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En 1935 Stein y Leventhal describieron por
primera vez la asociación entre amenorrea y ovarios
poliquísticos, lo cual ahora conocemos como síndro-
me de ovario poliquístico (SOP) (1).  El SOP es una
de las causas más comunes de infertilidad oligo-
ovulatoria (2), afectando aproximadamente 5% de
las mujeres en edad reproductiva (3).  Este trastorno
está igualmente asociado con un incremento en el
riesgo de padecer enfermedad cardiovascular (ECV),
diabetes mellitus tipo II (DM II), carcinoma en-
dometrial y disfunción psicosocial.

Aunque no hay un acuerdo amplio sobre la
definición del SOP, algunos criterios útiles emer-
gieron de la conferencia promovida por el Instituto
Nacional de Salud del Niño y del Desarrollo Humano
(NICHD siglas en inglés) de Estados Unidos en abril
de 1990 (4).  La mayoría de los conferencistas
participantes indicaron que los criterios mayores
para el SOP deben incluir (en orden de importancia):
(i) hiperandrogenismo y/o hiperandrogenemia, (ii)
oligo-ovulación, y (iii) exclusión de otros desórdenes
conocidos, tales como el síndrome de Cushing,
hiperprolactinemia, e hiperplasia adrenal no clásica.
La presencia de ovarios poliquísticos en el ultra-
sonido, igualmente fue señalada como un posible
criterio de inclusión, aunque esto pareció ser particu-
larmente controversial.  De aquí que en Estados
Unidos la mayoría de los endocrinólogos creen que
el síndrome está caracterizado por oligo o anovu-
lación hiperandrogénica, aunque debe reconocerse
que no hubo concenso en la conferencia del NICHD
en 1990.

En general, el SOP puede ser visto como un
desorden heterogéneo en el cual existe un exceso de
andrógenos ováricos, y posiblemente adrenal, junto
con un grado variable de anormalidades gonado-
trópicas y metabólicas.  Otras causas relacionadas
de oligo-ovulación o hiperandrogenismo deben ser
excluidas.  Aunque la etiología exacta del trastorno
es desconocida, está claro que existe una fuerte
tendencia hereditaria (5,6).

Características clínicas y endocrinas
Clínicamente, las pacientes con SOP, usualmente

se presentan con disfunción menstrual e hirsutismo,
aunque aproximadamente, de 15% a 30% manifiestan
tener menstruaciones regulares, aun en presencia de
oligo-ovulación documentable (7).  El SOP puede
resultar en amenorrea primaria y presentarse tan
temprano como a la edad de 12 años.  Alterna-
tivamente, las pacientes con SOP raramente se
presentan con masculinización o virilización, y el
inicio súbito de amenorrea con virilización progre-
siva debe alertar al médico tratante, hacia la presencia
de un tumor secretante de andrógenos de origen
adrenal u ovárico.  Se debe resaltar que muchas
mujeres con SOP, especialmente de origen asiático,
no muestran un exceso obvio de crecimiento del
vello corporal (8).  El acné facial y en la parte baja
de la espalda y la alopecia androgenética, son
frecuentemente evidentes.  Aproximadamente 50%
a 60% son obesas, comparado con una prevalencia
poblacional de 30%-40%.

En la anatomía patológica, la corteza ovárica
contiene múltiples folículos intermedios y atrésicos
midiendo de 2 a 5 mm de diámetro, lo cual confiere
al ovario su apariencia poliquística.  Sin embargo,
como se mencionó anteriormente, no todas las
pacientes tienen ovarios de apariencia poliquística,
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ni son los ovarios poliquísticos equivalentes al
diagnóstico de SOP.  Aunque hasta 80% de las
pacientes con SOP tienen ovarios de apariencia
poliquística en el ultrasonido o al momento de la
cirugía, hasta un 20% de las mujeres normales pueden
igualmente tener ovarios con esta característica.
Creemos que la presencia de ovarios poliquísticos
no debe ser usada para establecer el diagnóstico de
SOP dado que los niveles excesivos de andrógenos
circulantes de cualquier etiología, llevará a la
disrupción del desarrollo folicular y a la acumulación
de múltiples folículos atrésicos, pequeños en la
corteza ovárica, produciendo el cuadro poliquístico.
Sin embargo, muchos ginecólogos europeos eligen
usar la apariencia ecográfica del ovario como parte
del critero diagnóstico del SOP, aunque la mayoría
de los médicos practicantes de Estados Unidos
prefieren usar criterios clínicos y de laboratorio
para diagnosticar el trastorno.

Desde el punto de vista endocrino, las pacientes
con SOP frecuentemente tienen niveles circulantes
elevados de testosterona libre y bajos niveles de
globulina fijadora de hormonas sexuales (SHBG
siglas en inglés), acompañado por un incremento
variable en los niveles totales de testosterona.
Aunque en la mayoría de las mujeres con SOP se
puede demostrar un origen ovárico de la hiperse-
creción androgénica, aproximadamente la mitad
igualmente posee un exceso de andrógenos adrenales,
primariamente DHEAS (8-12).  La relación LH/FSH
es 3:1 o mayor, en aproximadamente 60% de estas
pacientes (13).  La prolactina está usualmente dentro
de límites normales, aunque ha sido reportado que
aproxi-madamente un 15% de las pacientes con SOP
pueden tener elevaciones leves de esta hormona
(14,15).

Características metabólicas
Recientemente se reconoce que además de las

anomalías endocrinas, muchas pacientes con SOP
tienen aberraciones metabólicas.  La más significante
entre estas aberraciones, es la presencia de insulino-
resistencia, acompañada por hiperinsulinemia
compensatoria, la cual afecta aproximadamente de
30% a 80% de estas pacientes (8,16).  La resistencia
a la acción de la insulina en las pacientes con SOP se
refiere a un deterioro de la acción de esta hormona
sobre el transporte de la glucosa y la antilipólisis en
los adipocitos, en presencia de unión normal de la
insulina a su receptor (17-20).  La resistencia
insulínica del SOP parece estar asociada con una
aberración en la señal pos-receptor, aunque esto aún

no ha sido confirmado.  Se debe hacer notar que la
resistencia a la insulina de las pacientes con SOP
difiere de aquella observada en la DM II y en la
obesidad simple, dado que en estos úl t imos
desórdenes se demuestra una reducción tanto en la
unión de la insulina al receptor, como en el transporte
de la glucosa (21).  Sin embargo, en la DM II y en la
obesidad, si el transporte de glucosa es calculado de
acuerdo al número de insulino-receptores, entonces
la sensibilidad a la insulina, se encuentra que es
normal.

Esta resistencia a las acciones celulares de la
insulina lleva a una hiperinsulinemia compensatoria
en las pacientes con SOP, con el exceso de insulina
causando entonces un exagerado efecto en otros
tejidos menos sensibles tradicionalmente.  Estos
efectos incluyen secreción de andrógenos por la
teca ovárica, excesivo crecimiento de las células
basales de la piel que resulta en acantosis nigricans,
incremento en la reactividad vascular y endotelial y
un metabolismo lipídico hepático y periférico
anormal.  De hecho, la hiperinsulinemia parece jugar
un rol mayor en la patogénesis del hiperandro-
genismo de las pacientes con SOP.  Los niveles
elevados de insulina parecen aumentar directamente
la secreción de andrógenos ováricos estimulados
por la LH (22,23).  La persistencia de hiperinsu-
linemia en mujeres que han sido castradas quirúrgica
o médicamente, refuta la hipótesis del hiperandro-
genismo como la etiología de la hiperinsulinemia
(24,25).  Más aún, los hombres normales tienen
niveles de andrógenos libres que son aproxima-
damente 30 veces más altos que en las mujeres,
aunque no se encuentra en ellos una prevalencia
mayor de insulino-resistencia o de hiperinsulinemia.
Los niveles elevados de insulina igualmente sirven
para disminuir los niveles circulantes de SHBG, lo
cual resulta en niveles más altos de andrógenos
libres (26).  Aunque la resistencia a la insulina única
del SOP ocurre independientemente de la masa cor-
poral, la hiperinsulinemia de este síndrome parece
ser agravada por la presencia de obesidad.  En un
estudio de mujeres adolescentes, aquellas con
obesidad abdominal tuvieron niveles más bajos de
SHBG, así como niveles más altos de andrógenos
libres que las mujeres con obesidad glúteofemoral;
igualmente el perfil androgénico sérico de las
mujeres con obesidad abdominal mejoró con la
reducción de peso (27).  Alternativamente, las
mujeres obesas con SOP continuarán teniendo
resistencia insulínica a pesar de la pérdida de peso
aislada o combinada con terapia antiandrogénica
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(28).  El hecho de que la resistencia insulínica de las
pacientes con SOP es subyacente a muchas de las
características de este desorden, es revelado por la
observación de que la administración de agentes
insulino-sensibilizantes, principalmente metformina
y trioglitazona, se asocia con una mejoría en el
cuadro clínico, endocrinológico y metabólico de
muchas pacientes con SOP, independientemente del
peso (29-33).

Evaluación diagnóstica
Debemos recordar que el SOP es un diagnóstico

de exclusión, donde la ol igo-ovulación y el
hiperandrogenismo han sido demostrados y otros
desórdenes similares o relacionados han sido
excluidos.  Una cuidadosa historia frecuentemente
servirá para enfocar la evaluación.  Al momento de
tomar la historia, los médicos deben intentar excluir
el uso y abuso de drogas androgénicas/anabólicas y
de irritantes de la piel.  Debemos obtener una historia
menstrual detallada con énfasis en determinar si hay
evidencia de función ovulatoria  (como por ejemplo,
molestia premenstrual).  El inicio y la progresión de
hirsutismo, acné, calvicie o pérdida del cabello debe
ser anotado.  Una historia de cambios en el peso, en
el tamaño de las extremidades, de la cabeza, o en el
contorno facial debe ser obtenida.  Finalmente una
historia familiar detallada respecto a desórdenes
endocrinos, reproductivos, o metabólicos debe ser
determinada.  La rápida progresión de la andro-
genización, particularmente si aparece algún tiempo
después de la pubertad o en la menopausia, es más
sugestivo de una neoplasia secretora de andrógenos
y no de SOP.  Del mismo modo, si el grado de
androgenización es severo, resultando en clíptorome-
galia, calvicie de patrón masculino, masculinización
corporal (disminución del tamaño de las mamas,
incremento de la masa muscular, pérdida de la
relación cadera/cintura, etc.) un tumor androgénico
o un síndrome severo de resistencia insulínica debe
ser considerado.

En el examen físico, el tipo y patrón del exceso
de crecimiento del vello corporal, hay que resaltarlo,
y preferiblemente medirlo.  Un método gráfico útil
para medirlo es aquel publicado por Hatch y col.
(34).  La presencia de galactorrea, virilización,
masculinización, masas pélvicas o abdominales,
obesidad, características cushingoides, rasgos
faciales toscos, aumento de tamaño del tiroides, y
signos de enfermedad sistémica deben ser excluidos.
En general, lo más importante durante el examen
físico es determinar si el hirsutismo u otras

características hiperandrogénicas están realmente
presentes, y si hay signos o síntomas de desórdenes
relacionados.  La presencia de características
cushingoides (obesidad centrípeta, pérdida de la
masa muscular de las extremidades, fascie de luna
llena, rubor facial generalizado, estrías abdominales
púrpuro-rojizas) en asociación con hirsutismo es
particularmente preocupante, dado que sugiere la
posibilidad de un carcinoma adrenocortical, o exceso
de ACTH, debido a un tumor ectópico productor de
ACTH o a un tumor de la pituitaria (enfermedad de
Cushing)

La evaluación de laboratorio no debe ser excesiva
ni desenfocada.  Para propósitos diagnósticos, se
deben obtener al menos niveles de TSH, prolactina
y 17 hydroxiprogesterona (17-HP), para excluir
disfunción tiroidea, hiperprolactinemia e hiperplasia
adrenal no clásica (NCAH siglas en inglés) por
deficiencia de la 21-hidroxilasa (21-OH) respectiva-
mente.  La pesquiza para la hiperplasia adrenal no
clásica por deficiencia de la 21 hidroxilasa, puede
ser realizada midiendo los niveles circulantes de 17-
HP en la fase folicular del ciclo menstrual (si la
paciente es ovulatoria), y preferiblemente en la
mañana (35).  Si los niveles de 17-HP están sobre los
2 ng/ml (200 ng/dl), y se tiene la certeza de que la
muestra fue obtenida en la fase preovulatoria, la
paciente debe someterse a un test de estimulación
adrenal aguda.  Para realizar este test, 250 µg (1
ampolla) de cosyntropin (polipéptido sintético que
contiene sólo los primeros 24 del total de 39
aminoácidos de la hormona adrenocorticotropa, que
es menos alérgico) son inyectados intravenoso y el
nivel de 17-HP es chequeado entre 30 a 60 minutos
más tarde.  Si el nivel de 17-HP después de la
administración de cosyntropin es mayor a 10 ng/ml
(30 nmol/l), el diagnóstico de NCAH por deficiencia
de 21-OH es altamente probable y si el nivel está por
encima de los 15 ng/ml (45 nmol/l) el diagnóstico
está establecido.  No es necesario descartar NCAH
debida a deficiencias de la 3-ß-hidroxiesteroide
deshidrogenasa o de la 11-ß hidroxilasa, dado que
estas son extremadamente raras.

Los niveles totales y libres de testosterona,
DHEAS y niveles de LH/FSH pueden igualmente
ser medidos, aunque el valor diagnóstico de estos
test es probablemente mínimo y pueden realmente
servir para confundir o distraer al médico.  Las
pacientes con características sugestivas de acro-
megalia, síndrome de Cushing, disfuncion tiroidea,
o hiperprolactinemia deben ser evaluadas más
profundamente como ha sido indicado.
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Una vez que el diagnóstico de SOP ha sido
confirmado, debe realizarse una evaluación del
estado metabólico de la paciente.  Esto debe incluir,
al menos, la medición del nivel de glucosa en ayunas.
La adición del nivel de insulina en ayunas puede ser
igualmente útil; recientemente Legro y col. sugi-
rieron que una relación de glucosa/insulina menor a
4,5 es un buen indicador de insulino-resistencia
(36).  Sin embargo, la medición de los niveles de
glucosa y de insulina 2 horas posprandial, o después
de la administración de 75-100 g de dextrosa puede
ser un indicador más sensible de resistencia
insulínica.  Aunque no existen recomendaciones
específicas puede ser apropiado obtener igualmente
un perfi l  l ipídico y el nivel de hemoglobina
glicosilada (Hb A1c) cada dos a tres años en mujeres
con SOP que son mayores a 35 años de edad,
particularmente si tienen una fuerte historia fami-
liar de DM II o ECV.

Tratamiento
El tratamiento del hirsutismo en las pacientes

con SOP debe ser emprendido tan pronto como se
realice el diagnóstico.  Aunque en niñas menores y
adolescentes el grado de hirsutismo puede no ser tan
severo como el encontrado en mujeres adultas, se
debe tener presente que el SOP es usualmente una
enfermedad progresiva.  Más aún, 30% a 50% de las
adolescentes con oligomenorrea tienen hiperandro-
genemia, la cual puede ser persistente en 50% de
estas jóvenes (37-39).

Lo más importante es establecer en primer lugar
las metas de la terapia, las cuales pueden incluir: el
deseo de fertilidad, la reducción del hirsutismo, el
acné o la alopecia presente, y la restauración de
ciclos menstruales regulares para minimizar el riesgo
de carcinoma endometrial y sangrado uterino
disfuncional.  Aunque el espacio no nos permite
revisar todos los regímenes actualmente disponibles
para la inducción de la ovulación, debemos decir
que hay datos preliminares que sugieren que los
agentes insulino sensibilizantes, solos o en combi-
nación con citrato de clomifeno pueden mejorar la
función ovulatoria y la fertilidad en las pacientes
con SOP (30,33).   Del mismo modo, aunque
recientemente, la resección en cuña por vía lapa-
roscópica (40) o la fulguración de múltiples áreas de
la corteza ovárica (41-43) han sido propuestas como
tratamiento para el SOP; estas técnicas primaria-
mente intentan mejorar la función ovulatoria.  Es
importante enfatizar a las pacientes con SOP que la
mejoría clínica puede ser lenta y que se requiere

seguimiento y tratamiento a largo plazo.
Además de la terapia hormonal, se debe recordar

que la pérdida significativa de peso (15% del peso
corporal) disminuye los niveles de andrógenos e
induce la reanudación espontánea de la ovulación en
algunas mujeres con SOP (44).  Más aún, la pérdida
de peso mejora la insul ino resistencia y la
hiperinsulinemia en estas pacientes (45).  Por lo
tanto, a todas las mujeres obesas con SOP se les
debe recomendar fuertemente perder peso a través
de una dieta con restricción de calorías, prefe-
riblemente baja en carbohidratos, y ejercicios.

La terapia hormonal actual consiste en drogas
que primariamente suprimen la secreción de andró-
genos del ovario, de la glándula suprarrenal o de
ambos; y drogas que primariamente inhiben la acción
de los andrógenos a nivel periférico, como por
ejemplo la piel.  Frecuentemente estas drogas se
usan en combinación para producir simultáneamente
supresión en la producción de andrógenos, mientras
periféricamente se bloquean sus efectos.  Estas
drogas incluyen:

1. Anticonceptivos orales: el soporte principal del
tratamiento del SOP son las píldoras anticon-
ceptivas orales (ACO), las cuales, al suprimir la
secreción de gonadotropinas (LH,FSH) conllevan
a una disminución en la producción de andrógenos
ováricos  (46).  La supresión completa usualmente
toma un mes.  Los ACO igualmente disminuyen
la producción de andrógenos adrenales por un
mecanismo aún no clarificado,  pero que puede
estar relacionado con una disminución en los
niveles circulantes de ACTH.  El progestágeno
en los ACO puede igualmente competir por la 5-
alfa-reductasa y el receptor androgénico.  La
fracción estrogénica de los ACO incrementa los
niveles circulantes de SHBG, lo cual produce
una disminución en los niveles de testosterona
libres.

2. Análogos de GnRh de acción prolongada:
raramente se requiere un agonista de la GnRH
(acetato de leuprolide 3,75 mg/mes) para suprimir
el eje hipotálamo-pituitario-ovárico en pacientes
con SOP.  Sin embargo, esta droga es particu-
larmente útil en aquellas pacientes con resistencia
insulínica severa e hiperinsulinismo, dado que
los altos niveles de insulina pueden ser suficientes
para llevar a la teca del ovario a secretar andróge-
nos, aún en presencia de los niveles relativamente
bajos de LH encontrados en usuarias de ACO
(47-49).
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3. Glucocorticoides: la dexametasona (0,25 a 0,5
mg diarios o interdiario, administrada por las
noches) o la prednisona (5 a 10 mg por día)
pueden ser usados como adyuvantes en el trata-
miento del acné significativo.  Sin embargo, los
glucocorticoides solos, parecen tener un limitado
efecto sobre la disfunción ovulatoria (50) o el
crecimiento del vello corporal en las pacientes
con SOP (51,52), y pueden estar asociados con el
desarrollo de sobrepeso y osteoporosis.

4. Ketoconazol: el ketoconazol, un agente antimi-
cótico imidazólico, es un conocido inhibidor de
las enzimas esteroidogénicas P450, específi-
camente P450-ssc, P450-17alfa, y P450-arom.
Esta droga puede ser útil en el tratamiento del
SOP (53), aunque su uso permanece aún en fase
experimental.

5. Agentes insulino sensibilizantes: dado que hasta
70% de estos pacientes muestran insulinorre-
sistencia, hiperinsulinemia y dislipidemia, la
administración de agentes insulinosensibili-
zantes, principalmente clorhidrato de metformina
y trioglitazona, han sido propuestos como
tratamiento para el SOP.  Estos agentes tienen
varias ventajas potenciales sobre la terapia
tradicional, incluyendo: (i) corrección, tanto de
las aberraciones metabólicas como endocrino-
lógicas del trastorno; (ii) permiten la reanudación
de una función ovulatoria endógena normal, con
nulo o escaso riesgo de hiperestimulación ovárica
o de gestación múltiple; (ii i) posiblemente
disminuyen el riesgo a largo plazo de DM II y de
ECV.  Sin embargo, es importante hacer notar
que sólo pequeños estudios y/o datos preliminares
respecto al uso de estos agentes en SOP han sido
publicados (29-33).  Datos concluyentes respecto
al resultado, la selección de las pacientes, riesgos
y complicaciones, no están disponibles aún,
aunque se encuentran en proceso de recolección.

6. Espironolactona: la espironolactona (SPA) es un
antagonista de la aldosterona y un diurético leve.
Es igualmente una terapia efectiva contra el
hirsutismo (54-59), compite por el receptor
androgénico e inhibe directamente la 5-alfa reduc-
tasa.  Además, la SPA bloquea la acción de varias
enzimas involucradas en la biosíntesis de los
andrógenos (60-62).
Inicialmente se debe usar una dosis de 200 mg al
día.  Si la dosis se incrementa lentamente desde
25 mg a 200 mg por día, con incrementos de 25
mg cada 3 días, las pacientes desarrollarán un
mínimo de efectos colaterales.  Los efectos

colaterales más comúnmente asociados con el
uso de la SPA incluyen dispepsia, náuseas,
poliuria, fatiga, cefalea, y menstruaciones irregu-
lares.  La incidencia de metrorragia puede ser
disminuida por la administración de SPA en
combinación con un ACO.  Las pacientes hiper-
tensas que están tomando diuréticos ahorradores
de potas io  pueden raramente desarro l lar
hiperkalemia.

7. Flutamide: el flutamide es un bloqueador de los
receptores androgénicos aprobado por la Federa-
ción de Alimentos y Droga de Estados Unidos
(FDA) como tratamiento adyuvante para el cáncer
de próstata.  Parece ser tan efectivo como la SPA
para el tratamiento del hirsutismo, en dosis de
250 a 500 mg diarios (63-65).  Los efectos
colaterales incluyen anormalidades de las
enzimas hepáticas, la apariencia verdosa de la
orina, y la sequedad excesiva de la piel o el cuero
cabelludo.  El flutamide es potencialmente
teratogénico, así como lo es la SPA.

8. Acetato de cyproterona: el acetado de cyproterona
(CPA) es un progestágeno fuerte, antiandrógeno
y efectivo para el hirsutismo (66).  Este medica-
mento produce una disminución en los niveles
circulantes de testosterona y androstenediona a
través de una reducción en la LH.  Además, el
CPA antagoniza el efecto de los andrógenos a
nivel del receptor androgénico.  Los efectos
colaterales pueden incluir insuficiencia adrenal
y pérdida de la líbido.  Esta droga no está
actualmente disponible en Estados Unidos y es
improbable que llegue a ser aprobada por la FDA
debido a que la SPA parece ser igualmente
efectiva.

9. Finasteride: es un inhibidor de la 5-alfa-reductasa
aprobado por la FDA para el tratamiento de la
hiperplasia prostática benigna.  El finasteride
puede ser útil en el tratamiento del hirsutismo en
mujeres (5 mg/día) (67), a pesar de un incremento
paradójico en los niveles circulantes de testos-
terona.  La teratogenicidad (feminización de un
feto masculino) es un punto preocupante.

Consecuencias a largo plazo del SOP
Las pacientes con SOP deben ser aconsejadas

respecto a los riesgos a largo plazo y las conse-
cuencias del trastorno.  Específ icamente, los
siguientes riesgos deben ser discutidos:

1. Obesidad: la obesidad se asocia con el síndrome
de SOP desde que éste fue descrito por Stein y



LA. SÁNCHEZ, R. AZZIZ

Rev Obstet Ginecol Venez52

Leventhal.  Un total de 20% a 50% de las pacientes
con SOP serán definidas como “obesas”, la
incidencia varía dependiendo del criterio usado
para definir sobrepeso (68-71).  Sin embargo, la
frecuencia de la obesidad entre las pacientes con
SOP puede no ser mucho más alta que su
prevalencia en la población general de Estados
Unidos, cuando la obesidad se define como un
incremento del 20% más allá del peso ideal cor-
poral.  Además, los cambios observados en el
ovario en mujeres con obesidad mórbida no
parecen ser similares a los cambios patológicos
encontrados en mujeres con SOP (72) o aquellos
observados después de un tratamiento con
andrógenos por largo plazo (73).  Estos datos
sugieren que aunque hay una relación entre
obesidad y anovulación, la oligoovulación debida
al SOP y aquella relacionada a la obesidad no son
idénticas.
No está claro si la obesidad precede o es
subsiguiente al desarrollo del hiperandrogenismo.
La obesidad, particularmente antes o durante el
desarrollo puberal, parece actuar como promotor
del SOP, pero no es esencial para el desarrollo
del síndrome.  La obesidad puede predisponer al
desarrollo del SOP a través de una multitud de
mecanismos.  La obesidad conduce a un
incremento en la resistencia insulínica y a un
aumento en los niveles circulantes de insulina, lo
cual a su vez puede llevar a una secreción
aumentada de los andrógenos ováricos y a una
disminución de la SHBG.  Los andrógenos
adrenales pueden igualmente estar incrementados
en las mujeres obesas, posiblemente a través de
una alteración en los niveles de endorfinas.  La
presencia de obesidad está asociada con un
metabolismo incrementado de los andrógenos, el
cual se refleja tanto en una elevada producción
como en una elevada tasa de depuración.  Este
estado hipermetabólico magnificará cualquier
pequeña disfunción, bien sea en la producción
incrementada de andrógenos o en una depuración
disminuida, llevando al desarrollo de síntomas.
Además, una incrementada producción periférica
de estrógenos puede jugar un no definido todavía,
rol en la disfunción ovulatoria del SOP.  En
general las mujeres obesas son más susceptibles
al  desarro l lo  de h iperandrogenemia y  e l
subsecuente SOP que aquellas mujeres de peso
normal.  Alternativamente, es posible que el
exceso de andrógenos y la resistencia insulínica
predispongan al desarrollo de obesidad.  Por

ejemplo, las pacientes con SOP tendrán mayor
cantidad de andrógenos disponibles para la
aromatización periférica, lo cual puede resultar
en niveles más altos de estrona y estradiol.
Roncari y Van han demostrado que el 17-ß-estra-
diol promueve la replicación del lipocito humano
in vitro (74).  Por otro lado, otros investigadores
han demostrado que la administración de
testosterona incrementa el peso corporal en ratas
femeninas (75).  Igualmente la administración de
testosterona incrementó la ingesta de alimentos
en animales ooforectomizados, aunque el
incremento en el peso corporal ocurrió indepen-
dientemente de este cambio.  Igualmente es
posible que la resistencia insulínica y la hiper-
insulinemia puedan predisponer al desarrollo de
obesidad, bien sea a través de un incremento en
la ingesta de alimentos estimulados por repetidos
episodios de hipoglicemia o a través de un efecto
directo de la insulina sobre los adipocitos.  Sin
embargo, estas relaciones esperan ser confir-
madas.  Además, la presencia de resistencia
insulínica no parece afectar la capacidad de las
pacientes obesas para perder peso, cuando se
someten a una dieta baja en calorías (76).

2. DM II: como fue señalado previamente, varios
autores han indicado que las pacientes con SOP,
independientemente del peso, tienen niveles
incrementados de insulina plasmática, cuando se
comparan con controles.  La insulino resistencia
en pacientes con SOP, puede predisponerlas al
desarrollo de diabetes mellitus.  Dahlgren y col.
reportaron un estudio de cohorte retrospectivo,
de 33 mujeres con SOP y 132 controles apareados
por edad, que fueron seguidas por un período de
22 a 31 años (77).  Estos investigadores señalaron
que al 15% de las mujeres con SOP se les había
diagnosticado DM II, comparado con 2,3% de las
mujeres control.  Más recientemente, Legro y
col. informaron que, de 254 pacientes con SOP,
con edades comprendidas entre 14 y 44 años,
31,1% demostraron una disminución de la tole-
rancia a la glucosa y 7,5% tuvieron claramente
DM II (78).  Debemos decir, sin embargo, que
una historia familiar de diabetes mellitus entre
las mujeres con SOP permanece como un
importante factor de riesgo para el desarrollo de
DM II.  Una historia familiar positiva para DM II
está asociada con una prevalencia mayor de
defectos en la secreción de insulina, lo cual
predispone al desarrollo de DM II (79).

3. Hipertensión: en el estudio retrospectivo, de
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seguimiento, de cohorte de Dahlgren y col. 39%
de las pacientes con SOP, estaban siendo tratadas
por hipertensión, comparado con 11% en el grupo
control (77).  Más aún, las pacientes con SOP no
obesas, tienen un nivel más alto de presión
sistólica y presión diastólica cuando se comparan
con los controles con igual cantidad de grasa
corporal (80,81).

4. Enfermedades cardiovasculares: tanto la hiper-
insulinemia como el exceso de andrógenos están
asociados con un riesgo incrementado para el
desarrollo de ECV.  De hecho, muchas de las
pacientes con SOP muestran una más alta
prevalencia de factores de riesgo para ECV,
incluyendo obesidad (visceral y generalizada),
hiperinsulinemia, dislipidemia, hipertensión, y
un aumento del sistema activador del plasmi-
nógeno (82-87).  Por ejemplo, Wild y col. han
demostrado que la hiperandrogenemia resulta en
niveles medios más altos de triglicéridos séricos
y de colesterol proveniente de lipoproteínas de
muy baja densidad, pero niveles más bajos de
colesterol proveniente de lipoproteínas de alta
densidad (83).  Estos investigadores subsecuen-
temente demostraron que los andrógenos y la
insulina tienen un rol independiente y sinérgico
en el desarrollo de un perfil lipídico alterado en
mujeres hiperandrogénicas (88).  En un estudio
donde se evaluaron 102 mujeres sometidas a
cateterización de la arteria coronaria, el hirsu-
tismo fue encontrado más común en aquellas
mujeres con enfermedad arterial coronaria (EAC)
confirmada (89).  Además, un incremento en la
relación del índice cintura/cadera, indicativo de
obesidad visceral, estuvo asociado con la presen-
cia de hirsutismo y de EAC.  Como sería de
esperarse para una lesión que toma años en
desarrollarse, estas asociaciones fueron más fuer-
tes en mujeres de mayor edad (edades ≥ 60 años).
En su estudio de cohorte, prospectivo, Dahlgren
y col. estimaron que las pacientes con SOP tienen
un riesgo mayor a 7 veces para desarrollar infarto
al miocardio, cuando se comparan con los
controles agrupados por edad (90).  Sin embargo,
un estudio más reciente de 786 mujeres con SOP
no observó un incremento marcado en el promedio
de mortalidad por enfermedades circulatorias,
incluyendo infarto al miocardio (91).  Por lo
tanto, aunque las mujeres con SOP tienen una
mayor prevalencia de factores de riesgo para
ECV, no está claro si tienen realmente un riesgo
más grande de morir debido a ECV.

5. Enfermedades malignas: la anovulación crónica
es un factor de riesgo bien conocido para el
desarrollo de carcinoma endometrial (92).  Más
específicamente, el SOP no tratado es un factor
de riesgo significativo para carcinoma endome-
trial.  Jackson y Dockerty señalaron que 16 de 43
pacientes con el síndrome de Stein-Leventhal
(37%) tenían lesiones endometriales malignas
(93).  Varias investigaciones previas han señalado
que aproximadamente 20% de las mujeres que
desarrollaron cáncer endometrial antes de los 40
años, tenían evidencia clínica de SOP (93).  Más
recientemente, 7 de 10 pacientes con edades
entre 15 a 25 años, con cáncer endometrial, tenían
características clínicas de SOP (94).

6. Incremento en la masa ósea: la presencia de un
exceso de andrógenos parece ser protectora contra
la desmineralización ósea.  Una paciente con
amenorrea secundaria debida a SOP tiene una
más alta densidad mineral ósea, cuando se
compara con pacientes amenorreicas que tienen
ovarios de apariencia normal en el ultrasonido
(95).  Más aún, Buchanan y col. demostraron que
niveles endógenos suprafisiológicos de estró-
genos en mujeres jóvenes estaban asociados con
un incremento en la densidad trabecular ósea,
aunque la densidad cortical ósea no fue diferente
de los controles (96).
Concluimos que el SOP debe ser considerado un
desorden reproductivo, endocrino, metabólico y
genético, fenotípicamente heterogéneo.  Las
pacientes con SOP tienen un riesgo incrementado
para desarrollar obesidad, DM II, hipertensión,
dislipidemia, carcinoma endometrial y posible-
mente, ECV.  Alternativamente, es posible que el
riesgo para desarrollar osteoporosis posmeno-
páusica esté reducido, debido a una densidad
trabecular ósea más alta, aún en mujeres
amenorreicas.
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En México, al igual que en otros muchos países
del mundo, se ha registrado en las últimas décadas
una creciente tendencia al incremento de la práctica
de la operación cesárea.  De acuerdo con datos
publicados por la Dirección General de Estadística
e Informática (DGEI) y del Sistema de Información
en Salud para Población Abierta (SISPA), la cifra
porcentual de la operación cesárea en comparación
con el número de nacimientos, se elevó de 19,36%
en 1990 a 28,67% en 1997.

De acuerdo con la Norma Oficial Mexicana
(NOM-007-SSA2-1993) expedida por la Secretaría
de Salud y publicada en el Diario Oficial del 6 de
enero de 1995, para la atención de la mujer durante
el embarazo, parto y puerperio y del recién nacido,
se asienta, dentro de los criterios y procedimientos
para la prestación del servicio (inciso 5.4.1.6), que
el índice de la operación cesárea no debe rebasar el
15% en los hospitales de segundo nivel ni el 20% en
las unidades de tercer nivel de atención.

Los boletines de información estadística (Nº 11
al 17) refieren que, en una apreciación global del
número de nacimientos en los Estados Unidos Mexi-
canos, el índice porcentual de la operación cesárea
ha ido creciendo de 28,66% en 1995, a 29,3% en
1996 y a 30,1% en 1997.

En forma de apreciación general se estima que,
para 1999, en las instituciones hospitalarias del
sector público de nuestro país, la cifra de las opera-

ciones cesáreas alcanzarán el 40% mientras que en
los hospitales privados esta cifra rebasa con mucho
el 50%...

Señalaré algunas de las razones en contra de la
operación cesárea que son comúnmente aplicadas
en nuestro medio y que sí incrementan conside-
rablemente los índices estadísticos.

Cesárea primitiva o primaria
En la obstetricia moderna y científica son muy

pocos casos en los que se indica una cesárea primaria:
quizá ante anomalías fetales congénitas incom-
patibles con el parto, malposiciones fetales o ante
enfermedades maternas graves como la cardiopatía
descompesada o la toxemia severa.  Sin embargo, en
este renglón es en donde se registran numerosas
intervenciones deliberadamente mal indicadas y este
hecho sí reviste gran importancia ya que la práctica
de una cesárea primitiva incrementa en forma con-
siderable las cifras de las cesáreas iterativas y
reiterativas.

Macrosomía fetal
Esta indicación para efectuar una cesárea se puede

sospechar ante la medida exagerada del fondo uterino
o de la circunferencia abdominal materna.  Es fácil-
mente comprobable a través de un estudio de ultra-
sonido pélvico.  Sin embargo, al revisar expedientes
clínicos en las indicaciones de cesárea con este
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diagnóstico, frecuentemente se encuentran pesos de
neonatos que no llegan a los 3 kg.

Estrechez pélvica
La mujer mexicana, de acuerdo con estudios

antropométricos y cálculos estadísticos, tiene pelvis
ginecoide simétrica y amplia.  Los casos de pelvis
estrecha o asimétrica son la palpación del promon-
torio en la medida reducida del diámetro biespinoso.

Estos datos raramente se consignan en los
expedientes clínicos.  La pelvis estrecha amerita un
estado de cefalopelvimetría radiológica.

Desproporción cefalopélvica
Este diagnóstico es uno de los más frecuentemente

mencionados en los expedientes clínicos y requiere
también una fundamentación precisa.  Los mencio-
nados anteriormente a propósito de la macrosomía
fetal o de la estrechez pélvica tiene los mismos
considerandos.  Ante la ausencia de aquellas medi-
ciones, en el trabajo clínico, se recurre con frecuencia
a la “prueba de parto” en la que debe haber un
mínimo de seis horas de trabajo de parto eficaz,
espontáneo o inducido y apreciar con exactitud las
modificaciones del cuello uterino y el descenso de
la presentación.  La deficiente valoración de esta
prueba motiva decisiones rápidas y a la ligera.

Preparación deficiente para el parto.
Procrear implica serias responsabilidades y por

lo tanto se insiste actualmente en que las parejas
evalúen el riesgo reproductivo antes del embarazo.
Es frecuente encontrar mujeres sin la instrucción
adecuada para el embarazo, sobre todo entre las
adolescentes lo que motiva incremento en la opera-
ción cesárea por tres principales motivos:

A. Miedo al dolor.  Quizá la mal llamada sentencia
bíblica de “parirás con dolor” ha motivado el
miedo al dolor del parto.  Los romanos la llamaban
la “pena mama”.
La información adecuada y los métodos de la
analgesia obstétrica moderna han derrumbado
esa antigua creencia apoyada fundamentalmente
en la tradición.
Cuando el miedo a los dolores del parto resulta
exagerado y ante la ausencia de una preparación
adecuada, el trance de dar a luz se convierte en
una tragedia familiar que culmina con la exigencia
hacia el médico de terminar con “aquel sufri-
miento insoportable”.

Con facilidad se accede a realizar una cesárea en
estas condiciones aunque obstétricamente no está
indicada.

B. Solicitud de parte de la paciente de realizar la
cesárea.  Algunas mujeres embarazadas aducen
razones de que ellas tienen derecho a imponer
sus deseos o maneras de pensar “a toda costa”.
La aceptación de esta situación sería comparable
a la complicidad ante un acto de poder irracional
y a menudo tonto y convertiría al obstetra en un
simple operatorio carente de todo juicio o
raciocinio.

C. Defender los aspectos estéticos.  Es indudable
que el embarazo imprime en el organismo materno
una serie de cambios que se revierten durante el
puerperio.  Últimamente se han publicado, en la
literatura inglesa, algunos artículos que demues-
tran el daño del parto sobre las estructuras del
piso pélvico.  Si bien es indudable que esto
ocurre, el médico obstetra debe estar bien
familiarizado con las maniobras de protección al
piso pélvico y con las recomendaciones y
cuidados del puerperio.  El uso rutinario de estas
medidas minimiza los problemas a largo plazo.

Temor a las demandas
La medicina actual ha impreso en sus modalidades

aspectos peculiares.  Las personas demandantes de
servicios, sobre todo en la obstetricia moderna
orienta la opinión en el sentido de que el médico
obstetra que atiende el desenlace de un embarazo,
tiene la total y absoluta responsabilidad de todo lo
que ocurra.  Si bien es cierto de que la ignorancia y
la negligencia de algunos médicos han ocasionado
que las opiniones desfavorables se generalicen, el
médico consciente y bien intencionado debe informar
a su paciente de los riesgos que implican los eventos
obstétricos e invitar a la paciente a compartir los
riesgos inherentes a tal hecho.  A esto se atribuye el
que muchos médicos decidan en favor de la cesárea
para recurrir al procedimiento más seguro incre-
mentando las cifras de estas operaciones y olvidando
las complicaciones de morbilidad que necesa-
riamente se tiene al recurrir a este procedimiento.

Comodidad y ambición económica
Estos motivos se mencionan solamente para

reprobarlos pues no se justifican desde ningún punto
de vista”.

(Sereno Coló JA.   Gin  Obstet  México
1999;67:353-355).


