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INTRODUCCION:

El cuadro clínico y su relación con los cambios histopatológic03
fue descrito por Irving Stein y Leventhal en 1935, sin poderse explicar
su etiopatogenia, ni el porqué la resección cuneifonne del ovario curaba
en muchas ocasiones esta patología. Desde hace treinta años hay reportes
en la literatura que tratan de explicar la etilogía de este síndrome y sobre
todo el porqué de la virilización y del engrosamiento de la albugínea del
ovario. Queremos en este pequeño resumen, enfocar los últimos concep­
tos en relación a los mecanismos de etiopatogenia, y la causa de la
controversia en relación a los distintos niveles hormonales encontrados
por distintos autores, al dosificar las hormonas que intervienen en el
mismo. A manera de ilustración presentaremos un caso clínico.

DEFINICION:

Queremos definir el Síndrome de Stein-Leventhal, como el tras­
torno en el eie diencéfalo-hipófisis-ovario, responsable de:

1) Manifestaciones Clínicas.
2) Alteraciones biológicas en la síntesis de los esteroides ovárico3.
3) Cambios en la histología nonnaI del ovano.

1) Manifestaciones clínicas:

Los hallazgos más frecuentes de tipo clínico son:
Esterilidad primaria o secundaria.
Obesidad.
Amenorrea u oligomenorrea.
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Hit'Sutismo.
Hipo o hipertrofia mamana y genital.

2) AlttTtlciones biológicas en la síntesis de los esteroides oráricos:

Se han encontrado muy variahles datos en la dosificación
de estos esteroides, en los niveles de honnonas gonadotróficas
y de los 17 ketosteroides como consecuencia, ~reemos noso­
tros, del momento evolutivo del síndrome en que han coin·
cidido los diversos autores al abocarse al estudio del m·smo,
y exponer sus experiencias.

3) Cambios en la histología normal del ovario:

1) Crecimiento bilateral de ambos ovarios.

2) Aumento del número de quistes foliculares.

3) Atresia folicular (microquistes).

4) Hiperplasia y luteinización de la teca interna.

5) Hiperplasia de las células hiliares.

6) Hialinización de la albugínea.

7) Ausencia de quistes lúteos, pudiéndose encontrar cuer·
pos albicans atrésicos.

ETIOPATOGENIA:

Por estudios realizados por Goldzieher, Greenblat, Barraclough
se cree que la alteración inicial se encuentra a nivel del hipotálamo
y posiblemente sea desencadenada por alteraciones en la biosíntesis nor­
mal de los esreroides ováricos. Los mecanismos de interrelación neuro-.
endocrina constituyen un inquietante a.bismo en la medicina. Situar por
lo tanto, estos mecanismos como base para fundamentar la etiología de
un síndrome, resulta un terreno especulativo, pues es necesario realizar
grandes concesiones teóricas en la búsqueda de una hipótesis de tra­
bajo. Es útil recordar que la mayoría de las experiencias realizadas
para la investigación de este síndrome, han sido practicadas en animales
y la biología del ovario humano difiere de la de cualquier animal por
la influencia de la corteza racional por lo cual no es exaero, hacer
conjeturas basadas en las mismas, sino en una observación exhaustiva de
los cambios anatomopatológicos en los ovarios humanos. En el ciclo
menstrual normal, persiste una interrelación exacta entre las secreciones
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de la ES.H., y la L.H., y los esteroides ovárIcos; mecanismo dirigido
por la NeuroHortnorla Hipolalámica deuominada Errimulanle Gonado­
tTólica. En el síndrome que nos ocupa, se altera la biosíntesis de los este­
roides ováricos, o la receptibilidad del hipotálamo a los mismos; la alte­
ración en la síntesis de los esteroides es debida al bloqueo en los procesos
de aromatización por falta de enzimas (deshidrogenasas) y lo cual da
origen a un aumento de los metabolitos intermedios de orden andro­
génico (11 Desoxi-17 Ketosteroides) lo cual trae consigo la pérdida
del equilibrio normal andrógeno-estrógeno que es de 1 a 7, Y con
esto se interfiere el mecanismo de retroinhibición Hipotálamo-Adeno­
hipófisis desencadenándose un estimulo persistente sobre Adenohipósis
que origina una persistencia de ES.H., u F.H., sobre ovario dando esto
un mayor aumento de catabolitos intermed:os de orden androgénico hasta
llegar el momento en que las reservas de la adenohipófisis se agotan,
pues no tienen oportunidad de almacenar gonadotrofinas.

CAMBIOS OVARICOS POR LA PERSISTENCIA
DE F.S.H. y L. H.

La F.S.H., estimula la granulosa y aparecen los microquisr:s fa­
lirulares. También estimula las células embriológicas del hil'.:), hab;endo
hiperplasia de éstas con producción de andrógenos, y éstos, que tam,bién
son producidos por estímulo de la L.H., al hipertrofiar y lureinizar la
teca interna, son los responsables del crecimiento e hia(inizaóó!1 d'" la
albugínea por aumento del l~jido colágeno.

Foro No. l-Véase el tlumenlo de Itl_

~
mtlño de los ovtlrios. los microquisles 'oH

• J culares con hioliniztlción de la albugineo

I V~·,.-
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La aceton persistente de la F.S.H., y la L.H., sobre el ovario,
produce consigo un aumento de folículos quísticos atrésicos y luteini­
zación de las células de la teca interna, esta luteinización, junto con
la hiperplasia de las células hiliares, es la responsable del aumento de
los niveles androgénicos previamente elevados por alteración de la bio­
síntesis de los esteroides que provocan un aumento de los metabolitos
intermedios de orden androgénico. Este incremento del nivel Andro­
génico produce hialinización de la albugínea a base de tejido colágeno,
y determina el hirsutismo.

PRESENTACION DE UN CASO CLINICO.

Paciente: N.M.M. Edad: 30 años. Maestra. Soltera.
Antecedentes Hereditarios: Sin datos de hirsutismo familiar.
Esterilidad primaria en una de sus hermanas.
Antecedentes Pasonales no Patológicos: Sin particularidades.
Antecedentes Pasonales Patológicos: Sin particularidades.
Antecedentes Traumáticos y Quirúrgicos: Fraerura de tibia du-

rante su niñez.

Antecedentes Ginecológicos:

Menarquia a los 14 años con duración de 8 días, cantidad sin
cuantificar. No hubo traumatismo psíquico. Segunda menstruación a
los 8 meses con mismos caracteres. A partir de este momento refiere
hirsutismo generalizado y períodos de amenorrea de 60 a 90 días con
sangrados subsiguientes de 8 a 10 días y dismenorrea franca. Leucorrea
abundante pre y post menstrual. Niega relaciones sexuales. Sueños
frecuentes. Libido presente. Orgasmo negativo. A partir de los 17 años
recibió medicación hormonal (progesterona) durante 5 años con lo cual
corrigió su ciclo menstrual y su cuadro dismenoirreico, persistiendo el
mismo con ritmo de 60-90, durante el tratamienro. El cuadro recidivó
al faltar el estímulo hormonal exógeno por lo cual debe repetirlo en tres
ocasiones durante los 13 años de su padecer.

Padecimiento Actual:

Consulta por amenorrea de 90 días, dolor difuso en región anexial
bilateral, hipererexcitabilidad, e hirsutismo generalizado.

Exploración por sistemas: S.D.P.

Piel: Cubierta por vello abundante de ímplantación tipo mascu­
linoide (mejillas, mentón, tórax, región infraumbilical, pubis y miembros
inferiores) .

Pelvis: Tipo morfológico-Androide.
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Obesidad exógena. Psiquismo lúcido, afebril, nonnotensa.

Explorat.',ón Ginecológica:

Mamas: de tamaño, forma y constitución correspondiente a una
mujer adulta. Pezón y areolas cubiertas por vello abundante.

Vulya: S.D.P. clítoris de aspecto, fonna y ramaño nonnales.

Hímen: Intacto,

Tacto Rectal: Utero de tamaño normal, consistencia ligeramente
aumentada. Ovarios aumentados de tamaño, superficie lisa y consistencia
blanda, correspondiendo mayor tamaño al ovario izquierdo. Anexos
libres.

Datos de Laboratorio:

Citología yaginal: (seriada) --{; tomas.-, Células de tipo
cariopimótico eosinófilas reportadas en todos los froris,
que sugieren una acción estrogénica persistente, sin fase pre­
¡¡;estacional.

Dosificación de 17 Ketos-y 17 hidroxi·esteroides: dentro
de límites nonnales.

Glicemia: 94 mg. %
Colesterol: 200 mg. '70
P.BJ.: 5.8 mcg. %
Hemograma completo: Dentro de límites nonnales.

Ginecografía: Se muestra en Fotografía.

Diagnóstico: Síndtome de Stein Leventhal.

Tratamiento: Resección cuneifonne de ambos ovarios.

Datos microscoplcos durante la intervención: Ovarios aumenta­
dos de tamaño, de coloración blanco nacarado (se muestran) Supra.
rrenales: S.D.P.

Eyolueión Post Operatoria:

San¡¡;rado abundante durante 4 días, con características de mens­
truación, al tercer día de su intervención. Dismenorrea ausente.
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ESTUD10 H1STOLOGiCO DE LA "CUNA":

Fü;O 2

Hioli:ll:::dón y cn3~o'

5:lmienlo da lo túnico
albugínea, mós fo.'iev­
los quisticos {corres·
pon1:' (1\ (o~te de lo
p~!ed de un qvist~).

FOTO 3,

f :¡,cn!co'>i:: ~ hip~r.

(f"mÍ':l d::- la tecc in.
tE:ln:l.

I,

FOTO 4;

Cuñas resecados.



k.08ENT. RAM/REZ, ¡'Ol'RN1ER: 51NDROME DE 5TEIN·LEVENTHAl 87

FOTO 5:
!=otogrofio del coso
clínico.

FOTO 6:
Fotografío del coso
clínico.

CONCLUSIONES:

Después de revisar (a literatura actual en relación a la etipato­
gema de este síndrome, creemos que se han aportado datos muy valiosos
en los últimos cinco ailos basados en un mejor conocimiento de la filo­
sofía del Eje Hipotálamo-Hlpófiso-Ovárico, adelantos llevados a cabo
por la introducción del estudio de los esteroides "marcados", con lo cual,
por Inedia de radioactividad, podemos determinar su concentración. Tam­
bién ha contribuido notablemente ei estudio del ovario mediante el micros­
copio electrónico (estructuras Íntimas). Pero a pesar de los adelantos
anotados, quedan varias incógnitas por resolver en el difícil mecal1lsmo
de la filosofía del Eje (Diencéfalo-Hipófiso-Ovárico) entre las cuales,
creemos existen algunas ya aclaradas:

1) La alteración para el inicio de los cambios histopatológicos y
biológicos de este síndrome, se encuentra en dos lugares a saber: a) En
los núcleos hipotalámicos los cuales no responden correctamente al
estímulo o inhibición de los esteroides ováricos en su mecanismo de re­
troalimentación.
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2) En la alteración de la síntesis de los esteroides ováricos por
deficiencias enzimáticas, principalmente en los procesos de aromatizaóón,
lo cual sería responsable del desequilibrio de la relación Estrógenos­
Andrógenos, que normalmente es de 1 a 7.

3) Con lo dicho en los párrafos anteriores se puede concluir
cuál es el mecanismo en la producción de este síndrome y del porqué
existen trastornos de los caracteres sexuales secundarios de tipo masculi·
nizante (Hirsutismo).

4) Creemos que la discrepancia existente en las dosificaciones
hormonales, tanto de gonadotrofinas y 17 ketosteroides, como los signos
clínicos que les acompañan, se deban a que ese síndrome tiene varias etapas
evolutivas a saber:

a) PrimtTd etapa:

Caracterizada por aumento en la excreción de F.S.H., y L.H., con
niveles estrogénicos normales y ligero aumento en la excreción de 17
ketosteroides. Asimismo, un aumento considerable de metabolitos de
origen androgénicos (intermedios) lI-desoxi-17 ketosteroides, lo cual se
manifiesta clínicamente por hirsutismo y obesidad poco marcados, mamas
en ocasiones hipertróficas o de tamaño normal, acompañados a su vez
con el hallazgo histo'ógico de endometrios activos en ocasiones hiper­
plásicos, y es posiblemente durante esta fase del síndrome que nos ocupa,
en que se ha encontrado el mismo asociado con carcinoma de mama y
endometrio.

b) Segunda Etapa:

Estaría caracterizad. la misma desde el punto de vista de labo­
ratorio, por disminución en los niveles de gonadotroCinas y estrógenos y
aumento de catabolitos androgénicos, debido posiblemente al agotamiento
de la adenohipófisis por la persistencia del estímulo neutro-hormonal del
hipotálamo, lo cual se manifiesta clínicamente por disminución de los
caracteres sexuales secundarios (hipoestrogenismo), atrofia mamaria,
hirsutismo y obesid.d marcadas e histológieamente, por una trofia endo­
metri.1 y del epitelio vaginal.

Síntesis:

La primera etapa se caracteriza por un nivel estrogénico perSls­
rente, y la segunda etapa por un hipoestrogenismo.

Resección cuneiforme del ovario:

Creemos en el beneficio del tratamiento qUlcurgico, si el mismo
se practica durante la primera etapa del síndrome debido a que un
bloqueo temporal quirúrgico en la producción de esteroides ováricos,
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interfiere el mecanismo de retroalimentación positiva de la hipófisis, y
ésta recupera y acumula ganadotrofinas en lugar de irlas perdiendo con
la misma velocidad que las produce. Si se lograse un acumulo suficiente
de ganadotrofinas en la hipófisis por bloqueo del círculo vicioso a tal
grado de que el centro hipotalámico de los ciclos se recupere, y a su vez
el ovario pueda reconstituir sus sistemas enzimáticos, puede establecerse
una función rítmica que persista.

RESUMEN

1) Se presenta una revisión actualizada en relación a la etiopatogenia
del síndrome de STEIN-LEVENTHAL.

2) Se ilustra el trabajo con un caso clínico tratado quirúrgicamente.

3) Se hace énfasis en la importancia de que en el síndrome de
Stein.Leventhal, exista una secuencia evolutiva en sus síntomas,
signos clínicos y datos de laboratorio, que expliquen el por qué de
la gran divergencia de criterios expresados por distintos autores
para valorar estos casos.
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