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SINDROME DE OVARIOS POLIQUISTICOS:

UN NUEVO Y REAL ENFOQUE

Daniel Jugo, Miguel Palacios

INTRODUCCION

El sindrome de ovarios poliquisticos (SOPQ) es
probablemente la endocrinopatia més frecuente
delas mujeres en edad fértil y la causa més comin
de infertilidad de origen anovulatorio?. EI SOPQ
es un trastorno heterogéneo que no tiene una de-
finicion concreta y simple. Es necesario en este
momento precisar dos definiciones basicas y ha-
cer una clara distincion entre ellas.

Los ovarios poliquisticos (OPQ) presentan como
caracteristicas ultrasonograficas la presencia de
mas de ocho quistes menores de 10 mm de didme-
tro dispuestos en forma periférica y un estroma
hiperecogénico. Puede utilizarse como criterio
diagnostico la presencia de estroma ocupando
mas del 25 % del volumen ovarico total en un ova-
rio que estd habitualmente agrandado™.

EI SOPQ se caracteriza por la presencia de por lo
menos dos de las siguientes manifestaciones: 1)
oligomenorrea-amenorrea, que representan real-
mente una anovulacion cronica; 2) hiperandroge-
nismo (clinico o endocrinologico); y, 3) aparien-
cia de ovarios poliquisticos en ultrasonografia®.
En cuanto a su prevalencia, se debe indicar que el
SOPQ se encuentraen 5% a 10% de mujeres en edad
fértil y corresponde aproximadamente a 75% de
los casos de infertilidad anovulatoria. Por otro
lado, 83 % de las pacientes con acné que acuden a
consultorios de dermatologia presentan OPQ por
ultrasonografia. Esto, obviamente, ha causadouna
revolucion en el tratamiento de esta molestia.
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A pesar de ser una de las endocrinopatias mas co-
munes, una definitiva explicacion fisiopatologica
aln no es posible. La heterogeneidad del SOPQ
puede estar reflejada en los multiples mecanismos
fisiopatologicos. El tradicional “circulo vicioso” en
el que se encuentra el SOPQ puede ser iniciado en
cualquierade los muchos puntos de entrada, sien-
do su efecto central el exceso de andrégenos
ovéricos y la anovulacion.

Muchas teorias han sido propuestas para explicar
la patogénesis del SOPQ: Defectoenlaacciony se-
crecion deinsulina que lleva a resistencia a la mis-
ma e hiperinsulinemia, defecto neuroendocrino
primario que lleva a exagerar la frecuencia e inten-
sidad del pulso de LH, defecto de la sintesis de an-
drégeno que lleva a un aumento de la produccién
de andrdgeno ovérico, alteracion del metabolismo
del cortisol que lleva a un aumento de la produc-
cion de androgeno adrenal®,

Por otro lado, se sabe de una predisposicion ge-
nética’*. También han sido implicados en la fi-
siopatologia la obesidad*!?, leptina, inhi-
bina™, homocisteina®, la proteina StAR®#) y el
sistema inmunologico®,

Las consecuencias son numerosas y de suma im-
portancia: Infertilidad, menoscabo del aspecto fi-
sico, carcinoma de mama y endometrio, hiperten-
sion arterial, hipertension inducida por el emba-
razo, diabetes mellitus, hiperlipidemia (aumento
detriglicéridos) y enfermedad cardiovascular®,

EI SOPQ y sus consecuencias son realmente una
situacion que hay que tener muy en cuenta. El en-
foque debe ser multidisciplinario. No debemos
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limitar el estudio y tratamiento a problemas de as-
pecto fisico e infertilidad. Lamentablemente, mu-
chos médicos aun sienten la satisfaccion del tra-
bajo realizado cuando consiguen hacer “mens-
truar” regularmente a sus pacientes y nada mas.

NUEVO ENFOQUE DEL SOPQ

Nuestro planteamiento es que se tome al SOPQ
como una entidad frecuente, heterogénea, con se-
rias complicaciones y factible de ser controlada.
Para lo cual se sugiere que el SOPQ) debe ser ma-
nejado en el contexto de un Programa Preventivo
Promocional con las siguientes lineas de accion.

La deteccion de casos serd en pacientes en edad
fértil. segun indice de masa corporal e indice cin-
turacadera (RCC), oligomenorrea-amenorrea, sig-
nos de androgenizacion, OPQ en ecografia. Cuan-
do elindice RCC se encuentra por encimade 0,85,
se habla de obesidad central, la cual es un mar-
cador clinico vélido de androgenizacion™?. Pue-
de ser empleado como tamizaje en grandes po-
blaciones.

El diagnostico es por ecografia pélvica o trans-
vaginal, perfil hormonal y caracteristicas clinicas
(amenorrea, oligomenorrea, acné, hirsutismo,
hemorragia uterina disfuncional, obesidad cen-
tral).

La educacion consistirad en la modificacion del es-
tilo de vida, basicamente, alimentacion y ejerci-
cios. En mujeres obesas, la pérdida del 5% o mas
del peso corporal total es capaz de revertir seve-
ramente los sintomas, perfilhormonal, regularidad
menstrual, ovulacion y las tasas de embarazo. Esto
es como resultado de la disminucion de concen-
traciones deinsulina, de laresistencia a éstay del
incremento de la SHBG y la IGF-BP [, con la consi-
guiente reduccion de la produccion de androge-
nos ovaricos y de la circulacion de testosterona
libre. El ejercicio moderado también aumenta el
IGF-BP 1.

Eltratamiento consiste en dieta, acetato de cipro-
terona mas etinilestradiol, citrato de clomifeno,
metforminay otros.

El control de complicaciones se realiza mediante
control médico anual, control de laboratorio, pro-
grama nutricional y programa de ejercicios.
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