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INTRODUCCION

En un periodo de cinco afos se han
diagnosticado y tratado 194 pacientes
con sindrome de ovario androgénico en
la clinica de Endocrinologia e Infertili-
dad del Hospital Universitario del Valle.
Sus caracteristicas cl inicas, determinacio-
nes hormonales, evaluacion y respuesta
al tratamiento, son manifestaciones de
los diferentes estados clinicos y patologi-
cos de una entidad que tiene como
manifestacion persistente un estado hipe-
randrogénico.

MATERIALES, METODOS, PACIENTES

En las pacientes que asisten a la
Consulta Externa de Ginecologia y en las
que se determina por historia clinica y
examen fisico que: a) estd en anovula-
cion, b) es hirsuta y/o obesa, c) esta en
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amenorrea secundaria con prueba de pro-
gesterona positiva; a partir de la fecha en
que estas pacientes consultaron y en una
forma evolutiva a través de los cinco afios
del estudio se les realizd, ademas de un
completo examen fisico, determinacio-
nes de FSH - LH - PRL y T por radioin-
munoensayo, en el laboratorio central
de Endocrinologia del H.U.V., por técni-
cas ya establecidas. Las pacientes que
consultan ademas por infertilidad en
algin momento del estudio se les realizo
una laparoscopia diagnostica.

RESULTADOS

Oligomenorrea, amenorrea, hirsutismo
e infertilidad en su orden, fueron los sig-
nos y sintomas mas frecuentes (Cuadro
No. 1). Los grupos de edad donde princi-
palmente se detectd fue entre 20-35 afios
(48.8%0) como una cifra importante en
la mujer joven, menor de 20 afios (28.
8%o). Después de los 35 afos no tuvimos
pacientes con diagnostico de SOA.

En 165 pacientes se hicieron determi-
naciones de Testosterona total (Cuadro
No. 2) y en el 64.2°0, se encontraron
valores superiores a 50 ng/dl., datos
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Cuadro No. 1

194 PACIENTES CON S.0.A.
SINTOMATOLOGIA

n %

OLIGOMENORREA 156 80.4
AMENORREA 142 73.1
HIRSUTISMO 113 58.2
INFERTILIDAD 75 38.6
OBESIDAD 74 38.1
GALACTORREA 40 20.6
DOLOR PELVICO 24 12.3
METRORRAGIA 10 5.1
VIRILIZACION 10 5.1

Cuadro No. 2
TESTOSTERONA EN 165 PACIENTES
CON S.0.A.

ng / ml n %

1 20 - 30 11 6.6

2 30 - 40 15 9.0
3 40 - 50 33 20.0
4 50 - 60 37 22.4
5 > -60 69 41.8

también consistentes con anteriores pu-
blicaciones (16). En 116 pacientes se rea-
lizaron determinaciones de PRL y el 34.
4°o tenian valores mayores de 20 ng/nl
con un 7.7°06 (9 pacientes) con valores
entre 50-80 ng/nl, sin evidencia de ade-
noma hipofisiario (Cuadro No. 3).

Se hicieron determinaciones de FSH y

LH y se calculd la relacion LH/FSH en
45 pacientes encontrandose que el 60%o

200

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

tenian una relacion 3:1, 6 mayor. (Tabla
No. 2)

Cuadro No. 3
PROLACTINA EN 116 PACIENTES
CON S.0.A.
ng / ml No. %
< 20 76 65.5
20 - 50 31 26.7
50 - 80 9 7.7

En 76 pacientes hicimos laparoscopia
diagnoéstica. Las clasificamos asi: a) “‘ca-
racteristicas’”” de SOA (n=48), cuando
macroscopicamente los ovarios eran: au-
mentados de tamafio, aperlados, con cap-
sula engrosada, generalmente sin signos
de ovulacion; b) “dudosos’’ para SOA
(n=21): ovarios de tamafio normal, blan-
cos aperlados sin signos de ovulacion y
capsula engrosada; c) ‘‘negativos’’ para
SOA (n=7): ovarios pequeiios, lobulados,
sin signos de ovulacion, quistes folicula-
res subcapsulares. El 92°/0 de las pacien-
tes presentaban hirsutismo y algunos de
los signos o sintomas de oligomenorrea,
infertilidad y obesidad.

En 18 de las pacientes con apariencia
laparoscopica “‘caracteristica’” de SOA en
que se realizd concomitantemente rela-
cién LH/FSH v T se encontrd indistinta-
mente T 1 1 y/o relacion LH/FSH > 3.0
(Cuadro No. 4). Del segundo grupo de 21
pacientes con apariencia macroscopica
“dudosa’’ para SOA, en 8 se realizaron
concomitantemente LH/FSH y Ty tam-
bién se encontré indistintamente T y/o
LH/FSH aumentados (Cuadro No. 5). De
las 7 pacientes del tercer grupo sblo 3
tenian ambas determinaciones y en 2 los
valores de T estaban aumentados y LH:
FSH menos de 3 y el restante tenian
ambos valores bajos (Cuadro No. 6).
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Cuadro No. 4 Cuadro No. 6
LH/FSHY TEN 3 DE 7 PACIENTES CON
LH/FSH Y T EN 18 DE 46 OVARIOS OVARIOS “NEGATIVOS” PARA S.0.A.
“CARACTERISTICOS’ DE S.0.A.
LH/FSH T Hirs.
LH/FSH Hirs.
3.8 — 4
5.2 -8 + 43 _
4.5 = 5 + 11 _
4.4 - 5 =
7.0 — 4 i
Tabla No. 1
1.8 — b s
41 — 9 _ TRATAMIENTO EN 194 PACIENTES
4.1 = g i CON S.0.A.
26 — 5 +
39 _ 5 CLOMIFENO 68 42.6 70.6 33.8
' FERTODUR 23 26.0 347 4.3
2.5 — 4 +
35 3 PROVERA b5 - - =
3'1 e N BR. ERGOCRIPTINA 28 50.0 53.5 14
3'2 . . CUNA DE OVARIOS 12 — 666
' + OVULEN 22 73.0 80.7 26.8
3.1 -2 & NINGUNO 29 - - -
3.0 — 1 R
o = 2 + Tabla No. 2
3.0 — b +
30 _ 5 + RELACION LH/FSH EN 45 PACIENTES
CON S.0.A.
Cuadro No. 5 LH/FSH n %o
LH/FSH Y T EN 8 DE 21 PACIENTES CON 1 9 20
OVARIOS “DUDOSOS” PARA S.0.A.
2 9 20
LH/FSH T Hirs.
45 4 — 3 1 24.4
4.1 1 * 4 16 35.5
1.1 -5 +
adl = - TRATAMIENTO
o =1 W El tratamiento fue diferente de acuer-
3.0 2 + do: a) deseo de embarazo, b) regulariza-
4.8 —9 - cion de los ciclos, c) si estaba orientado
20 _5 % a disminuir el hirsutismo y d) cuando
L : habia niveles altos de PRL (Tabla No. 1).
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En el primer caso se utiliz6 especifica-
mente inductores de ovulacion tipo clo-
mifeno (clomid-omifin), o en su defecto
Ciclofenil (Fertodur). Con Clomifeno
tenemos 23/60 embarazos (38.3%) de
los cuales 7 fueron a término, 7 prematu-
ros, b abortos y 4 no regresaron a
control.

Debido a que algunas parejas presenta-
ban otros factores comprometidos cuan-
do se administré Clomifeno (n=7) el °/o
de embarazo corregida en ese aspecto
seria el 43.3%. Los otros tipos de trata-
miento en cuanto a regularizacion de los
ciclos y porcentaje de embarazo se mues-
tra en la Tabla No. 1.

COMENTARIOS

Desde 1935, cuando Stein y Leventhal
describen el sindrome de obesidad, hirsu-
tismo, infertilidad, ovarios poliquisticos
e hiperticosis ovdrica sin cuerpo liteo
(1), han aparecido periddicamente y de
una manera creciente otras entidades que
reunen algunas caracteristicas del sindro-
me original descrito en 1935 y que
incluye la poliquistosis ovarica (6), el
hirsutismo idiopatico (2), hiperticosis
ovarica (7,8) y anovulacion hipotalamica
crénica (9) como entidades separadas o
en forma combinada en los cuales hay un
factor coman que es el hiperandrogenis-
mo primario o secundario del ovario. Sin
embargo en los diferentes sindromes
descritos, el resultado final es, signos
fenotipicos de hiperandrogenismo (acné,
hirsutismo), como en el 58%o0 de nuestras
pacientes; o acciones hormonales del
mismo, como es la anovulacion y/o ame-
norrea 80.4°%0 y 73.1°%o0respectivamente.
En el 64.2%0 de nuestras pacientes se
encontraron niveles de T por encima de
lo normal (50 ng/ml). Sin embargo sabe-
mos que lo que medimos es T total y en
casos de “‘poliquistosis ovarica” e hirsu-
tismo idiopéatico se han encontrado nive-
les de T total normal, pero la fraccion
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libre estd elevada en todos los casos. Es
la T libre la que se considera activa a ni-
vel del 6rgano blanco (10), y esto sugiere
que el estado hiperandrogénico es cons-
tante.

Las caracteristicas morfoldgicas en el
S.0.A. son: agrandamiento de ambos
ovarios, cdpsula lisa y engrosada. Esta
aparenta ser avascular y al corte se
encuentran numerosos quistes foliculares
subcapsulares. La exposicion continua de
los ovarios a un ambiente hiperandrogé-
nico conduce a que la mayoria de folicu-
los antrales terminen en atresia (6). Estos
contindan sintetizando androstendiona,
pero pierden su actividad de aromatosa y
por lo tanto disminuye su capacidad de
sintetizar estrogenos. Aparentemente es-
ta capacidad no puede recobrarse y se
asocia con pérdida de la capacidad de
dividirse las células de la granulosa. Por
otra parte el proceso de atresia se incre-
menta, debido a un aumento relativo de
andrégenos que antagoniza con el desa-
rrollo  folicular la cual es estrogeno
dependiente (12). Esto explica el desa-
rrollo de las multiples quistes foliculares,
la atresia folicular y la detencién del
desarrollo folicular en diferentes estados
de desarrollo. Ademas los androgenos en
accion sinérgica con FSH tiende a opo-
nerse a la atresia (13).

Se ha asumido que la hiperplasia de
las células de la teca es el resultado de la
estimulacion cronica de LH y se asocia
con excesiva producciéon de androgenos.
Estudios in vivo han demostrado eviden-
cia convincente en favor de esta hipo-
tesis. Células tecales aisladas de ovarios
poliquisticos muestran una secrecion pre-
ferencial de androstendiona con una
alta sensibilidad a LH. El exceso de
androgenos y el disturbio en la conver-
sion de androgenos a estrogenos con
trastorno en los cambios ciclicos de
estrogenos, responsable de los apropiados
mecanismos de retroalimentacion, son
influidos por la constante produccion
de estrogenos extra glandulares. Asi la
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excesiva secrecion de andrdgenos y la
subsecuente conversion a estrégenos
constituye la base para la instauracion
de la anovulacion cronica (3-15).

Ahora bien en el hirsutismo idiopatico
la apariencia macroscopica de los ovarios
es normal sin “estigmas’’ de quiste multi-
ple ni ovarios agrandados, pero con
capsula engrosada y sin signos de ovula-
cion. Estudios recientes indican que un
metabolito de testosterona, el 5 « an-
drostone - 3«, 178 - diol, 3 glucoronido,
se forma periféricamente, posiblemente
por el foliculo piloso y esta elevado pre-
ferencialmente en las pacientes hirsutas.

Hiperandrogenismo de origen suprarre-
nal también estd implicado en la etiolo-
gia de sindromes similares al ovario
poliquistico. Lo mismo sucede en la hi-
perplasia suprarrenal congénita del adul-
to. Evaluacidén endocrina revela. un cua-
dro hormonal similar al descrito en
ovario poliquistico con niveles basales
elevados de LH, T y E_, consistentes
con la conversion extragléndular de an-
drdégenos a estrogenos.

En el estudio laparoscopico donde
encontramos ovarios en diferentes esta-
dos morfoldgicos de respuesta al hiperan-
drogenismo, trastorno en la relacion de
gonadotropinas y/o niveles de testostero-
na elevados, pensamos que corresponde
a diferentes estados de evolucion de un
solo sindrome que hemos denominado de
afios atras como el Sindrome de Ovario
Androgénico (SOA) y que tiene unasola
manifestacion comin que es el hiperan-
drogenismo primario o secundario del
ovario y que puede comenzar por la ano-
vulacion crénica; manifestandose en algu-
nos casos con predominancia de hirsutis-
mo idiopatico, produciendo cambios
morfologicos con poliquistosis ‘ovérica,
hipertecosis tecal y por Gltimo, manifes-
tarse en el clasico sindrome descrito por
Stein y Leventhal en 1935. (Fig. 1).

Con relacion a los niveles de testoste-
rona total en pacientes con laparoscopias
caracteristicas de SOA en el 74% los
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Figura No. 1

HIPOTESIS EXPLICANDO EL S.0.A.
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TESTOSTERONA EN PACIENTES CON
LAPAROSCOPIA
“CARACTERISTICA” S.0.A.
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valores son > 60 ng/dl (Figura No. 2) y
en los de apariencia ‘“‘dudosa’’ estos
valores son de 70°o (Figura No. 3), lo
cual indica hiperandrogenismo similar en
ambos grupos.

Figura No. 3
TESTOSTERONA EN PACIENTES CON

LAPAROSCOPIA “DUDOSA” DE S.0.A.
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