitados estudios que reportan la evolución 

del mismo en este tipo de pacientes, sin embargo se ha reportado un mayor riesgo 

de  complicaciones tales como la presentación de diabetes gestacional y 

trastornos hipertensivos gestacionales principalmente, y no se cuenta con un 

seguimiento de estas pacientes por lo que se desconoce la incidencia acumulada, 

en el CMN La Raza en el servicio de biología de la reproducción por lo que se 

busca con este estudio Plantear hipótesis para nuevos estudios de investigación 

clínico-epidemiológicos y dar mas adelante  a estas pacientes un mejor 

seguimiento, medidas preventivas y pronóstico. 

Objetivo: Conocer cuales son y cuál es la incidencia acumulada de las 

complicaciones maternas que se presentan durante el embarazo de las pacientes 

con SOP atendidas en el   HGO3 CMN LA Raza del IMSS .. 
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Material y Métodos:  Estudio descriptivo de cohorte retrospectivo,  en el cual 

mediante el expediente clínico se realizó la búsqueda de pacientes y recolección 

de datos del servicio de biología de la reproducción de CMN La Raza  en el 

periodo comprendido de Enero de 2011 al 2014,  de pacientes con SOP que 

lograron el embarazo. Como variables se incluyeron la presencia o no de 

complicaciones como hipertensión y diabetes  y tomando en cuenta, presencia de 

peso normal, sobrepeso y obesidad y grupos etarios. Se excluyeron pacientes con 

otra comorbilidad. 

Resultados: Se encontraron las siguientes incidencias acumuladas: 17.2% de RN 

de pretérmino; 29.8% de diabetes gestacional con predominio en los grupos de 

IMC de sobrepeso y obesidad; 48.2% de los embarazos se resolvieron por vía 

cesárea. La incidencia de enfermedad hipertensiva del embarazo fue de 8%.  

Conclusión: Aunque es una investigación importante por la incidencia acumulada 

que nos proporciona sobre todo en diabetes gestacional y prematurez, es 

necesario tener un grupo control para medir el riesgo relativo, así como muy 

importante considerar en la vida de las instituciones la construcción  y 

conservación de bases de datos que nos permitan profundizar sobre la causalidad 

y la evaluación sobre nuestros tratamientos.  
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II. MARCO TEORICO 

ANTECEDENTES: 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es una afección endocrina  heterogénea 

de la etapa reproductiva de la mujer, Stein y Leventhal en 1935, reportaron por 

primera vez la asociación de amenorrea, hirsutismo, obesidad y ovarios 

poliquísticos (1). 

 

EPIDEMIOLOGIA: 

Es la principal causa de infertilidad anovulatoria, su prevalencia va del  4 al 8% (2). 

Durante la gestación, se pueden presentar enfermedades propias del estado 

gravídico como trastornos hipertensivos asociados al embarazo (THAE) y diabetes 

Gestacional (DMG) o que pueden impulsar a presentación de manera mas 

temprana de comorbilidades tales como Diabetes mellitus y la hipertensión arterial 

sistémica. 

En pacientes con SOP   se han reportado una incidencias de Diabetes Mellitus 

Gestacional (DMG) de hasta 14.2-24% y  9-14.2% para Hipertensión Arterial 

Asociada a embarazo (THAE) (3,4,6). Hay estudios que reportan que tan solo el 
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índice de masa corporal por si solo, es un factor de riesgo para presentar las 

enfermedades antes mencionadas (5). 

En  nuestra población mexicana hay pocos estudios con respecto al desenlace de 

los embarazos de pacientes en quienes tienen el diagnostico SOP, en los que se 

reporta solo incremento de presentación de DMG de hasta un 24.1% con respecto 

a las pacientes sin diagnostico de SOP, el resto de las complicaciones no muestra 

según otros autores diferencia estadística (6). 

 

FÍSIOPATOLOGÍA: 

Los síndromes no tienen una causa única, sus manifestaciones clínicas y 

paraclínicas pueden compartirse con otras condiciones, y tienen una presentación 

pleomórfica, de tal manera que los esfuerzos por agrupar características clínicas y 

dar una identidad para fines de su reconocimiento y tratamiento pueden llevar al 

interesado a divergir en sus conclusiones, por lo que se hace necesaria una 

búsqueda del origen de cada característica y sus interrelaciones con otros 

orígenes y otras características, y  lograr acuerdos entre sus pares; tal situación 

ocurre con el SOP. 
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Edad: la edad de presentación de este síndrome, es en la edad reproductiva ya 

que es aquí en donde se da la esteroidogenesis de las hormonas sexuales a partir 

del colesterol a nivel ovárico, en donde el diagnóstico de esta entidad es de 

acuerdo a la edad en la cual se acude por parte del paciente por datos de 

hiperandrogenismo, trastornos menstruales y posiblemente mayormente en una 

edad promedio de según algunos autores de 15-35 años de acuerdo a protocolos 

de estudio de reproducción (7,8). El síndrome de ovario poliquístico tiene mas 

acentuadas algunas manifestaciones de acuerdo a la edad, reportándose que en 

pacientes jóvenes sobre todo en la pubertad, el hiperandrogenismo y la 

anovulación crónica se presentan con mayor frecuencia, mientras que en 

pacientes de mayor edad, la insulinoresistencia, la obesidad y los trastornos 

metabólicos son mas predominantes ( 9). 

Genética: Se ha observado una agregación familiar, aunque en la mayoría de los 

casos no se encuentra una predisposición genética. Los estudios que han 

buscado genes involucrados con el síndrome apoyan que se trata de un trastorno 

poligogeńico en el que contribuye un número pequeño de genes que se 

manifiestan en conjunto con factores ambientales, principalmente con obesidad y 



11 

resistencia a la insulina (10), los genes relacionados con SOP son CYP-19, CYP-

17, FST, INSR, este ultimo es el que mayor relación se le ha encontrado (11). Uno 

de los hallazgos es la anormalidad funcional del citocromo P450 C17 y la 17-

hidroxilasa, las cuales controlan la biosíntesis androgénica ( 12 ) 

Grupo étnico: la mayoría de los grupos étnicos varían el porcentaje de 

presentación de SOP de entre ellos raza blanca y negra en EUA 6.6% en mujeres 

en edad reproductiva, europeos y asiáticos del 5.7-6.6%  llamando la atención el 

reporte de americanos en especial Mexicanos de hasta el 13% en comparación 

con los demás grupos étnicos. (13) 

Hipotalamo-hipófisis-ovario: La síntesis de las hormonas sexuales en los ovarios 

ocurre a partir del colesterol, transportado al interior de la mitocondria en las 

células de la teca convertido en pregnenolona por la proteína reguladora de la 

esteroidogénesis aguda (StAR). Luego con la enzima citocromo P-450c17, 

sintetiza la androstenediona, que es convertida por la 17b-hidroxiesteroide-

deshidrogenasa (17B-HSD) en testosterona, o es aromatizada por la enzima 

aromatasa en las células de la granulosa o en tejidos periféricos para formar 

estrona. La aromatización de la androstenediona depende de la acción de la 
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hormona folículo estimulante (FSH) en las células de la granulosa. Cuando las 

concentraciones de hormona luteinizante (LH) son mayores que las de FSH, la 

tendencia de las células es hacia la síntesis de andrógenos y se suprime la 

ovulación. En el síndrome de ovario poliquístico se ha observado un defecto 

neuroendocrino con aumento en la frecuencia y amplitud de los pulsos de LH que 

inhibe la síntesis de FSH provocando un aumento en la síntesis de andrógenos en 

los ovarios. La inadecuada estimulación por parte de la FSH contribuye al cese de 

la maduración de los folículos ováricos y a la anovulación, incrementando a su vez 

el estroma ovárico. Otra alteración característica del síndrome es que el aumento 

en el número de folículos ováricos contribuye a la producción excesiva de 

andrógenos.  La hipótesis de la estrona propone que la androstenediona 

proveniente de la síntesis suprarrenal que se aromatiza periféricamente en 

estrona, sensibiliza los gonadotropos para secretar un exceso de LH que mantiene 

elevada la secreción ovárica de androstenediona. A esto puede contribuir una 

alteración en el metabolismo del cortisol con aumento de la producción suprarrenal 

de andrógenos.  Sólo la testosterona y la dihidrotestosterona son verdaderos 

andrógenos que interactúan con el receptor de andrógenos para inducir signos de 
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virilización.(14,15,16,17). 

Síndrome metabólico: se ha encontrado que el SOP presenta 60-80% de obesidad 

(18), esto condicionando a resistencia a la insulina y por sí solo  tienen una 

elevada prevalencia de intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2 (19,20),  

ya que se  e ha observado que las mujeres obesas sin síndrome de ovario 

poliquístico manifiestan una resistencia a la insulina similar a las mujeres con 

síndrome de ovario poliquístico no obesas, (21,22) y que a medida que se 

incrementa el peso en mujeres con síndrome de ovario poliquístico disminuye la 

sensibilidad a la insulina, observándose la mayor resistencia en las mujeres 

obesas con este síndrome. (23) manifestado como resistencia a la insulina e 

hiperinsulinemia, interviene en la enfermedad a través de diversos mecanismos: la 

insulina y el factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) sinergizan con la 

acción de la LH en las células de la teca para producir andrógenos (24,25). Esto 

coincide con la relación inversa observada entre las concentraciones de 

testosterona y la sensibilidad a la insulina (26). Además, la insulina inhibe la 

síntesis hepática de la globulina fijadora de esteroides sexuales (SHBG) que se 
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une a la testosterona y reduce la cantidad de testosterona libre, o la aumenta en 

caso de encontrarse disminuida. La fosforilación de la serina en el receptor de 

insulina es otro mecanismo que modifica la acción de la insulina al favorecer el 

hiperinsulinismo, que puede estimular a las gonadotropinas en concentraciones 

elevadas(27). Aunado a esto se ha observado un defecto en la secreción de 

insulina en pacientes con síndrome de ovario poliquístico (28) que contribuye a la 

rápida aparición de diabetes mellitus tipo 2 en las mujeres que lo padecen.  A este 

síndrome también se asocia la mayor prevalencia de trastornos en el perfil de 

lípidos, específicamente de dislipidemia aterogénica (29)  En conjunto, al tener 

mayor frecuencia de obesidad, resistencia a la insulina y dislipidemia, las mujeres 

afectadas también tienen mayor prevalencia de síndrome metabólico que la 

población general, y a la inversa, las mujeres con resistencia a la insulina con y sin 

síndrome metabólico tienen mayor riesgo de padecer el síndrome de ovario 

poliquístico(30,31)  Esto influye en que estas pacientes manifiesten un aumento de 

diversos marcadores de aterosclerosis( 32),  tengan evidencia clínica de 

aterosclerosis prematura y mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares según 

todas las diferentes clasificaciones de riesgo.   Los estudios de la relación que 
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guardan los andrógenos con la progresión de la aterosclerosis y el riesgo 

cardiovascular no son concluyentes sin embargo se ha mencionado que en 

algunos se ha observado que los andrógenos endógenos se relacionan 

inversamente con indicadores de aterosclerosis y, por lo tanto, de riesgo 

cardiovascular(33,34,35) 

Embarazo: La hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina se encuentran en un 

embarazo normal. La resistencia a la insulina se incrementa durante el embarazo, 

su pico se presenta en el tercer trimestre (36), esto condicionado por el incremento 

de hormonas placentarias como el lactógeno placentario, hormona del 

crecimiento, progesterona, cortisol y prolactina,  en las paciente que presentan 

síndrome de ovario poliquístico, esta resistencia a la insulina se ve aumentada ya 

que por si solo el SOP es condicionante a la resistencia a la insulina diagnosticado 

en aproximadamente del 20-30% de los pacientes fuera del embarazo (21,22), 

teniendo en cuenta al SOP como factor de riesgo independiente en la patogenia 

de la diabetes gestacional llegando esta a ser reportada 14-24% de este tipo de 

pacientes(3,4,6). Por otra parte con respecto a los trastornos hipertensivos durante 

el embarazo algunas publicaciones refieren que no existe diferencia significativa 

entre las pacientes embarazadas previamente sanas y pacientes con SOP (3,6), 

sin embargo desde el punto de vista fisiopatológico se ha postulado que la 

resistencia a la insulina podría incrementar la presión sanguínea con la activación 



16 

del sistema nervioso simpático, retención renal de sodio, incremento del transporte 

de cationes y disfunción endotelial asociada(37,38,39,40), además de que la 

resistencia a la insulina esta relacionada con elevaciones del factor inhibidor del 

activador  del plasminógeno (PAI-1) el cual se asocia a los depósitos de fibrina y 

lesión vascular característica de la preeclampsia (41), además del incremento del 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y leptina que se han asociado al 

incremento de PAI-1 esto conllevando a disfunción endotelial pudiendo llevar esta 

a la presentaciónón de algún trastorno hipertensivo asociado al embarazo (42) 

DIAGNÓSTICO: 

Debido al mayor conocimiento sobre su fisiopatología, los aspectos clínicos  e 

indicadores  epidemiológicos del SOP se han estado modificando, por lo que 

también  han ocurrido cambios en los criterios diagnósticos para su 

estandarización; al respecto  existen dos propuestas para su diagnóstico, la 

primera deriva del consenso de Rotterdam realizado en el  año 2003 que 

establece un constructo de  tres criterios: la presencia de hiperandrogenismo, 

trastornos de la ovulación y la presencia de imágenes por ultrasonido de ovarios 



17 

poliquístico, y determinaron  que con dos de tres de los criterios era suficiente para 

diagnosticar SOP(48);  la segunda propuesta fue hecha por la Sociedad de 

Exceso de Andrógenos (SEA) que establece los mismos tres criterios, pero hace 

indispensable la presencia de hiperandrogenismo clínico o bioquímico.  

Ambas  propuestas han tenido el fin de estandarizar el diagnóstico y mejorar la 

exactitud del constructo para la detección del síndrome. No obstante los acuerdos 

logrados en los consensos no ha sido posible abarcar  la totalidad del espectro 

clínico de las pacientes con SOP debido a la heterogeneidad que lo caracteriza, 

tanto en la combinación de criterios como en la severidad, velocidad y orden de 

presentación clínica y  bioquímica; por ejemplo: algunas pacientes tienen 

alteraciones bioquímicas pero no clínicas; otras ovulan y se embarazan aún con 

presencia de  hiperandrogenismo clínico y no químico; otras con diversas 

combinaciones y situaciones que se manifiestan claramente como criterios 

diagnósticos, y que  logran ovular y embarazarse al bajar de peso, como ocurre en 

las pacientes con Obesidad y/o resistencia a la insulina (43). 

 

PERSPECTIVA CLÍNICA: 



18 

El SOP es la causa endocrina más común de infertilidad anovulatoria (44)  y 

representa un factor de riesgo mayor de síndrome metabólico, de diabetes mellitus 

tipo 2 y de enfermedad cardiovascular(8) . Asimismo, se ha asociado también con 

un riesgo mayor de cáncer de endometrio y probablemente de glándula mamaria 

(45). 

De tal manera que el síndrome de ovarios poliquísticos en la actualidad ha dejado 

de considerarse un trastorno meramente reproductivo y el abordaje y tratamiento 

de esta enfermedad también están enfocados en prevenir y tratar las alteraciones  

hormonales y en corregir en la medida de lo posible, los efectos hormonales de  

este síndrome  a corto, mediano y largo plazo(46,47). 
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El propósito de las pacientes que acuden al servicio de Biología de la 

Reproducción (BR) es lograr  el embarazo, y el protocolo de estudio de BR  tiene 

como objetivo primario  en el caso de nuestra investigación, determinar con la 

mayor exactitud la existencia del SOP, descartando la presencia de 

hiperprolactinemia, disfunción tiroidea, hiperplasia suprarrenal congénita de inicio 

tardío, síndrome de Cushing, y descartar cualquier otro origen de 

Hiperandrogenemia como tumores productores de andrógenos, para establecer el 

tratamiento pertinente; después de lograr el embarazo se les da seguimiento hasta 

la semana 12, posteriormente las pacientes pasan al servicio de perinatología o al 

servicio de obstetricia del segundo nivel de atención médica donde se les da 

seguimiento hasta la resolución del embarazo. 

Este modelo de la atención médica "por servicios" y por "niveles"  nos permite 

conocer sin dificultad la evolución de las pacientes embarazadas hasta la semana 

12 en que pasan a "otros servicios", en este punto, el interés de estos servicios es 

llevar  el embarazo a término y ayudar en su resolución, sin embargo bajo la 

perspectiva de embarazos logrado con una base endocrinológica alterada (SOP) y 

Margarita
Texto escrito a máquina
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III. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
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con una probabilidad significativa de estar asociada a otros desenlaces 

endocrinos, nos crea la necesidad de analizar la información disponible y 

plantearnos investigaciones focalizadas de algunas enfermedades endocrinas 

afines como la intolerancia a los carbohidratos, la diabetes mellitus gestacional, el 

síndrome metabólico, la hipertensión arterial asociada al embarazo y la 

preeclampsia. 

Con este enfoque nos planteamos la primeras incógnitas: 

• ¿Cual es la frecuencia y distribución de las pacientes clasificadas como SOP 

que desde el inicio de sus estudio tuvieron sobrepeso u obesidad y lograron 

embarazarse? 

• ¿Cuál es la incidencia acumulada de las complicaciones durante el embarazo 

que sufren nuestras pacientes diagnosticadas como SOP? 

• ¿Cuál es la distribución en cuanto a la edad y al índice de masa corporal de las 

pacientes con SOP y su resultado perinatal?  
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IV. JUSTIFICACION 

Bajo esta perspectiva y el conocimiento de que el  SOP es uno de los problemas 

de mayor Prevalencia de la etapa reproductiva de la mujer se  hace necesario un 

mayor conocimiento de los desenlaces metabólicos intermedios y sus 

consecuencias a corto, mediano y largo plazo, puntos  importantes por el deterioro 

de la calidad de vida femenina y sus costos individuales económicos y sociales.  

Biología de la Reproducción es un servicio que cubre los tres objetivos 

Institucionales, el  asistencial, el educativo y el investigativo. La toma de 

decisiones  para satisfacer la necesidad asistencial se fundamenta en sus 

protocolos y guías de práctica clínica y en particular considera la experiencia del 

servicio sobre la población que atiende, por lo que existe una responsabilidad y 

necesidad constantes de conseguir información y conocimientos para mejorar los 

servicios que se otorgan. 

Para lo cual necesitamos: 
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1. Conocer el comportamiento y tendencia de las causas de la demanda de 

servicios para planificar los recursos y mejorar la calidad de la atención médica, 

en particular lo relacionado al SOP por tratarse de una enfermedad con alta 

Prevalencia. 

2. Conocer los fenotipos del SOP que atendemos, para definir con puntualidad los 

recursos clínicos y  paraclínicos necesarios para su atención.  

3. Conocer las  principales complicaciones obstétricas y fetales durante el 

embarazo de las pacientes con SOP que se embarazaron,  espontáneamente 

con cambio del estilo de vida y/o  con y sin inductores de ovulación, para 

anticiparnos al daño, por prevención o limitación oportuna. 

4. Contar con los indicadores de epidemiología clínica pertinentes para darle el 

soporte clínico-documental a sus protocolos de estudio y procesos  

 

Por lo anterior, consideramos  que este estudio observacional nos proporcionara 

los estadísticos clínicos y epidemiológicos del estatus que tienen nuestras 

pacientes atendidas con SOP y embarazo, para asentar o darle consistencia a los 

conocimientos actuales y proponer más tarde otros estudios longitudinales que 
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aborden causalidad y evaluación de tratamientos, pero sobre todo abordar el SOP 

en la  etapa de la adolescencia. 

 

 

 

 

 

 

V. OBJETIVOS 

1. Conocer cuales  y cuál es la incidencia acumulada de las complicaciones 

maternas que se presentan durante el embarazo de las pacientes con SOP 

atendidas en el   HGO3 CMN LA Raza del IMSS. 

2. Conocer las características fenotípicas de nuestra población que logran 

embarazo con SOP ya que esta es una entidad pleomorfica 

3. Conocer la edad y el índice de masa corporal de las pacientes con SOP y su 

relación con el resultado perinatal 



24 

4. Conocer cual es el resultado perinatal de las pacientes con SOP y embarazo 

que se encontraron en protocolo profertilidad de nuestro hospital que se 

atendieron en su HGZ al darse de alta a la semana 12 de gestación y sin 

comorbilidades aparentes. 

 

 

 

 

 

 

 

VI. METODOLOGÍA 

Investigación realizada en la Unidad de Alta Especialidad de Gineco-Obstetricia 

No. 3, en el Servicio de Biología de la Reproducción Humana, del Centro Médico 

Nacional "La Raza". 

1. TIPO DE ESTUDIO. Se realizó un estudio descriptivo de una cohorte 

retrospectiva de Enero del 2011 a Febrero del 2014.  
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2. POBLACIÓN. Se revisaron 621 expedientes de pacientes que lograron 

embarazo en el servicio de Biología de la Reproducción  humana, de los cuales 87 

expedientes correspondieron a pacientes con SOP que tuvieron protocolo de 

estudio profertilidad,  del total de expedientes se eliminaron 20 por no  tener el 

registro de su seguimiento y desenlace en el expediente clínico, ni por lograr 

contactarlas por vía telefónica para su interrogatorio. La base de datos fue 

construida del contenido del expediente clínico y de los sistemas electrónicos 

SICEH y VISTA de las pacientes atendidas en nuestro hospital y de las paciente 

atendidas en su HGZ cuando se logró contactar con ellas vía telefónica para su 

entrevista y poder obtener los datos necesarios para el estudio y se utilizó el 

programa SPSS V.19. 

3. CRITERIOS DE INCLUSIÓN. Dentro de los criterios de inclusión se tomaron en 

cuenta pacientes en etapa reproductiva de 16 a 39 años de edad, con embarazo y 

diagnóstico de síndrome de ovario poliquístico con protocolo profertilidad en 

nuestro hospital, el SOP se clasificó bajo los criterios del consenso de Rotterdam  

(48) Y  la Sociedad de Exceso de Andrógenos (49). 
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4. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. Considerando siempre la exclusio ́n de otros 

deso ́rdenes de andro ́genos o enfermedades relacionadas como: hiperplasia 

suprarrenal conge ́nita, hiperprolactinemia, síndrome de Cushing, disfuncioń 

tiroidea (49,50).  

5. CRITERIOS DE ELIMINACIÓN. Se eliminaron las pacientes en quienes no se  

completó  su seguimiento, desenlace y registro de los mismo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6. VARIABLES:  
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Variable independiente: Embarazo +SOP 

Variable Dependiente: Intolerancia a carbohidratos, Diabetes gestacional, 

Hipertensión gestacional, Preeclampsia 

VARIABLE DEFINICION 
CONCEPTUAL 

DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 

TIPO DE 
VARIABLE 

ESCALA DE 
MEDICIÓN 

INSTRUMENTO DE 
MEDICION 

Intolerancia a los 
carbohidratos 

Presencia de sólo 
un valor alterado en 
la curva de 
tolerancia a la 
glucosa 

Valor deglucosa en 
ayuno de entre 
95mg/dl y 
125.9mg/dl o solo un 
valor alterado en la 
curva de tolerancia a 
la glucosa 

CONTINUA Miligramos x 
decilitro 

GLUCEMIA EN 
SANGRE VENOSA 

En ayuno 

En curva de 
tolerancia a la 
glucosa 

Diabetes 
gestacional 

Glucemia en ayuno 
mayor o igual a 
126mg/dl, glucemia 
casual igual o 
mayor a 200mg/dl, 
curva de tolerancia 
a la glucosa mayor 
o igual a 95mg/dl , a 
la hora mayor o 
igual a 180mg/dl, a 
las 2 hrs mayor o 
igual a 155mg/dl, 
diagnostico con 2 o 
más de estos 
valores alterados 

Glucemia en ayuno 
mayor o igual a 
126mg/dl, glucemia 
casual igual o mayor 
a 200mg/dl, curva de 
tolerancia a la 
glucosa con 75g de 
glucosa via oral en 
ayuno mayor o igual 
a 95mg/dl , a la hora 
mayor o igual a 
180mg/dl, a las 2 hrs 
mayor o igual a 
155mg/dl, 
diagnostico con 2 o 
más de estos valores 
alterados 

CONTINUA Miligramos x 
decilitro 

GLUCEMIA EN 
SANGRE VENOSA 

En ayuno 

En curva de 
tolerancia a la 
glucosa  

Hipertensión 
gestacional 

Elevación de las 
cifras tensionales 
iguales o mayores 
de 140mmhg 
sistólica y 90mmhg 

diastólica en 
ausencia de 
proteinuria. 

Elevación de las 
cifras tensionales 
iguales o mayores de 
140mmhg sistólica y 

90mmhg diastólica 
en ausencia de 
proteinuria. 

CONTINUA Milímetros de 
mercurio 

Toma de TA con 
baumanometro de 
brazalete,  con un 
intervalo de 4 hrs 
entre cada toma 
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Preeclampsia  Presencia de 
hipertensión a partir 
de la semana 20 de 
gestación mas la 
presencia de 
proteinuria, con 
cifras tensionales 
iguales o mayores 
de 140mmhg 
sistólica y 90mmhg 

diastólica. 

Presencia de 
hipertensión a partir 
de la semana 20 de 
gestación mas la 
presencia de 
proteinuria, con 
cifras tensionales 
iguales o mayores de 
140mmhg sistólica y 

90mmhg diastólica. 

CONTINUA Milímetros de 
mercurio 

Protrinuria 
cualitativa en 
+++  en tira 
reactiva o 
cuantitativa en 
mg en orina de 
24 hrs o en 
EGO 

Toma de TA con 
baumanometro de 
brazalete, con un 
intervalo de 4 hrs 
entre cada toma, 

Proteinuria reportada 
en EGO, o en 
recolección de orina 
de 24 hrs reportada 
en gr. 

 

7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

Se realizaron análisis de distribución y  frecuencias de las variables de interés, se 

estratificó por índice de masa corporal y por grupos etarios. Se calcularon 

incidencias acumuladas de las variables de desenlace. 
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VII. RESULTADOS Y ANÁLISIS  

 Se revisaron 621 expedientes de pacientes que se embarazaron durante su 

atención médica en el Servicio de Biología de la Reproducción, en un periodo de 

tres años, de Enero del 2011 a Febrero del 2014. 

De los  621 expedientes revisados , en 87 (14.0%) tuvieron los registros clínicos y 

paraclínicos para el diagnóstico de síndrome de ovarios poliquisticos, bajo el 

criterio del consenso de Rotterdam del 2003. 

La distribución de pacientes de acuerdo al nivel de atención se muestra en la 

siguiente tabla. 
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Los desenlaces obstétricos se pueden apreciar en la Tabla 1 

 

Tabla 1. Desenlaces obstétricos de las pacientes con SOP 

Partos Cesareas Abortos Total 

Pretermino A Termino Pretermino A termino   

5 34 10 32 

39 (44.8%) 42 (48.2%) 6 (6.8%) 87 
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El 48.2 % de los embarazos se resolvieron por vía cesárea contra 44.8% de parto; 

por cada parto hubo una cesárea. 

 

 

 

De los productos de la concepción se identificaron las siguientes características: 
Tabla 2. 

 

 

La Incidencia acumulada de productos pretérmino fue del 17.2% contra 75.8% de 

término. 

El embarazo gemelar estuvo presente 6.8% . 

Los productos macrosómicos representaron 6.8%.Ambos productos gemelares y 

macrosómicos  fueron resueltos por cesárea.El aborto representó 6.8% de 

incidencia acumulada. Uno de cada 3 nacidos por cesárea fue de pretérmino. 

 

 

Tabla 2. Incidencia acumulada de los desenlaces de los productos en pacientes embarazadas con SOP. 

 A término  Pretermino Aborto Gemelar Obito Macrosómicos  

Partos:      39 34 5  1 1  

Cesáreas: 42  32 10  5  6 

LUIs:           6   6    

Total:        87 66 (75.8%) 15 (17.2%) 6 (6.8%) 6 (6.8%) 1 (1.1%) 6 (6.8%) 
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Estratificación de la población estudiada por grupos etarios y desenlace perinatal. 
Tabla 3 
 

 

 
 
La estratificación por grupos etarios  nos permitió identificar que la mayoría de los 

embarazos que ocurrieron en la población estudiada con SOP fue en los grupos 

26 a 30 años con 38%, de 31 a 35 años con 42%, ambos grupos representaron el 

80% de los embarazos; de estos embarazos 61% fueron de término y 14% de 

pretérmino.  



33 

De las siete (8%) pacientes que presentaron enfermedad hipertensiva del 

embarazo seis estuvieron presentes en este grupo de edad de los 26 a los 35 

años. 

 Veintiuna de las veintiséis (29.8%) pacientes con diabetes gestacional , doce 

estuvieron en el grupo de 26 a 30 años y nueve en el grupo de 31 a 35 años, estas 

veintiún pacientes tuvieron productos a término y dos fueron de pretérmino. 

Sólo tres (3.4%) pacientes tuvieron enfermedad hipertensiva del embarazo y 

diabetes gestacional concurrentes, las tres pacientes fueron del grupo etario de 31 

a 35 años. 

Tres de los seis aborto que existieron también pertenecieron al grupo de 31 a 35  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Estratificación de la población de estudio por IMC y desenlace perinatal. Tabla 4. 
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El grupo de estudio se estratificó también por índice de masa corporal en tres 

grupos: peso normal (IMC<25), sobrepeso (IMC 25-29) y obesidad (IMC = ó >30), 

se encontró sobrepeso en 64%  coincidiendo con otros autores que reportan 

sobrepeso y obesidad  hasta en un 70% de las pacientes con SOP, de las 

pacientes en estudio con respecto a los embarazos que se llevaron a termino 79% 

corresponden a peso normal, 73% en pacientes con sobrepeso, 83% en obesas, 

con respecto a parto o cesárea, peso normal 50% cesáreas, sobrepeso 50% 

cesárea, obesidad 66% cesárea, abortos 5% en pacientes con peso normal, 8% 
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en pacientes con sobrepeso, ninguno en obesidad, productos con bajo peso al 

nacer peso normal 5%,  sobrepeso 1% y obesidad 8% en cuanto a productos 

macrosómicos 5 de 6 pacientes se presentaron en el grupo de sobrepeso,  en 

cuanto al desarrollo de diabetes gestacional, 50% en grupo de obesidad, 34% en 

grupo de sobrepeso y 5% en grupo de peso normal. En el desarrollo de trastorno 

hipertensivo, 16% en obesas, 5% sobrepeso, 10% peso normal. 

Distribución de la incidencia acumulada de diabetes gestacional por grupo de edad 

e índice de masa corporal. Tabla5. 
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La mayor incidencia acumulada de diabetes gestacional  fue en el grupo de edad 

de 26 a 30 años con sobrepeso con 10 de 26 pacientes. 

Fue en el  grupo de pacientes con sobrepeso donde recayó la mayor incidencia 

acumulada de diabetes gestacional  con 19 (33.9%) de 56 pacientes con 

sobrepeso, sin embargo en el grupo de obesidad de 12 pacientes, 6 presentaron 

diabetes gestacional representando el 50% de ese grupo. 

 

 

La incidencia acumulada de enfermedad hipertensiva del embarazo y asociada a 
grupo de edad e índice de masa corporal se muestra en la Tabla 6.  
 

Tabla 5. Incidencia acumulada de diabetes gestacional  

en pacientes con SOP.  

Edad/IMC IMC 

<25 

IMC 

25-30 

IMC 

= ó > 30 

Total 

< 26 años 1 2 0 3 

26 a 30 0 10 3 13 

31 a 35 0 7 3 10 

36 y más 0 0 0 0 

Total 1/19 

(11.1%) 

19/56 

(33.9%) 

6/12 

(50%) 

26 de 87 

(29.8%)  
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La incidencia acumulada  de enfermedad hipertensiva del embarazo  fue de 8%, y 

el grupo de edad afectado fue el de 31 a 35 años con sobrepeso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VIII. DISCUSIÓN  
 
En este estudio se identificaron los resultados perinatales de pacientes con 

síndrome de ovario poliquístico (SOP).  

Tabla 6. Incidencia acumulada de enfermedad hipertensiva del 

embarazo en pacientes con SOP 

Edad/IMC IMC 

<25 

IMC 

25 a 29.9 

IMC 

= ó > 30 

Total 

< 26 años 0 1  1 

26 a 30 0 1 1 2 

31 a 35 0 3 1 4 

36 y más 0 0 0 0 

Total 0 5 2 7 / 87 

(8%)  
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El grupo de 26-35 años presentó mayor numero de eutocias (53%) sin demasiada 

diferencia con respecto a los otros grupos (50 y 50%). 

Se encontró que el 48% de los embarazos se resolvieron con operación cesárea, 

la cual no presenta diferencias con respecto a la literatura latinoamericana,  en  

México la prevalencia de cesárea es mas del 50%. 

Las pacientes con sobrepeso-obesidad presentaron un incremento de cesáreas 

respecto a los otros dos grupos, probablemente influyo el mayor numero de 

macrosómicos  y embarazo gemelar que se presentaron en estos grupos. 

La incidencia acumulada de productos pretermino fue del 17.2% , un poco mas 

elevada con respecto a cifras del Consejo Mexicano de Ginecología Obstetricia de 

México que reporta 12% en la población en general.  

La incidencia acumulada de abortos en nuestra población estudiada fue de 6%, 

menor que en  la población en general, según cifras de las Guías de práctica 

clínica que reporta 10%,  cuando el aborto es clínico (reconocible).  

El embarazo gemelar tuvo una incidencia de 6.8% cifra mas elevada que la 

población en general que según las Guías de Práctica Clínica del IMSS que 

reportan 3% de la población en general, esto se debe probablemente al uso de 
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técnicas de reproducción asistida, ya que en las pacientes de este estudio se 

usaron inductores de ovulación en el 78% de ellas a base de citrato de clomifeno, 

letrozol ó FSH lo que incrementa la probabilidad de embarazos múltiples.  

 

Se presentó un caso de óbito por desprendimiento prematuro de placenta 

normoinserta en una paciente diabética, la cual no supera a lo reportado en la 

población general.  

 

Los productos macrosómicos tuvieron una incidencia acumulada de 6.8%, menor 

que la reportada en la literatura de hasta 21% en pacientes con diabetes 

gestacional. 

 

En este estudio de pacientes con SOP y embarazo al estratificarse por grupos de 

edad acorde a su probabilidad de infertilidad, la mayoría se ubicó entre los 26 y 35 

años (80%), esto está en relación al tipo de demanda, que a esta edad se 

presentan con mayor frecuencia las pacientes al servicio de biología de la 

reproducción para estudio profertilidad.  
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Las pacientes que se estudiaron de 31-35 años representaron 42%, son pacientes 

que por su edad tienen mayor probabilidad de necesitar técnicas de reproducción 

asistida inicialmente de baja complejidad y son estas características de la 

población que el servicio de Biología de la Reproducción atiende. 

Comparando los grupos etarios en cuanto a embarazos a termino, el de mejor 

pronostico lo presentaron las pacientes de <26años (80%) Vs >25-30 (72%) Vs 

50% (>35año) esto probablemente se deba a la calidad de los ovocitos, que se 

deteriora a mayor edad. 

 

De las pacientes estudiadas cuando se clasificaron de acuerdo al índice de masa 

corporal se encontró que la mayor parte de esta población se encontraba en 

sobrepeso (64%) muy probablemente por que en el servicio de biología de la 

reproducción acepta a las pacientes con un IMC menor a 30 (hasta sobrepeso) y 

de las pacientes con sobrepeso casi en su mayoría concibieron el embarazo de 

manera espontánea de las cuales también  se les dio seguimiento al embarazo, tal 

vez por eso, constituyan la minoría de esta población, ya que la mayoría de los 

autores refieren que el SOP se relaciona hasta un 70% con obesidad.  
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En cuanto al desarrollo de la diabetes gestacional  nuestro grupo de estudio 

presento una incidencia de casi 30% en comparación con hasta el 19% en la 

población general y 24% reportado en un grupo de estudio que realizo el Instituto 

Nacional de Perinataología de México. Está incrementada en el grupo de 26-35 

años con sobrepeso y obesidad, siendo mayor la incidencia acumulada en el 

grupo de obesas llegando al 50%; probablemente esto este asociado a diferentes 

factores como el estilo de vida, número de gestaciones, distribución de la grasa 

corporal, etc., sin embargo la edad y el índice de masa corporal son dos 

elementos clínicos que representan una amplia variedad de eventos biológicos 

que pueden afectar la producción y calidad de la insulina, y los elementos que 

están involucrados en la resistencia a la insulina. 

. 

En cuanto a los trastornos hipertensivos se reporta en la población general 

Mexicana Según las Guías de práctica Clínica se presentan en un 6-10%, en 

nuestra población estudiada corresponde a un 8%, no encontrando diferencia con 

respecto a la población general ni a otros autores que en pacientes con SOP la 
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reportan de hasta un  9%. Por lo que se puede inferir que este trastorno 

representa una mayor amenaza con respecto al metabolismo de carbohidratos en 

nuestras pacientes y que el mayor grupo de riesgo se encuentran en las pacientes 

con sobrepeso y mas aun con obesidad, propiciando a mayores repercusiones 

perinatales a corto plazo y muy probablemente a mediano y largo plazo en la 

calidad de vida de las madres y de los hijos de estas. 

En relación a los trastornos hipertensivos relacionados con el índice de masa 

corporal, el mayor numero de ellos lo presentaron las pacientes con obesidad 

probablemente por los mecanismos fisiopatológicos de daño endotelial crónico 

debido a factores de inflamación que condicionan incremento en el riesgo de 

complicaciones vasculares. 

 

 

 

IX. CONCLUSIONES 

 

Nuestro grupo de estudio fue integrado por una cohorte retrospectiva cuyo total de 

pacientes con SOP la mitad fue atendida dentro de la UMAE de Gineco-Obstetricia 

No.3 y la otra mitad en Hospitales de segundo nivel de atención. No obstante lo 

que esto puede representar en diferencias en la vigilancia de los embarazos, su 

tratamiento y resolución, los resultados obtenidos nos proporcionan una alerta 
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importante en las pacientes con SOP, sobre todo aquellas que se acercan a los 35 

años de edad y las que tienden a la obesidad, donde se demuestra que existe 

mayor incidencia acumulada de complicaciones como la diabetes gestacional, la 

enfermedad hipertensiva del embarazo, la prematurez y  las operaciones cesárea. 

 

Siempre será importante originar y desarrollar las bases de datos de los servicios 

de atención médica, ya que son importantes, pues reflejan la sistematización tanto 

de los protocolos de diagnóstico, de seguimiento y de tratamiento y en 

consecuencia permiten llevar a cabo otras investigaciones que nos permitan 

indagar sobre causalidad de las enfermedades y sus complicaciones  así como los 

efectos de nuestros tratamientos y finalmente hacer sostenible la mejora continua. 

 

En especial sobre la investigación de las complicaciones perinatales en relación a 

diabetes gestacional como las observadas en este estudio en comparación a la 

población general que son de hasta el 19% y los datos que arroja son importantes  

de las pacientes con SOP estudiadas se reporta de hasta un 29%, condicionando 

esto un riesgo importante el antecedente de SOP para pronostico perinatal en las 

pacientes portadoras. 
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1. HIPERANDROGENISMO 

      1.1. CLÍNICO 

• Hirsutismo: es el crecimiento de pelo terminal en zona andro ́geno-dependientes, 

donde habitualmente la mujer no posee. Para su diagnostico se utilizará el score 

de Ferriman- Gallwey (51, 52). Este score divide la superficie corporal en 9 

regiones y a cada una de ellas se asigna un puntaje de 1 a 4 en funcioń de la 

severidad del crecimiento de vello. Valores mayores a 8 son considerados de 

hirsutismo.  

• Acne:́ es la presencia de inflamación y/o  absceso de las glándulas' sebáceas de 

la cara y espalda, y se clasifica como: 

2. OVARIOS POLIQUISTICOS POR ULTRASONIDO 

Se realiza ultrasonido preferentemente TRANSVAGINAL en la fase folicular 

temprana, y se consideran dos criterios: 

• Al  menos uno de los dos ovarios debe tener un volumen ova ́rico mayor a 10 

cm3 y/o: 

• Presentar 12 o más foli ́culos de 2 a 9 mm de dia ́metro (48,49).  

 

3. DISFUNCIÓN OVÁRICA (oligo-ovulación) 
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• Progesterona sérica de 4 a 11 ng = Oligo ovulación (muestra tomada en el día 

21 del ciclo). 

• Progesterona sérica < de 4 ng = Anovulación (muestra tomada en el día 21 del 

ciclo). 

TRASTORNOS DEL RITMO MENSTRUAL 

• Amenorrea: ausencia de menstruación en un periodo de 90 días 

• Sangrado menstrual irregular: Variación de >20 días de duración entre ciclos 

individuales por un periodo de 1 año. (Mas de 17 días de retraso en 90 días) 

• Sangrado menstrual infrecuente: menos de 2 episodios en un periodo de 90 

días ó mas de 38 días x ciclo. 

• Sangrado menstrual frecuente: más de 4 episodios en un periodo de 90 días, ó 

menos de 24 días entre cada ciclo 

• Sangrado menstrual abundante: más de 8 días o mas de 80ml 

• Sangrado menstrual escaso: menor de 4 días o menos de 5ml 

9. ABORTO: Expulsión de un producto menor de 21 semanas y con peso menor a 

500 gr 
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10. PARTO PREMATURO: Producto al nacer menor de 37 semanas de gestación 

y mayor de 21 semanas 

12. PRODUCTO DE PESO BAJO: Menor de 2500gr con embarazo de termino o 

por debajo de la percentil 5 de acuerdo a edad gestacional. 

13. PRODUCTO MACROSÓMICO: Peso al nacer mayor o igual a 4000g con 

embarazo de termino ó mayor a la percentil 90 para edad gestacional 

15. DIABETES GESTACIONAL: Detección de hiperglucemia durante el embarazo, 

glucemia en ayuno mayor o igual a 126mg/dl, glucemia casual igual o mayor a 

200mg/dl, curva de tolerancia a la glucosa con 75g de glucosa vía oral en ayuno 

mayor o igual a 95mg/dl , a la hora mayor o igual a 180mg/dl, a las 2 hrs mayor o 

igual a 155mg/dl, diagnostico con 2 o más de estos valores alterados 

16. HIPERTENSION GESTACIONAL: Elevación de las cifras tensionales iguales o 

mayores de 140mmhg sistólica y 90mmhg diastólica en ausencia de proteinuria. 

17. PREECLAMPSIA: Presencia de hipertensión a partir de la semana 20 de 

gestación mas la presencia de proteinuria, con cifras tensionales iguales o 

mayores de 140mmhg sistólica y 90mmhg diastólica. 

20. EMBARAZO DE TÉRMINO: Edad gestacional de 37 semanas a 41 semanas 
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21. ÓBITO: Muerte fetal in útero 

22. MALFORMACIÓN FETAL: Dismorfismo  endógeno o exógeno fetal 

diagnosticado por medio de ultrasonido o al nacimiento. 

23. UTILIZACION DE INDUCTORES DE OVULACIÓN: Se determino uso de 

inductores de ovulación (clomifeno, letrozol, FSHr, menotropinas, hCG) cuando al 

menos existió el antecedente de uso un mes antes de la fecha de última 

menstruación + embarazo. 

24. REDUCCIÓN DE PESO: Se determino reducción de peso cuando existió 

diferencia a la baja entre el peso registrado en la nota de primera vez del servicio 

de biología de la reproducción y al momento de embarazo, se midió en Kg y en %. 

25. INSULINORESISTENCIA (IR): Es definida como la disminucio ́n de la 

utilizacio ́n de la glucosa mediada por la insulina, en este estudio se determinará 

por el método de HOMA: (glucemia x insulinemia) / 405. Un resultado ≥ 2,  indica 

insulinoresistencia. El gold esta ́ndar para el diagno ́stico es el Clamp Eugluce ́mico, 

no utilizado en la pra ́ctica diaria, debido a lo costoso y dificultoso. 
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26. USO DE METFORMINA: Administración de Metformina ya sea a dosis de 

500mg vo cada 12 u 8hrs o Metformina 850mg VO cada 12 o 24hrs. 

27. SINDROME METABOĹICO (SM)  

Se caracteriza por la presencia de insulinoresistencia e hiperinsulinismo 

compensador asociados a trastornos del metabolismo hidrocarbonado, cifras 

elevadas de presión arterial, alteraciones lipídicas y obesidad, con un incremento 

de la morbimortalidad de origen ateroesclerótico.  

 

 

 

 

 

 
CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 
 

 

 2013 2013 2014 2014 2014 2014 2014 2014 2014 2014 
 NOV DIC ENER FEB MARZ ABRIL MAYO JUNIO JULIO AGOSTO 

PROTOCOLO X X         
RECOLECCION DE  
DATOS   X X X X X    
INTEGRACION DE  
LA INFORMACION        X   
ANALISIS ESTADISTICO         X  
CONCLUCIONES          X 
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CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
EN ESTE TIPO DE ESTUDIO NO ES NECESARIO, YA QUE SE TRABAJA 

DIRECTAMENTE CON EL EXPEDIENTE CLINICO Y NO SE REALIZARÁ 

NINGUN TIPO DE INTERVENCIÓN 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
HOJA RECOLECCION DE DATOS 
 
NOMBRE       AFILIACION    
EDAD     
 
RITMO   IMC    FERRIMAN    
 
ACANTOSIS  SI NO    
 
USG POLIQUISTOSIS SI NO 
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ANOVULACION (P4)    
 
INDUCTORES      
 
DMG  SI SEM   INTOL CHOS SI SEM   

NO       NO 
 

HIPERT SI SEM   PES  SI SEM   
NO       NO 
 

RESOLUCION EMBARAZO      
 
PESO FETAL    CAPURRO     
 
DESENLACE       
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