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El sindrome de ovario poliquistico (SOP) se ha
definido utilizando diversos criterios (1-4), en el
Cuadro 1 se comparan los criterios de diferentes
sociedades cientificas. No obstante, hay un acuerdo
general en que el diagnéstico de SOP debe basarse
en la presencia de al menos dos de los tres criterios
siguientes: hiperandrogenismo clinico (sintomas
y signos del exceso de andrégenos) o bioquimico
(hiperandrogenemia), anovulacién crénica y
morfologia de ovarios poliquisticos (5-6). Todos los
consensos indican que paradiagnosticar correctamente
SOP, se deben descartar otras endocrinopatias que
imitan SOP (1).

En base a los criterios del NIH (National Health
Institute),Rotterdam y AES/PCOS (Androgen Excess
and PCO Society), se describen una gran variedad de
posibles fenotipos de este sindrome (A hasta la J) (6)
(Cuadro 2). El tercer Consenso de SOP patrocinado
por ESHRE/ASMR (European Society of Human
Reproduction and Embryology/ American Society for
Reproductive Medicine) (7) realizado en Amsterdam,
recomiendaque los principales trastornos metabdlicos
deben ser abordados en la evaluacién diagndstica,
definiendo el fenotipo de SOP en cada paciente.

El NIH en el afio 2012 (6), propone asignar una
nomenclatura que refleje la compleja interaccion

Cuadro 1

Criterios para el diagndstico del sindrome de ovario poliquistico
(Se deben excluir otras causas de hiperandrogenismo y/o disfuncién ovulatoria) ?

ESHRE/ASRM
NIH (ROTTERDAM)
1990 2003

AES AES/PCOS
2006 2009

Incluye todos los
siguientes:

1. Hiperandrogenismo
clinico y/o bioquimico
2. Disfuncién ovulatoria

Incluye dos de los
siguientes:

1. Hiperandrogenismo
clinico y/o bioquimico
2. Oligo-anovulacién

3. Morfologia de
ovario poliquistico

Incluye todos los
siguientes:

1. Hiperandrogenismo
clinico y/o bioquimico
2. Disfuncién ovulatoria
y/o morfologia de ovario
poliquistico

Incluye la presencia
simultdnea de:

1. Hiperandrogenismo
clinico y/o bioquimico
2. Disfuncién ovulatoria
y/o morfologia de ovario
poliquistico

Abreviaturas: NIH: Instituto Nacional de Salud; ESHRE/ASRM: Sociedad Europea de Reproduccién Humana y Embriologia
/ Sociedad Americana de Medicina Reproductiva; AES: Sociedad de Exceso de Andrégenos; PCOS: sindrome de ovario

poliquistico
* Adaptado de Clin Epidemiol 2014;6:1-13.
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Cuadro 2
Fenotiposdel sindrome de ovario poliquistico
Fenotipos potenciales de SOP
A|B|C|D|E|F G|H|I J
Criterios AE-PCOS/
Diagnosticos NIH Rotterdam 1 Rotterdam 2
Exceso de  |Hiperandrogenemia| + | - | + - |+ + - + -
androgenos |fiperandrogenismo| + | + | - | + | + | - + + - -
Disfuncion . .
ovulatoria | Oligo-anovulacion | + | + [ + | + | + | + - - +
Morfologia
ovéarica Ovarios poliquisticos| * | + | + [ - | - | - + + + +
NIH 1990 X[ X[X[X ] X]|X
Rotterdam 2003 x| x!x x| x|x X X X X
AE-PCOS 2006 x|x x| x|x!x X X X

Adaptado de National Institute of Health. Evidence-based Methodology Workshop on Polycystic Ovary Syndrome (6)

metabdlica, hipotaldmica, hipofisaria, ovdrica y
adrenal que caracteriza al sindrome y sus implicaciones
reproductivas.

En este consenso se recomienda mantener los
criterios diagnésticos de Rotterdam (que incluyen el
“clasico del NIH vy los criterios de la AES/PCOS),
establecen los siguientes cuatro fenotipos de SOP:
1. Hiperandrogenismo (clinico y/o bioquimico) +

disfuncién ovulatoria.

2. Hiperandrogenismo (clinico y/o bioquimico) +
morfologia de ovario poliquistico.

3. Disfuncién ovulatoria + morfologia de ovario
poliquistico.

4. Hiperandrogenismo (clinico y/o bioquimico) +
disfuncion ovulatoria + morfologia de ovario
poliquistico.

La presentacion clinica del sindrome varia
ampliamente y también depende de laetapade la vida
de lamujeren la que se presente. Las mujeres adultas
con SOP buscan atencién médica principalmente por
los trastornos menstruales, manifestaciones clinicas
del hiperandrogenismo, infertilidad, aumento de
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peso y alteraciones psicolégicas (6,8). Este sindrome
también se asocia con trastornos metabdlicos,
incluyendo diabetes mellitus tipo 2 (DM tipo 2).

Se debe realizar una historia clinica detallada
que incluya: 1.Interrogatorio: Inicio y progresiéon
de las manifestaciones clinicas, estilo de vida, peso,
historia reproductiva, antecedentes de pubarquia
prematura, sindrome metabdlico (SM), uso de
farmacos 2. Antecedentes familiares: SOP, hirsutismo,
infertilidad, DM tipo 2, obesidad, SM 3. Examen
fisico: presion arterial (PA), indice de masa corporal
(IMC), circunferencia de cintura (CC), signos de
hiperandrogenismo, acantosis nigricans.

Se recomienda evaluacién exhaustiva de la
presencia de los criterios diagndsticos excluyendo
otras causas de hiperandrogenismo y/o anovulacién,
estas incluyen: hiperplasia adrenal congénita no
clasica, sindrome de Cushing, tumor productor
de andrégenos (ovdrico o suprarrenal), exceso de
andrégenos inducido por firmacos; ademas, se debe
evaluar disfuncién ovulatoria por otras causas,como:
disfuncién tiroidea, hiperprolactinemia, asi como
embarazo en las mujeres en edad reproductiva (1).
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DIAGNOSTICO CLINICO Y BIOQUIMICO DEL SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO

EVALUACION CLINICAY BIOQUIMICA DEL
SoP

1. HIPERANDROGENISMO

1.1 MANIFESTACIONES CLINICAS:

En las mujeres adultas el hirsutismo, la alopecia 'y
el acné son buenos sustitutos del hiperandrogenismo
bioquimico y deben considerarse como indicativos
de una condiciéon de exceso de produccion de
andrégenos (5). El hirsutismo es el signo clinico
mas importante de hiperandrogenismo (5) y esta
presente en aproximadamente 70 % de las pacientes
con SOP (7). El hirsutismo se define como el
crecimiento excesivo de pelo terminal (vello largo,
grueso, pigmentado) en la mujer siguiendo un patrén
masculino de distribucién, en zonas andrégeno-
dependientes (9-11). El hirsutismo debe distinguirse
delahipertricosis (12),que es un crecimiento excesivo
del vello en cualquier parte del cuerpo (independiente
del estimulo androgénico) en relacién con la cantidad
esperada para una persona de la misma edad, raza y
sexo. Tipicamente, la aparicién de hirsutismo en el
SOP ocurre después de la menarquia, se desarrolla en
forma gradual y aumenta con el incremento de peso (5).

La raza y etnia afectan la densidad inicial de
unidades pilosebdceas y su capacidad de respuesta
a los andrégenos y otras hormonas lo que da lugar
a diferencias en la distribucién y densidad del pelo
terminal en mujeres con SOP (13). Las diferencias
étnicas son las principales determinantes de la
presenciade hirsutismo,asi como del acné y laalopecia
(14). De tal forma que hay pacientes sin hirsutismo
o hirsutismo leve que tienen aumentado los niveles
de testosterona, mientras que otras con hirsutismo
significativo pueden tener niveles normales o solo
ligeramente aumentados.

El “estandar de oro” para la evaluacion del
hirsutismo es la escala modificada de Ferriman-
Gallwey (FGm) (15). Sin embargo, su valor estd
limitado por su naturaleza subjetiva y la variabilidad
entre observadores no puede ser eliminada por
completo (9,16). Las sugerencias para disminuir
la variabilidad incluyen solicitar a las pacientes no
utilizar laser o electrélisis durante al menos 3 meses,
no depilarse durante al menos 4 semanas y evitar el
afeitado durante al menos 5 dias antes del examen
(15). Pormedio de estaescala se asignan puntuaciones
que van del O al 4 en 9 4reas del cuerpo: labio
superior, mentén, térax, espalda superior e inferior,
abdomen superior e inferior, brazos y muslos (9). Una
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puntuacién de O se da en ausencia de crecimiento de
peloterminal y un valor de 4 puntos parael crecimiento
extensivo. El punto de corte diagnéstico segin FGm
varia en funcién de la raza y etnia (9,17). Si este
punto de corte no estd disponible, se ha sugerido
que un valor de FGm = 8 puede aplicarse a mujeres
blancas y negras, mientras que para las mujeres del
lejano oriente y del sudeste asidtico el punto de corte
se reduce a = 3 (9). El hirsutismo se clasifica como
leve hasta una puntuacién de 15, moderado de 16 a
25,y severo por encima de 25.

El acné también puede ser un marcador de
hiperandrogenismo, pero es menos frecuente en el SOP
y menos especifico que el hirsutismo (8). Cuando el
acné persiste después de laadolescenciao se exacerbaa
mediados delos 20 0 30 afios,lahiperandrogenemiaes
comun,y el acné puede ser considerado como un signo
clinicode hiperandrogenismo (5). Aproximadamente
15 % -30 % de las mujeres adultas con SOP presentan
acné (18,19). La diferencia en la prevalencia de
hirsutismo y acné puede ser atribuido a la diferencia
en la expresion de Sa-reductasa en la glandula
sebdcea y el foliculo piloso, dando como resultado
mayor dihidrotestosterona (DHT) en el foliculo piloso
(20). Las mujeres que presentan acné severo, acné
de inicio tardio o acné persistente y resistente a las
terapias convencionales tienen més probabilidad de
tener SOP (21).

El patréon de alopecia en mujeres con
hiperandrogenismo es variable. En el ciclo normal
del pelo, la fase andgena o de crecimiento tiene una
duracion de 2 a 3 afios y representa el 85 %-90 % de
los pelos del cuero cabelludo. En el contexto de exceso
de andrégenos, los foliculos pilosos sensibles a los
andrégenos tienen acortamiento de la fase andgena
(5). En mujeres con hiperandrogenemia la alopecia
afecta fundamentalmente el vértex y las regiones
fronto-temporales, siendo mas difusa que ladel varén
(22). Las pacientes con hiperandrogenemia mas grave
pueden experimentar pérdida de cabello bitemporal y
de la linea de implantacion frontal (23). La alopecia
puede ser calificada por métodos subjetivos bien
conocidos, tales como la escala de Ludwig (24).

En pacientes que se presentan con hiper-
androgenismo de aparicion subita, rdpidamente
progresivo o con signos de virilizacién (hirsutismo
severo, patrén masculino de ladisposicion del cabello,
hipotrofiamamaria,aumento de lamasa muscular,voz
ronca y clitoromegalia), se debe evaluar la presencia
de una fuente androgénica tumoral (25).

El aumento de sudoracién y la seborrea, aunque

S27



L. FUNG

aumentan con el exceso de andrégenos, son
dificiles de valorar y no se usan como signos de
hiperandrogenismo (22).

1.2 LABORATORIO

La pregunta de cudl o cudles andrégenos deben
determinarse para el diagnéstico de SOP sigue siendo
controversial (5). La testosterona es el principal
andrégeno activo circulante, y la concentracion
total de testosterona sérica es la recomendacién de
primera linea para evaluar el exceso de andrégenos
en la mujer (26). La concentracién de testosterona
también puede ser crucial en la identificacién de
los tumores productores de andrégenos, aunque la
historia clinica de una rapida progresion y aparicion
de signos de virilizacion es generalmente ttil para
sugerir una fuente tumoral de exceso de andrégenos
o hipertecosis (25).

Idealmente la evaluacién de la concentracién de
testosteronalibre (TL) es mas sensible que lamedicién
de TT para establecer la existencia de exceso de
andrégenos (4). Sin embargo, las mediciones de TL
requieren técnicas de didlisis en equilibrio, muchos
laboratorios comerciales utilizan radioinmunoensayo
(RIA), que es notoriamente inexacto (27,28). En
consecuencia, si la calidad del ensayo de TL no es la
adecuada, puede ser preferible calcular la TL a través
de laférmula de Vermeulen (29) a partir de los valores
deTT, globulina transportadora de hormonas sexuales
(SHBG), utilizando una concentracién de albimina
estandar de 43 g/L.. La TL calculada tiene una buena
concordancia y correlaciéon con la TL, medida por
diélisis en equilibrio (29).

Un parametro indirecto de la TL (30), el indice de
andrégenos libres (IAL), calculado por la relacion
entre la TT y SHBG es posiblemente la medida
mas sensible y sencilla para la evaluacién de la
hiperandrogenemiaenel SOP (4) y se prefiere en gran
medida. El IAL se calcula por la siguiente férmula:
100 x [TT] / [SHBG] (el resultado se expresa en
nmol/L) (31); para convertir [TT] de ng/mL a nmol/L
se debe multiplicar el valor de TT x 0,003467.

Una concentracién baja de SHBG ha demostrado
tener excelente precision para el diagnéstico de SOP
en los estudios epidemiolégicos, incluso superior
a las mediciones de las concentraciones séricas de
andrégenos (32), y ademads es un marcador sustituto
de la resistencia a la insulina (RI) y el exceso
de andrégenos que predice la susceptibilidad a
desarrollar SM y diabetes gestacional en pacientes
con SOP (32-36). Se haencontrado que polimorfismos
en el gen que codifica la SHBG pueden estar
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asociados con la reduccidn de sus niveles en el SOP,
independientemente de los efectos de la RI y la
obesidad (37,38).

El valor de la determinacién de otros andrégenos
en pacientes con SOP es relativamente bajo (5).
Aunque los niveles de dehidroepiandrosterona sulfato
(DHEAS) se incrementan en aproximadamente 30 %
-35 % de las pacientes con SOP (39), su medicion
no contribuye significativamente al diagndstico, y
en la mayoria de los pacientes los valores de TL y
TT también se incrementan (39,40). De hecho, se ha
estimado que solo el 5 % de las pacientes con SOP
tienen exclusivamente aumento de DHEAS (39).
Existe cierta evidencia de que la androstenediona
también es un marcador sensible y especifico de
hiperandrogenismo en estas pacientes (41), sin
embargo, la mayor disponibilidad de métodos mas
sensibles y especificos paratestosteronahadado lugar
auna mayor utilizacién de la misma en el diagnéstico
del SOP. La medicion de androstenediona no se
requiere en la practica clinica (5).

1.2.1 METODO QUE DEBE SER UTILIZADO

Se recomienda el uso de espectrometria de masas
(MS) acoplada a cromatografialiquida (LC) (LC/MS)
yaquetiene altasensibilidad y especificidad (42). MS
esel método dereferenciaen centros como el Instituto
Nacional de Estandares y Tecnologia y se considera
que es el "estandar de oro" para la medicién de una
variedad de compuestos (5). Es importante mencionar
que en el SOP, métodos de RIA que incorporan
purificacion proporcionan resultados similares (43).
La medicion de TL requiere técnica de didlisis en
equilibrio. Si estas técnicas no estan disponibles,
como se comento previamente la determinacién del
TIAL puede ser preferible en la préctica clinica (5).
En conclusion, el médico debe estar consciente de
los métodos utilizados por los laboratorios y debe
hacer uso de los que cuenten con LC/MS o RIA con
purificacion.

1.2.2 VALORES DE REFERENCIA

Usando métodos de RIA convencionales con etapas
de purificacion, los valores normales de testosterona
son generalmente < 60 ng/dL. Aunque no hay
valores de referencia disponibles de testosterona en
mujeres utilizando la tecnologia LC/MS, la mayor
especificidad de los métodos de MS podria anticipar
niveles de TT inferiores (por ejemplo <50 ng/dL).
Aunque los valores normales con RIA son hasta 70 a
80 ng/dL y en algunos casos 100 ng/dL; estos deben
ser evitados, ya que se hace muy dificil distinguir
las mujeres normales de las hiperandrogénicas (5).
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DIAGNOSTICO CLINICO Y BIOQUIMICO DEL SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO

2. DISFUNCION OVULATORIA

2.1 MANIFESTACIONES CLINICAS

Todas las clasificaciones principales de SOP
incluyen ladisfuncién ovulatoriacomo un componente
y representa un problema clinico importante para la
mayoria de las pacientes. Segin reporte de AES/
SOP hasta un 85 % de las mujeres con SOP tienen
evidencia clinica de irregularidades menstruales (4).

Segin la nueva clasificacion de la Federacién
Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO)
(44), la frecuencia normal del ciclo menstrual es de
24-38 dias. Si el intervalo es >38 dias (1-2 episodios
en un periodo de 90 dias) la terminologia actual es
sangrado menstrual infrecuente (antes conocidacomo
oligomenorrea) y si no hay sangrado menstrual en
un periodo de 90 dias se sigue utilizando el término
de amenorrea. Aproximadamente 85 %-90 % de
las pacientes con sangrado menstrual infrecuente y
30 %-40 % de las mujeres con amenorrea pueden
tener SOP (45).

Si los ciclos son mayores de 38 dias se puede
asumir que hay anovulacién crénicay no se requieren
pruebas especiales. Sin embargo, si la duracién del
ciclo es s6lo ligeramente mds de lo normal, o si los
ciclos son ligeramente irregulares, la ovulacién se
debe evaluar (5). Ademads, cuando las pacientes son
hiperandrogénicas, la posibilidad de que los ciclos
aparentemente normales sean anovulatorios debe
descartarse. Varios estudios han demostrado que
10 % - 15 % de las mujeres hiperandrogénicas con
ciclos aparentemente normales no ovulan (4647).
Por el contrario, el hallazgo de anovulacion es muy
poco frecuente en mujeres normo-androgénicas con
menstruaciones normales (5).

El sangrado menstrual frecuente (intervalo <
24 dias, mas de 4 episodios durante un periodo de
90 dias; antes conocido como polimenorrea) y/o el
sangrado menstrual abundante (antes hipermenorrea)
son relativamente poco comunes en pacientes con
SOP, pero cuando estan presentes, pueden inducir
anemia por deficiencia de hierro (5).

2.2 LABORATORIO

La determinacion de progesterona sérica durante
la fase litea media (dias 21 a 22) es la mejor
forma de evaluar la ovulacién. Mientras que las
concentraciones de progesterona > 2,5 ng/mL
pueden indicar ovulacién, los valores =7 ng/mL son
generalmente necesarios para una adecuada funcién
Idtea (48). Algunos investigadores han propuesto
la utilizacién de 3 determinaciones consecutivas
en la fase ldtea con un valor total =15 ng/mL para
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indicar funcion litea normal (49). Alternativas a la
medicién de la progesterona (por ejemplo, graficos de
latemperaturabasal del cuerpo,estuches comerciales
para determinar hormona luteinizante (LH) urinaria
o biopsia endometrial) se pueden usar, pero no dan
suficiente informacion acerca de la fase Idtea (5).

No se recomienda el uso de la relaciéon LH y
hormona foliculoestimulante (FSH) como criterio
diagnéstico del SOP (25).

(QUE OTROS ESTUDIOS DEBEN REALI-
ZARSEENLAEVALUACIONDELSINDROME
DE OVARIO POLIQUISTICO?

El SOP es un diagnoéstico de exclusion por lo cual
se deben descartar otras causas de hiperandrogenismo
y/o disfuncién ovulatoria. Ademds del SOP (que
constituye la principal etiologia), dentro de las
causas de hiperandrogenismo en mujeres en edad
reproductiva se encuentran (12,22,50):

1. Origen ovdrico:

* Hipertecosis

e Tumor ovérico

2. Origen adrenal:

* Hiperplasia adrenal congénita no cldsica

¢ Sindrome de Cushing

e Sindrome de resistencia a glucocorticoides

e Tumor adrenal (adenoma o carcinoma)

3. Condiciones especificas del embarazo:

¢ Luteoma del embarazo

e Hiperreactio luteinalis

* Deficiencia de aromatasa en el feto

4. Otras:

¢ Hipotiroidismo

e Hiperprolactinemia

e Farmacos: Danazol, testosterona y anabolizantes,
acido valproico, ciclosporina

e Sindrome de HAIRAN (Hiperandrogenismo, RI,
acantosis nigricans)

e Hirsutismo idiopatico

Las pacientes con hiperplasia adrenal congénita
no clasica o tardia por déficit de 21 hidroxilasa
pueden presentarse con manifestaciones del SOP
(hiperandrogenismo, anovulacién y morfologia de
ovario poliquistico) (51), por tanto la determinacién
de 17-hidroxiprogesterona (170OHP) debe ser siempre
incluidaen el estudio diagnéstico. Valores de 17O0HP
>10 ng/mL indican la existencia de un déficit de
21-hidroxilasa, mientras que valores entre 2 y 10
ng/mL sugieren la necesidad de realizar la prueba de
estimulacién con la hormona adrenocorticotrépica
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(ACTH) (51).

Para la toma de la muestra tanto para el célculo
del IAL (TT y SHBG), asi como de la 170HP se
recomienda que sea en ayunas, en la fase folicular
temprana (si tiene menstruaciones regulares) o en
cualquier momento (sitiene oligo-anovulacién). Sila
paciente estd tomando anticonceptivos hormonales, se
deben suspender 3 meses antes de latoma de muestra.

El sindrome de Cushing debe ser considerado
como causa de exceso de andrégenos, sin embargo,
las pacientes presentan ademas del hiperandrogenismo
y alteraciones menstruales otras manifestaciones
clinicas caracteristicas como: facies de luna llena,
obesidad central, acumulacién de grasa cervical y
supraclavicular, estrias purpureas, adelgazamiento
de la piel, equimosis, debilidad muscular proximal,
hipertension arterial, alteraciones metabdlicas,
psiquidtricas y osteoporosis (52).

Si la historia clinica sugiere la presencia de
un tumor productor de andrégenos (ovdrico o
suprarrenal), se debe solicitar estudios imaginolégicos
(ecosonograma, TAC o RMN).

Laprevalenciade disfuncién tiroidea en pacientes
con SOP sigue siendo materia de debate. Varios
estudios han demostrado una relacién entre el SOP
y la presencia de hipotiroidismo y anticuerpos
antitiroideos (53,54). Se recomienda en todas las
pacientes realizar TSH, T4L, y anticuerpos anti-
tiroperoxidasa (Anti-TPO) (55).

A pesar de que la demostracién de RI no es
requerida para hacer el diagnéstico de SOP, esté claro
que la RI e hiperinsulinemia desempefian un papel
importante en la fisiopatologia de este sindrome.
Las pacientes con SOP tienen una alta prevalencia
de sobrepeso u obesidad. La prevalencia de RI en
el SOP oscila entre 50 % -70 % (56,57) y se produce
independientemente de la obesidad (58).

La CC es un marcador de RI. El Grupo
Latinoamericano para el estudio del sindrome
metabdlico (GLESMO), el cual es un grupo de
trabajo de la Asociacién Latinoamericana de diabetes
(ALAD) determiné el punto de corte de CC a través
de las curvas ROC; estableci6 el valor de 88 cm para
las mujeres (se obtuvo un valor cercano a 90 cm pero
por consenso se homologé con el de 88 cm utilizado
por ATPIII) (59). Es importante evaluar la presencia
de signos asociados a RI como acantosis nigricans
(lesi6én cutdnea caracterizada por la presencia de
hiperqueratosis e hiperpigmentacién por lo general en
las superficies intertriginosas y cuello) y acrocordones
(formaciones tipo fibromas blandos en las regiones
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antes mencionadas) (60).

Aunque marcadores de RI, tales como la relacién
de glucosa e insulina en ayunas y el modelo
homeostatico de resistenciaalainsulina (HOMA-IR),
han demostrado una alta sensibilidad y especificidad
en algunos estudios, informes mas extensos han
demostrado que estas medidas carecen de precisiéon
para la definicién de RI (61).

Los componentes del SM estdan asociados con RI,
en vista de que actualmente no existe consenso para
evaluarlaRIenel SOPy quelos marcadores nodefinen
con exactitud la misma, la guia de la Asociacién
Americana de Endocrindlogos clinicos (AACE),
el Colegio Americano de Endocrinologia (ACE) y
AES/PCOS (62) recomiendan en todas las pacientes
con SOP evaluar la presencia de los componentes
del SM: CC, hipertension arterial, lipidos (HDL-
colesterol y triglicéridos) alteraciones de la glucosa
(prediabetes o diabetes mellitus tipo 2), asi como
también enfermedad hepdtica grasa no alcohdlica.
Se debe realizar prueba de tolerancia a la glucosa
oral (PTGO: Glucemia basal y 2 horas pos-carga 75
g de glucosa oral) en todas las pacientes con SOP.

Los datos disponibles sugieren que la apnea
obstructiva del suefio (AOS) es mas comun en las
mujeres obesas con SOP en comparacién con la
poblacién general (63). En caso de sospecha clinica,
las pacientes deben ser referidas para evaluacion y
estudios.

Por otra parte, la prevalencia de depresioén y
ansiedad es mayor en las pacientes con SOP que
en la poblacién general (64). También se describen
trastorno bipolar y alteraciones de la conducta
alimentaria (8). Ademas del hirsutismo, acné,
alteraciones menstruales, infertilidad y aumento de
peso, los trastornos psicolégicos pueden tener un
vinculo especifico con el SOP, por tanto,es importante
que la funcién psicolégica y la calidad de vida deban
serevaluadasentodaslas pacientes con SOPatravésde
cuestionarios apropiadamente validados y entrevistas
estructuradas (25).

Por dltimo, la hormona antimiilleriana (HAM) ha
surgido como un posible marcador sustituto del SOP,
estahormona es producida en el ovario por las células
delagranulosadelos foliculos preantrales y pequefios
foliculos antrales. Concentraciones elevadasde HAM
enmujeres con SOPestanrelacionadas con el aumento
del nimero de foliculos y la hipersecrecién de células
de la granulosa. Valores de HAM > 5 ng/mL pueden
ser utiles como indicador de la morfologia ovérica
(65). A pesar de que las diferencias en los niveles
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circulantes de HAM segtin el fenotipo de SOPreflejan
la heterogeneidad del sindrome, los puntos de corte
para discriminar los diferentes fenotipos SOP siguen
sin estar claros. En un estudio realizado por Pizzi
R y col. (66) en 30 pacientes con SOP se encontrd
que las concentraciones de HAM se encuentran
elevadas en este sindrome, en especial en pacientes
con ciclos anovulatorios. En consecuencia, si bien
parece prometedor el uso de HAM en el diagndstico
y pronéstico del SOP, actualmente no se recomienda
su uso rutinario en la practica clinica (62).

CONCLUSIONES

e Para el diagnéstico de SOP, se recomienda el uso
deloscriterios de Rotterdam,con la especificacion
del fenotipo (NIH 2012). Se deben excluir otras
causas de hiperandrogenismo y/o disfuncién
ovulatoria.

¢ Existe la necesidad de una evaluacion exhaustiva
tanto clinica como de laboratorio, con especial
énfasis en laprecision y validez de la metodologia
utilizada para las determinaciones bioquimicas.

e Las mujeres con SOP generalmente acuden a
evaluacion debido a los trastornos menstruales,
manifestaciones clinicas del hiperandrogenismo,
infertilidad, aumento de peso y alteraciones
psicolégicas.

e Se debe realizar una historia clinica detallada que
incluya: 1.Interrogatorio: Inicio y progresiéon de
las manifestaciones clinicas, estilo de vida, peso,
historia reproductiva, antecedentes de pubarquia
prematura, SM, uso de farmacos 2. Antecedentes
familiares: SOP, hirsutismo, infertilidad, DM2,
obesidad, SM 3. Examen fisico: PA, IMC, CC,
signos de hiperandrogenismo,acantosis nigricans,
acrocordones. La presencia o ausencia de:
galactorrea, signos de virilizacién y caracteristicas
cushingoides deben tenerse en cuenta.

e Lapreguntade cudl andrégeno debe determinarse
para el diagnéstico de SOP sigue siendo
controversial. La determinaciéon de TT debe
realizarse utilizando LC/MS. La TL es mas
sensible que la medicién de TT para establecer la
existencia de exceso de andrégenos, sin embargo,
requiere técnica de didlisis en equilibrio que
no esta disponible en muchos laboratorios. En
consecuencia, si la calidad del ensayo de TL no
es la adecuada, se recomienda el uso del IAL. El
valor diagnéstico de otros andrégenos (DHEAS,
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androstenediona) en pacientes con SOP es
relativamente bajo.

Ademas de la determinacién androgénica, como
parte de la evaluacién del SOP se debe solicitar:
170HP, TSH, T4L, Anti-TPO, prolactina. La
realizaciéon de otros estudios dependerda de la
historia clinica.

La determinaciéon de insulina o medidas para
estimar RIno sonrequeridas en la practica clinica.
Se debe evaluar la presencia de los componentes
del SM en todas las pacientes con SOP: CC,
hipertensién arterial, lipidos (HDL-colesterol y
triglicéridos) alteraciones de la glucosa (PTGO:
Glucemiabasal y 2 horas pos-carga75 gde glucosa
oral),asicomo también enfermedad hepéatica grasa
no alcohdlica.

Se recomienda evaluar la funcién psicolégica
y calidad de vida de estas pacientes a través
de cuestionarios apropiadamente validados y
entrevistas estructuradas.

La HAM ha surgido como un posible marcador
diagnéstico del SOP, sin embargo, actualmente
no se recomienda su uso rutinario en la practica
clinica.
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