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Hipertecosis ovarica: ¢, Una entidad diferente al sindrome
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INTRODUCCION

En la actualidad no existe consenso al considerar ademas de aparecer durante la vida reproductiva de
si la hipertecosis es una variante del sindrome de la mujer, ha sido descrita antes de la menarquia,
ovarios poliquisticos (SOP), o una entidad después de la menopausia, e incluso durante el
nosolégica diferent@l). En 1943, Frankel utilizo el embarazq9-14). Otro elemento interesante de este
término de “hipertecosis”, por primera vez, para padecimiento es su asociacion con resistencia
describir unalesion no neoplasica del ovario humano insulinica severa (a diferencia del SOP donde es
caracterizada por una hiperplasia del estroma, leve o moderada) e hiperinsulinismo compensatorio
acompafada de islotes de células tecales luteinizadas,(15-17), acantosis nigrican48,19) diabetes mellitus,
esparcidos dentro del mismo, sobre todo a nivel del insuficiencia hepética y acromegalia.
hilio ovarico(2). Culiner y Shippel en 194®8) y La produccién androgénica en la hipertecosis es
Shippel en 19554), reportaron la asociacién del elevada; los niveles de testosterona generalmente
hallazgo histopatolégico antes descrito con la estan por encima de 2 ng/ml en la tipo 2, lo que
presencia clinica de trastornos menstruales y de obliga a realizar un diagnéstico diferencial con
manifestaciones virilizantes; denominaron a esta tumores virilizantes de ovario, enfermedades
entidad “sindrome de hipertecosis”. suprarrenales o ciertos estados intersexua|2e).

En Venezuela, en 1976, Zaitzman y c@5) Histol6gicamente, la variedad 1 de hipertecosis
reportaron el caso de una adolescente que consultérecuerda al SOP, en el sentido, de que los ovarios
por hirsutismo acentuado y signos de virilizacion, estan aumentados de volumen, presentan una
por lo que se le practicé ooforectomia para biopsia, superficie lisa nacarada y al corte se aprecian
la cual revel6 la presencia de mdultiples quistes maultiples quistes foliculares pequefios, subcorticales,
foliculares, hiperplasia del estroma cortical y signos e hiperplasia del estroma; pero se diferencian en que
de hipertecosis. el estroma de los ovarios con hipertecosis leve

Han sido descritas dos variedades de hipertecosis presenta cimulos dispersos de células intersticiales
ovarica: latipo 1, también llamada leve y la tipo 2 0 luteinizadas. En la hipertecosis tipo 2 el ovario
severa(6,7). La hipertecosis tipo 1 se caracteriza carece de quistes foliculares, predomina un estroma
clinicamente por trastornos menstruales del tipo de aspecto firme y de coloracion amarillenta por el
oligomenorrea o0 amenorrea, exceso de peso e depdsito de grandes cantidades de lipidos, lo que
hirsutismo leve de aparicion rapidd. En tanto denota la intensa actividad esteroidogéni&a).
que, enlatipo 2 los signosy sintomas antes descritos  La etiologia de la hipertecosis no se ha dilucidado
son mas acentuados; pueden aparecer ademas signoaln. Se piensa que esta entidad se transmite bajo un
de franca virilizacién como: voz grave, alopecia o patrén autosémico dominant®y se produce debido
hipertrofia del clitoris. La hipertecosis ovarica a una diferenciacién de las células intersticiales del

estroma ovarico en células luteinizadas capaces de
sintetizar andrégenos, tal vez inducida por un
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El aumento en los niveles séricos de hormona cuello, regién intermamaria, periareolar y glutea,
luteinizante (LH), produce una hiperplasia de las acompafiado entodas estas areas por acnéy seborrea
células intersticiales, por lo cual se sintetizara una (Figural). Laevaluacién ginecoldgicarevel6 vulva
mayor cantidad de andrégenos. Algunos estudios de aspecto normal, salvo hipertrofia del clitoris de
clinicos demuestran que las pacientes afectadas por1,8 x 1,2 cm, y vello pubiano de distribucién androide
hipertecosis no presentan niveles aumentados de (Figura 2).

LH, sino por el contrario, son normales o incluso
bajos (6,7,21-23) lo que sugiere una mayor
sensibilidad de estas células a la LH.

Aparte de la LH, existen otros factores que pueden
estimular la actividad esteroidogénica del estroma
ovarico, cabe mencionar: ciertas lipoproteinas, las
catecolaminas, y la insulin@4). Estudiosin vitro
sefialan a la insulina como un potente estimulador
de la produccion ovarica de andrégenos porqgue in-
duce la diferenciacién y luteinizacién de las células
del estroma ovarico, capacitandolas para la
produccién de hormonas esteroidgas-27). En
este sentido, Velazquez y c¢t8) demostraron que
los niveles elevados de insulina en el SOP
contribuyen al aumento de la sintesis ovarica de
andrégenos, lo cual favorece la atresia folicular y
por consiguiente, la anovulaciéon y el estado de
infertilidad.

La hipertecosis ovarica posee elementos clinicos,
ecosonograficos, endocrinolégicos y terapéuticos
distintos al SOP, por lo que presentamos un caso
evaluado y tratado en nuestro servicio, para que
sirva de ejercicio en el sentido de saber si corresponde
a un SOP o0 a una hipertecosis ovarica.

Caso clinico

Se trata de una paciente de 14 afios de edad, quie
acudié a consulta externa de nuestro servicio por
presentar trastornos menstruales e hirsutismo severo.
Se reporta como producto de un primer embarazo,
con antecedentes familiares de una tia materna con
hirsutismo y anovulacién crénica. Entre sus
antecedentes personales, cabe mencionar, menarca
a los 12 afos, precedida por pubarca a los 7 afios yFigura 2. Nétese el hirsutismo severo y la hipertrofia del
telarca normal. Ciclos menstruales regulares hasta clitoris.
los 13 afios cuando inicia hiperpolimenorrea. Niega
galactorrea, relaciones sexuales o uso de medica-
mentos. Concomitantemente hirsutismo facial,
infraumbilical y glateo, de aparicién y progresién
rapida.

Al examen fisico: fenotipo femenino, con peso,
talla y cifras tensionales acorde a su edad, volumen
mamario normal e hipertricosis importante en
miembros superiores e inferiores. lgualmente se
observé hirsutismo acentuado en la regién facial,

Se practico estudio ultrasonografico con un
equipo Shimatsu (Japoén, Inc.) y trasductor transrectal
de 7,5 MHz, el cual reporté un Gtero en posicién
indiferente, de tamafio y forma normal, miometrio
regular y linea endometrial no visible. Ambos
ovarios de forma redondeada, aumentados de
volumen (9 cmd), con su capsula engrosada y
presencia de multiples quistes periféricos pequefios,
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con diametros menores de 10 mm, sin evidencia de como hallazgo relevante, un estroma ovarico
un foliculo dominante y un aumento importante de hiperplasico con marcados signos de luteinizacién,
laecogenicidad del estroma. Glandulas suprarrenaleslo que corrobora el diagnéstico de hipertecosis

de tamafo, forma y eco-patrén normal.
Se practicé una curva de tolerancia glucosada
que resulté normal.

(Figura 3).
Posterior a su intervencién quirdrgica, la paciente
inicia en forma espontanea sus ciclos menstruales

regulares y ovulatorios (progesterona sérica en fase
latea de 14 ng/ml). Ademas, y de manera poco

usual, se inicia una disminucién rapida, y casi
desaparicion, de su hirsutismo corporal.

Perfil hormonal

Hormonas Resultados Valor normal
TSH 3,00 mU/ml 0-7

T, libre 1,32 ng/dl 0,68-2
FSH 4,00 U/I 0,6-8,0(%)
LH 40,00 U/I 0,8-12,6(%)
Progesterona 2,30 ng/ml 2,5-28(*)
Estradiol 328 pg/ml 120-350(*)
DHEAS 2 217 ng/dl 350-4 200
17 aOHprogesterona 1,85 ng/dl 1,26-4,28(*)
Testosterona 1,00 ng/ml 0,3-0,95
Androstenediona 3,03 ng/ml 0,5-4,1
Prolactina 10,10 ng/ml 5-25

(*) Fase lltea.

Figura 3. Notese la ausencia de células tecales alrededor

y del quiste y la presencia en el estroma ovarico.
Evolucion

Se intent6é repetidamente la induccién de
ovulacion mediante el uso de citrato de clomifeno a
dosis crecientes sin lograr ningln resultado. En ]
vista de que el intenso hirsutismo de la paciente le DISCUSION
ocasionaba severos trastornos conductuales
(depresion, deseo de suicidio) y de la refractariedad ~ El SOP constituye la primera causa de consulta
del estado de anovulacién a las medidas farma- POr amenorrea secundaria y sus caracteristicas
colégicas convencionales se decidié optar por el clinicas, ecograficas, endocrinologicasy terapéuticas
tratamiento quirdrgico. son bastante conocidas por nosotros, pero even-

Se practicé laparotomia exploradora tipo tualmente nos puede consultar una paciente prepuber,
Pfannenstiel, observandose ambos ovarios aumen-Po0smenopausica o embaraza@a14), por la
tados de tamafio y superficie lisa, se realizé reseccion a@paricion de signos, sintomas y valores hormonales
bilateral en cufia. El estudio histopatolégico de las Muy parecidos a los reportados en el SOP, pero
muestras reportd, macroscopicamente, fragmentos mucho méas acentuados, incluso pueden encontrarse
de tejido ovarico con una cortical engrosada de Signos marcados de virilizacion, lo que nos obliga a
color nacar y la presencia de mdltiples quistes Pensaren lapresenciade untumor androgenizante o
subcorticales, de tamafio variable menores de 8 mm de una hipertecosis ovari¢,s,20)
de diametro y contenido acuoso. EIl corte Otro elemento llamativo de este cuadro
microscépico demostré aspectos semejantes, “parecido” al SOP es el gran crecimiento bilateral
observandose un notable engrosamiento de la corti- de los ovarios, con la presencia o no de multiples
cal, la presencia de numerosos quistes subcorticalesduistes subcorticales pequefios, donde resalta la
limitados por una delgada capa de células de la teca hiperplasia del componente estromal y la presencia
granulosa, ausencia de cuerpos ltteos o albicans, y&n su interior de ctimulos esparcidos de células

Vol. 59, N° 1, marzo 1999 61



J TERAN DAVILA, ET AL

intersticiales luteinizadas con capacidad esteroido- reducir su produccién androgénica. La extraccién
génica(1,2,8) Esta sobreproduccion androgénica de este tejidotrae como consecuencialadisminucion
estromal favorece significativamente los procesos brusca de los niveles de testosterona que mejora, no
de atresia folicular con la consiguiente anovulacion sélo el cuadro clinico (acné, hirsutismo, hipertrofia
y el hirsutismo severo. del clitoris, etc.), sino que también permite el reinicio
El hiperandrogenismo de origen ovarico impide espontaneo de los ciclos ovulatorios, tal como se
en la mayoria de las pacientes portadoras de observd en nuestra paciente.
hipertecosis, lograr una induccién de ovulacién con Esimportante sefialar que después del tratamiento
la bateria terapéutica que actualmente tenemos adebe administrarse terapia hormonal de reemplazo
nuestro alcance; por tal motivo, tenemos que recurrir (anticonceptivos orales) para evitar que la patologia
al tratamiento quirdrgico que consiste en lareseccion pueda recidivar en un futuro, la cual se suspende
en cufia de ambos ovarios con la finalidad de extraer temporalmente sé6lo cuando la paciente desee un
una porcion suficiente del estroma ovarico, y asi embarazo.

Cuadro 1

Diferencias entre hipertecosis ovarica y el SOP

El SOP aparece exclusivamente durante los afios reproductivos de la mujer, en tanto, la hipertecosis, ademas de este lapso,
puede surgir también antes de la pubertad y manifestarse como amenorrea primaria, durante el embarazo o después de la
menopausig9-14).

El SOP puede presentar: hirsutismo, acné y obesidad, en tanto que en la hipertecosis, estos signos y sintomas son mas
exagerados, incluso podemos encontrar clinica de franca virilizacion tal como: voz grave, alopecia, hipertrofia del clitoris
y trastornos de la conducta sexual (8).

Histolégicamente, en el SOP las células tecales luteinizadas estan confinadas alrededor del foliculo ovarico, mientras que,
en la hipertecosis ovarica, estas células tecales luteinizadas estan dispersas en el estroma, lejos de los foliculos, en
cumulos celulares distribuidos cerca del hilio (1,2).

En el SOP, frecuentemente la LH es altay la FSH normal o baja, en tanto, que en la hipertecosis la LH es normal o incluso
baja (7,6,21-23).

En el SOP no hay aumento en la producciéon ovarica de progesterona nicdgdi@xiprogesterona durante la fase
proliferativa, en tanto, que en ciertos casos de pacientes portadoras de hipertecosis estas hormonas pueden estar
aumentadas lo que sugiere un bloqueo parcial de la 17-20 desmolasa (7).

La hipertecosis ovarica se asocia frecuentemente a padecimientos como: la diabetes mellitus, hipertensiéon esencial,
acromegalia, insuficiencia hepatica y resistencia insulinica severa con acantosis nigricans, por el contrario en el SOP, no
encontramos habitualmente patologias asociadas (15-19).

En el SOP la prueba de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH) exagera la respuesta de LH, por el contrario, en
la hipertecosis ovarica, la misma es normal (8).

En el SOP, la induccién de ovulacion con medicamentos como el citrato de clomifeno, se logra en un 80% de los casos.
Este éxito terapéutico del clomifeno es minimo cuando se intenta inducir ovulacion en las pacientes con hipertecosis,
donde la tasa de ovulacién no supera el 0,8%.

No se ha demostrado ingerencia genética en las pacientes con SOP, en tanto que en la hipertecosis se ha descrito un patrén
autosomico dominante (5).
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