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I. ANTECEDENTES.

I. El Sindrome de Ovarios Poliquisticos
i.  Definiciéon

Es un trastorno endocrino y metabdlico, que se caracteriza por la asociacién de
hiperandrogenismo y anovulacién en las mujeres en edad fértil sin una enfermedad
especifica subyacente, influida por factores ambientales como la actividad fisica y la
nutricion. @

En 1934, se hizo la descripcion original del sindrome de ovario Poliquistico, denominado
con el epénimo STEIN-LEVENTHAL como homenaje a los dos investigadores que lo
informaron en la literatura cientifica. El sindrome de ovarios poliquisticos fue descrita
originalmente como la triada clasica de Hiperandrogenismo, anovulacién y obesidad en
mujeres con ovarios poliquisticos aumentados de tamafio. Este sindrome (SOP) es un
trastorno comun y heterogéneo de la mujer en edad reproductiva afecta entre el 3-7% de la
poblacion en estados unido. Se considera como la causa mds comun de infertilidad por
anovulacioén, afectando entre 6-10% de las mujeres en edad reproductiva. '?

Lejos de considerar un criterio undnime, la controversia suscitada condujo a la bisqueda de
una definicion de consenso en el seno de la conferencia sobre SOP celebrada en 1990 por el
NIH (Nacional Institute of Health), * el Instituto de Salud Infantil y la Conferencia para el
Desarrollo humano definiendo criterios para SOP como: 1) anovulacién crénica, 2)
Hiperandrogenismo clinico (hirsutismo, acné, alopecia androgena) y/o hiperandrogenemia,
y 3) exclusién de causas secundarias tal como la hiperprolactinemia, disfuncion tiroidea, y
desordenes adrenales. **

Sin embargo, a lo largo de la siguiente década se reconocieron nuevos conceptos y la
marcada heterogenicidad de esta enfermedad; es en el afio del 2003 en que otro consenso
de trabajo, efectuado en Rétterdam, donde se establecieron los criterios para SOP mismos
que se publicaron en el mismo afno. Los resultados incluian o no la apariencia
ultrasonografica de ovarios poliquisticos como parte de los criterios diagndsticos de los
cuales se aceptan como diagnostico para este sindrome la presencia de dos o mas criterios.
(Tabla 1).

TABLA 1. CRITERIOS REVISADOS ROTTERDAM, 2003*

1 Oligo o anovulacion.

2 Signos clinicos o bioquimicos de hiperandrogenismo.

3 Ovarios poliquisticos.

4 Exclusion de otras etiologias (hiperplasia adrenal congénita, tumores secretantes de
androgenos, sindrome de Cushing)




(las pacientes pueden tener 2 de los criterios 1-3)

De esta manera, el rasgo considerado inicialmente como definitorio —la presencia de
ovarios poliquisticos- es ahora valorado tan solo como un “hallazgo consistente” que puede
incluso estar presente en cierto nimero de mujeres normovuladoras. El hiperandrogenismo
es el término que mdés dificultades ofrece a su definicion, pues no siempre es sinénimo de
hiperandrogenemia. A menudo se ha sefialado que manifestaciones claras de
Hiperandrogenismo como el hirsutismo pueden ser el resultado de una mayor sensibilidad
tisular individual mas que de una excesiva presencia androgénica, y viceversa, la
hiperandrogenemia puede coexistir con ausencia de signos de virilizacién por una
resistencia periférica a la accion de estas hormonas. Ademas, el hiperandrogenismo no es el
unico factor relevante, sino que el panorama fisiopatologico se complica por la posible
intervencion en la etiopatogenia de otros elementos como la accién de las gonadotropinas,
sin olvidar uno de los factores mas importantes: la resistencia a la insulina, fenémeno en
donde podrian estar implicados la propia hormona, su receptor celular, o incluso los
factores de crecimiento mediadores de su accidn. *°

ii.  Fisiopatologia

En virtud de la heterogeneidad del SOP no existe una teoria aceptada acerca de su
fisiopatologia, por lo que se ha tratado de explicar con fundamento en sus alteraciones mas
comunes.

La perpetuacién de los signos y sintomas, asi como sus componentes, se han asociado a
defectos en el hipotdlamo (dopamina, opioides) en la hipdfisis (sensibilidad a la LH) y en
las glandulas suprarrenales (hiperandrogenismo).’ Ademads esos defectos son incrementados
por la obesidad y mds aun por la resistencia a la insulina. La activacion del eje hipotdlamo-
hipéfisis incrementa la produccién de LH en la teca y esta a su vez estimula un exceso de
producciéon de andrégenos por las células de la granulosa de los ovarios. La
hiperinsulinemia también conduce a incremento de los efectos hipofisiarios y al
hiperandrogenismo ovarico y suprarrenal. La conjuncion de varios factores, entre los que se
encuentra la conversion periférica de testosterona a estradiol y la disminucién de globulina
transportadora de hormonas sexuales (SHBG), explica el estado de elevacion estrogénica
que altera la funcién hipofisaria e incrementa la sensibilidad suprarrenal. Una
retroalimentacién estrogénica positiva perpetia el sindrome y afecta al eje hipotidlamo-
hipdfisis y la respuesta glandular, teniendo como centro de todo ello a las anormalidades en
la insulina y el factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1). ¢

La resistencia a la insulina consiste en una disminucién de los efectos bioldgicos de la
insulina como consecuencia de la disminucién de la sensibilidad a ella misma por parte de
las células. Se han informado alteraciones en la interaccidn de la insulina y sus receptores
en diversos tejidos, caracterizados por una disminucién en la autofosforilacién de tirosina
en el receptor de insulina asi como el incremento de la fosforilaciéon de serina. Los dos
componentes principales durante el SOP, el exceso de LH producto de la disfuncién
gonadotropica y la hiperinsulinemia resultante, interaccionan en su funcionamiento y
ambos procesos generan hiperandrogenemia y representa un componente del SOP que se
encuentra presente en mujeres obesas, mujeres con peso normal, adolescentes con



hiperandrogenismo, mujeres con ovarios multifoliculares y mujeres aparentemente
normales con presencia de ovarios poliquisticos. ¢

Se ha sugerido que el principal efecto de la insulina sobre la funcién del ovario no es la
activacion directa de la secrecion de andrdgenos, si no el desajuste de la regulacion de la
sintesis de andrégenos, lo que evita la regulacién negativa de los receptores de LH y
estimula la coenzima P450c17. Esto incrementa la secrecion de andrégenos y estrégenos, y
contribuye al efecto de la insulina en la disminucién de SHGB, lo que produce
hiperestrogenismo y anormalidades en la produccion de las gonadotropinas que perpetiian
el sindrome.” Se cree que el sindrome esta presente en la mujer desde la pubertad, en virtud
de que los efectos concurrentes de la activacion de la funcidn ovérica y la disminucion
puberal de la sensibilidad a la insulina, acompaiada de incremento en la produccién
hepdtica de IGF-1. EI IGF-1 circulante puede estimular la secrecién de andrégenos,
incrementar la unién de LH a sus receptores ovdricos y activar la coenzima P450c17. Més
aun, el IGF-1 puede ser responsable de algunas alteraciones morfolégicas del SOP, lo que
altera el equilibrio entre el crecimiento y la atresia folicular. 7

En virtud de que en el SOP se aprecia un incremento de LH, este se ha considerado como la
anormalidad bioquimico caracteristica; no obstante, aunque los niveles elevados de LH
pueden contribuir al hiperandrogenismo del SOP, los pacientes con niveles elevados de
andrégenos pueden tener LH normal, por lo que se ha sugerido que la bioactividad de la LH
se encuentra aumentada al igual que los receptores ovaricos a LH. El incremento de LH es
consecuencia del hiperestrogenismo periférico, aunque este no explica todas las
caracteristicas del aumento de la LH en el SOP, ya que las mujeres con hiperplasia
suprarrenal congénita, pese a tener un aumento de los niveles de LH al igual que un
incremento de los pulsos, no presentan el incremento de la frecuencia pulsatil de LH que se
observa en mujeres con SOP. "*

iii.  Hiperinsulinemia e hiperandrogenismo

Ha sido dificil demostrar que la disminucién de los niveles de andrégenos mejora la
sensibilidad a la insulina en pacientes con SOP, ya que los resultados han sido
contradictorios, hay reportes en los que no se ha encontrado mejoria en la sensibilidad a la
insulina en pacientes en quienes selectivamente se han disminuido los niveles de
andrégenos, también se ha descrito que el tratamiento antiandrégeno parcialmente revierte
la resistencia a la insulina asociada con Hiperandrogenismo sin importar cual sea la droga
antiandrogenica utilizada "¢

El leve Hiperandrogenismo caracteristico del SOP puede contribuir a la resistencia a la
insulina; sin embargo, este dato requiere corroborarse, ya que la disminucién de los
andrégenos no revierte completamente el hiperinsulinismo. Por otro lado, la administracién
de andrégenos no produce resistencia a la insulina de la misma magnitud que la que se
observa en el SOP.’

El SOP es la causa mas comun de infertilidad anovulatoria e hirsutismo (6-10%); ademas
de las consecuencias en la reproducciéon de este sindrome, se ha descrito a la
hiperinsulinemia y a la resistencia a la insulina como caracteristicas centrales del mismo.
Los trastornos caracteristicos en la secrecién y acciéon de la insulina son mucho mas



importantes en mujeres con SOP y amenorrea o con ciclos anovulatorios que en aquellas
igualmente hiperandrogénicas y con menstruaciones regulares. El hallazgo de la mejoria en
los niveles de insulina en ayuno y después de una carga de glucosa y el reinicio de los
ciclos ovulatorios en mujeres con SOP que bajan de peso, apoyan la hipétesis de un papel
primordial de la hiperinsulinemia en el desarrollo del sindrome y del Hiperandrogenismo.*

Es muy probable que la insulina tenga un papel significativo en la produccién de
andrégenos por el ovario, esto actuando sobre su propio receptor y no, como en un
principio se crefa, sobre una activacién cruzada sobre el receptor tipo I de los factores
insulinoides.*

La insulina tiene un efecto estimulatorio sobre la esteroidogenesis de las células de la
granulosa en los ovarios poliquisticos y en los normales e interactia con las gonadotrofinas
de manera aditiva y sinérgica. Estas acciones parecen mediadas especificamente por el
receptor de insulina; un hallazgo interesante en pacientes con SOP es que, a pesar de
encontrar resistencia periférica al efecto de la insulina, la sensibilidad en el ovario no se
encuentra disminuida y esta conservacion en el efecto de la insulina podria explicar el
exceso en la formacion de esteroides sexuales.™

La insulina parece tener un efecto importante en la amplificacion del efecto de LH en la
induccidén de produccion de andrégenos por las células de la teca, lo cual podria explicar la
prominencia de los sintomas de Hiperandrogenismo en los pacientes con SOP. ®

iv.  Manifestaciones clinicas

La mayoria de los datos clinicos que aparecen en pacientes con SOP pueden formar
parte de otras patologias no necesariamente relacionadas con alguna disfuncién hormonal,
de tal manera que la asociacién de sintomas y signos y no los hechos aislados deben
siempre sugerir el diagndstico. La severidad o la rapida evolucion debe alertar a los clinicos
a la realizacion de un diagndstico diferencial més extenso. *

Acné: Aparece frecuentemente en las adolescentes y generalmente para los 15 afios de
edad el 50% de ellas lo presentard. Su permanencia de los 20 afios en adelante debe
considerarse sospechosa. Es imperativo interrogar acerca de irregularidades menstruales,
hirsutismo o cualquier otro dato de hiperandrogenismo. Estas pacientes pudieran presentar
niveles anormales en los andrégenos séricos, pero los niveles de éstos no tienen correlacion
con la severidad del acné. En estudios realizados en mujeres adolescentes con acné se ha
encontrado datos de SOP hasta en el 45% de los casos. °

Hirsutismo: Se define como el crecimiento excesivo del vello corporal terminal en
mujeres, en dreas anatomicas donde el desarrollo de los foliculos depende de la
estimulacién androgénica: Tercio proximal en cara interna de muslos, abdomen, pecho,
parte baja de la espalda y cara entre otros. El grado y la severidad se evalian de acuerdo a
la escala de Ferriman-Galwey. °

Virilizacién: La aparicion de hipertrofia clitoridea, amenorrea prolongada, aumento de
la musculatura, atrofia de los senos, hirsutismo severo y habitus masculino obliga a
descartar la presencia de hiperplasia adrenal, hipertecosis o tumores ovéricos o adrenales. °



Irregularidad menstrual y anovulacién: Las mujeres con SOP presentan grados
variables de disfuncién ovulatoria, manifestada como oligomenorrea, dismenorrea y
amenorrea. Incluso, frecuentemente presentan infertilidad (17.5% vs 1.3%) en normales.

La relacién entre el exceso de insulina y la anovulacién se atribuye en primer lugar a
la hiperandrogenemia y en segundo a la estimulacién del inhibidor 1 del activador del
plasminégeno (pAl-1). Este inhibidor no solo regula la eliminacién de los depdsitos de
fibrina de los vasos sanguineos sino que a nivel del ovario, inhibe a las colagenasas
responsables de la ruptura folicular. "

Acanthosis Nigricans: Se trata de una hiperplasia hiperpigmentada de la piel, la cual
aparece predominantemente en el cuello y en pliegues cutdneos como axilas y codos. La
importancia de su deteccidn radica en que su presencia correlaciona significativamente con
los estados de resistencia a la insulina e hiperinsulinemia compensatoria. La presentan
cerca del 40% de las adolescentes nativas americanas, 13% de las africo-americanas, 6% de
las hispanas y menos del 1 % de las caucdsicas. Aunque la ausencia de acantosis nigricans
no descarta la existencia de resistencia a la insulina, el encontrarla identifica dentro de las
diversas etnias a los subgrupos con mayor severidad del trastorno y que cursan con los
niveles mds elevados de insulina. **

Dependiendo de las poblaciones estudiadas aparece ligada a obesidad hasta en el 74%
de los casos constituyéndose como un factor de riesgo independiente para DM tipo 2.
Aproximadamente el 30% de las pacientes con SOP lo presentan.

En nuestra prictica cotidiana al abordar un paciente con hiperandrogenismo y/o
obesidad no debemos omitir la inspeccién de la regién posterior del cuello, ya que de los
pacientes que desarrollan acantosis nigricans el 93-99% la presentan en ese sitio.

v.  Estudios de laboratorio y gabinete

Al momento de enfrentar un caso de hiperandrogenismo nuestra obligacion mds importante
es descartar la presencia de algunas patologias, que si bien no son frecuentes, requieren de
abordajes particulares y tratamientos especificos. En este grupo incluimos a los tumores
benignos y malignos de las adrenales y el ovario, asi como los casos de hiperplasia
suprarrenal congénita en su variedad no cldsica, entre otras. '

El SOP es un diagnéstico clinico y de exclusiéon, no es necesaria la presencia de
alteraciones en los niveles hormonales o quistes en los ovarios para considerar su presencia;
basta integrar el sindrome durante la historia clinica y hacer con base a los criterios de
ROTTERDAM un diagndstico mediante niveles de hormonas hacer un diagndstico
diferencial. ©

Escrutinio: Determinacion durante los primeros 7 dias del ciclo de:

a) LH Y FSH vy sin importar el ayuno y la relaciéon con el ciclo menstrual se debe
determinar cifras de Prolactina asi como:

b) Testosterona total y libre.

c¢) Dehidroepiandrosterona sulfato (DHEAS) y 17 alfahidroxiprogesterona (17-HPO).

En el 66% de los pacientes se documenta una relacion LH: FSH (>2: 1), la cual es
caracteristica de SOP. La prolactina debe ser determinada en la evaluacién de cualquier
paciente con amenorrea; muchas de las causas de hiperandrogenismo pudieran
incrementarla pero valores > 1 00 sugieren patologia hipéfisiaria. *



Los niveles discretamente elevados de testosterona libre pueden ser interpretados como
hiperandrogenemia y en pacientes obesas sugerir la disminucion de SHBG por la
resistencia a la insulina. La testosterona total es la prueba mds validada para evaluar la
presencia de tumores secretores de andrégenos: niveles >150 ng/dL (5.2 nmol/L)
fuertemente sugieren la posibilidad de tumores ovéricos o adrenales. La gran mayoria de las
pacientes con SOP se encuentran muy por debajo de estas cifras. '

Los niveles elevados de DHEAS indican la participacion de las adrenales y en los casos en
que las cifras sean desproporcionadamente altas (>800 mcg/dL) debe descartarse la
presencia de una neoplasia adrenal. "

La 17-HPO con valores arriba de lo normal pero por debajo de 200 ng/dL. practicamente
descarta la posibilidad de hiperplasia adrenal congénita por deficiencia de 21 hidroxilasa en
su variedad no clésica; resultados de 1,000 ng/dL o superiores la confirman. Todos los
pacientes con resultados intermedios se consideran dudosos y requieren de la realizacion de
una prueba de estimulacién con 250 mcgs de ACTH sintética, la cual amplifica el defecto
enzimatico. La presencia de los valores sefialados debe alertar a la realizacién de pruebas
especificas por el elevado riesgo. Sin embargo, su ausencia no descarta forzosamente estas
etiologias por lo que los valores anormales en rangos intermedios deberan ser evaluados en
forma individual.

Cuando la paciente desea procrear es fundamental determinar si los ciclos son ovulatorios.
Los niveles de progesterona <6 ng/mL después del dia 21 del ciclo son interpretados como
anovulacion.

Estudios de Imagen: La presencia de ovarios poliquisticos se determina actualmente
por USG, se ha propuesto una imagen caracteristica del ovario Poliquistico, como la
presencia de mas de 12 quistes menores de 10mm en la periferia de uno o ambos ovarios, y
aumento del volumen ovarico mayor de 10mm, sin embargo este tltimo, no se ha validado
completamente en los criterios morfoldgicos caracteristicos de la poliquistosis ovdrica y
actualmente no forma parte de los criterios establecidos en ROTTERDAM. "+

Es importante sefialar que algunos tumores suprarrenales son menores de 1-2 cm, de tal
suerte que el USG no es util en la gran mayoria de los casos y no debe utilizarse con este
fin. El estudio de imagen de eleccion para el estudio de las suprarrenales es la tomografia
axial computarizada de alta resolucién. No debe indicarse si no se ha documentado en
primera instancia la presencia de anormalidades en los test endocrinos para evitar el riesgo
de encontramos con incidentalomas, ya que hasta el 4.36% de la poblacién pudiera
presentarlos sin que esto represente un riesgo para su salud. La presencia de un tumor
adrenal mayor de 3 cm sugiere malignidad. "

vi.  Tratamiento

Actualmente, la mayoria de los autores recomienda para el manejo del sindrome de ovarios
poliquisticos la modificacién del estilo de vida como objetivo principal en el tratamiento.
Es indiscutible el beneficio para la  prevencion de la diabetes, y enfermedades
cardiovasculares. La meta de esta modificacion es disminuir el peso aproximadamente més
de un 7% realizando actividad fisica, como minimo 150 minutos por semana. Aunque esto
es lo mejor método para recuperar la capacidad de la funcién ovarica en las pacientes, la



tendencia actual es que se acompaifie siempre de farmacos sensibilizantes de la insulina
como la metformina o las Tiazolidenodionas. ">

El instituto de medicina en Estados Unidos recomienda 60 minutos por dia de ejercicio para
control de peso. La guia de nutricion (NCEP ATP III) indica disminuir de peso de un 25 al
35% de la grasa sobrante. Cuando la ganancia de peso es demasiado es muy dificil para las
pacientes bajar de peso, las grasas saturadas deben de ser ingeridas en lo mds minimo de
esta manera se disminuye la concentracién de LDL, principal lipoproteina relacionada con
enfermedades cardiovasculares. Una dieta rica en altas concentraciones de 4cido graso
omega 3 (alimentos marinos), se ha visto que estos protegen contra la muerte subita. Una
dieta rica en frutas, vegetales y cereales

Se ha demostrado ser benéfica, asi como el incremento en la dieta de fibra, la dieta, baja
ingesta de sal, y ejercicio regular ha mostrado beneficio en el manejo de las complicaciones
cardiovasculares como la hipertension arterial.'>'¢

En los trastornos menstruales se recomienda el uso de progestinas sola o en combinacién
con anticonceptivos orales. El tratamiento para el hiperandrogenismo, la alopecia
androgénica, y el hirsutismo consiste basicamente en; reducir los niveles de andrégenos,
disminucién de su produccidn, aumentar la proteina fijadora de andrégenos, y bloquear la
accion de los andrégenos a nivel de su 6rgano blanco. La supresion de los andrégenos
circulantes con bajas dosis de anticonceptivos ha demostrado mejoria importante en el
manejo del hirsutismo. La anticoncepciéon oral combinada continua sigue siendo el
tratamiento de primera eleccidn para el hiperandrogenismo (hirsutismo y el acné). "¢

El mecanismo de acciéon es a través de la combinacién de la supresion de la liberacion de
las gonadotrofinas, ademds de reducir la secrecion de andrégenos ovdricos, incremento en
la sintesis de la proteina fijadora de andrégenos (SHBG), inhibiendo la unién al receptor
de la Dehidrotestosterona (DHT), aumentando asi el efecto antiandrogénico. Aunque
existen métodos mecénicos para remover el vello como afeitarse, electrolisis, pinzas, ceras
y cremas para depilar. Con estas técnicas mejora el hirsutismo sin embargo si se combinan
con medicamentos antiandrogénicos el resultado es aun mucho mejor. Los farmacos mas
utilizados son; la Ciproterona, Espirinolactona, se recomienda que en pacientes en edad
reproductiva se acompaiie de anticonceptivos debido al riesgo de feminizacién de los fetos
masculinos. 3¢

En el tratamiento de la resistencia a la insulina la metformina es el farmaco que mejores
resultados ha demostrado ademads de ser un hipoglucemiante oral utilizado en el tratamiento
de la diabetes mellitus no insulinodependiente, esta actia mediante la supresion de la
produccién de glucosa hepdtica y aumenta su utilizacion periférica, mejora la sensibilidad a
la insulina al facilitar la translocacion de la glucosa en sus transportadores como el GLUT 4
a nivel intracelular y disminuye los niveles de esta hormona. "¢

También se ha observado que al disminuir los niveles de insulina sérica, disminuye
también los niveles de andrégenos circulantes y como consecuencia mejora la funcién
ovulatoria, actualmente el mecanismo de accién para disminuir la concentraciéon de
andrégenos no estd bien dilucidado. Sin embargo ha demostrado ser util para tratar la
anovulacién, prevenir la perdida gestacional recurrente, ademds de dar proteccion
cardiovascular, regular los lipidos y activar el PAI 1. Otra ventaja importante de esta
Biguanida es la reduccién del riesgo de sufrir diabetes tipo 2. La dosis recomendad es de



1500mg a 2000mg por dia dividido en 2 o 3 dosis. El objetico principal de este
medicamento es mejorar la resistencia a la insulina y disminuir la hiperinsulinemia, esto
debe de acompanarse siempre de uso de dieta y ejercicio durante todo el tratamiento.
Dentro de sus efectos adversos que produce son de origen gastrointestinal como; nduseas,
vomitos, diarrea y malestar abdominal, anorexia y sabor metélico. Se ha visto que en los
pacientes que reciben metformina disminuye el indice de cintura cadera esto probablemente
a la movilizacién de los tejidos grasos. '*'¢

Otros de los medicamentos de utilidad para el manejo del sindrome de ovarios poliquisticos
son las tiazolidinedionas, de estos el mds conocido fue la Troglitazona, pero desde el afo
2000 se retiré del mercado por su toxicidad, sin embargo existen otros que pertenecen a
este mismo grupo y que han demostrado ser inocuos como; la Rosiglitazona y la
Pioglitazona. Estos mejoran la glucemia y reducen la insulinemia al aumentar la
sensibilidad a la insulina en los tejidos periféricos como el musculo esquelético y el tejido
adiposo, actian al bloquear de forma especifica el receptor del PPAR (receptor activador
proliferador del peroxisoma) gama, en el musculo, en el tejido adiposo y el higado. Mismo
que se encarga de regular la transcripciéon de multiples sefiales de respuestas a la insulina
para el control de la glucosa y el metabolismo de lipidos. Se ha demostrado que también
disminuyen la gluconeogénesis hepdtica y que disminuye los 4cidos grasos libres. Los
efectos adversos son muy parecidos a los de la metformina los mds frecuentes son nduseas,
diarrea, aumento de peso, edema y debilidad. Los efectos de este farmaco para disminuir
los niveles de andrégenos son similares a los de la metformina, sin embargo se han
reportado efectos directos sobre el ovario. Se requieren hasta 4 meses de tratamiento para
lograr la ovulacion, a diferencia de la metformina actualmente no se utilizan para favorecer
el embarazo debido a su efectos teratogénicos. ''¢

Otros medicamentos utilizados para mejorar la sensibilidad a la insulina como el
Diazéxido, sin embargo el efecto antiandrogénico de este farmaco son nulos. También se
ha reportado el uso de somatostatina y acarbosa sin embargo debido a la falta de eficacia es
limitado su uso.”

II. El sindrome metabdlico y el SOP

En 1921 se describi6 la asociacion de hirsutismo con diabetes mellitus, en 1988 REAVEN
propuso el termino Sindrome X para definir la coexistencia de resistencia a la captacién
periférica de glucosa estimulada por insulina, hiperinsulinemia, aumento de las
lipoproteinas de baja densidad y triglicéridos, disminucion de las lipoproteinas de alta
densidad, intolerancia a los carbohidratos e hipertension arterial (16). Desde los informes
de BURGHEN vy colaboradores en 1980 donde se describe el SOP con hiperinsulinemia,
ggedan claras las implicaciones en la reproduccion y metabdlicas que presenta el sindrome
Ha sido reconocido por muchos afos que individuos con enfermedades coronarias y esos
que han padecidos infartos a menudo muestran uno o mas factores de riesgos para estas
patologias. Esto sugiere que existe un vinculo entre estos componentes etioldgicos, el
sindrome metabdlico comprende un grupo de alteraciones metabdlicas intolerancia a la
glucosa, hiperinsulinemia, resistencia a la insulina, aumento de cortisol, aumento de
triglicéridos, disminucién de la lipoproteina de baja densidad, entre otras. Todas la cuales



son factores de riesgo para enfermedades cardiovasculares ateroscleréticas. Ciertas
condiciones médicas como la diabetes, la hipertension, el sindrome de ovario Poliquistico y
el sindrome de CUSHING, deben de ser considerados ejemplos extremos como algunos de
los componentes del sindrome metabdlico. El desarrollo y la severidad de estas condiciones
dependen de la ganancia de peso IMC mayor a 25. Sin embargo se ha demostrado que en
algunas patologias como el SOP algunas alteraciones se presentan deforma independiente
sin relacion con la obesidad.

Las personas con sindrome metabdlico tienen un mayor riesgo de desarrollar diabetes tipo 2
y enfermedad cardiovascular, asi como una mayor probabilidad de morir por eventos
coronarios. Las manifestaciones clinicas del sindrome metabdlico tienen una variada
expresion clinica como: diabetes, enfermedades coronarias, sindrome de ovario
poliquisticos, distribucién de la grasa central, obesidad morbida, estrés y depresion,
hipertension y esteatosis no alcohodlica. Por lo que ante la falta de un marcador genético han
surgido multiples criterios diagndsticos para definirlo, sin embargo, es necesario realizar un
esfuerzo mundial conjunto desde el punto de vista epidemiolégico para precisar, de manera
consistente y uniforme, los criterios clinicos que puedan definir que una persona pueda
tener sindrome metabdlico, y que estos puedan ser aplicados epidemioldgica mente en
todas las poblaciones.” En la actualidad el sindrome metabdlico depende mucho del estilo
de vida de la paciente asociado a la falta de actividad fisica y al consumo sin limites de
alimentos ricos en grasa. Sin embargo no todos los pacientes con estas caracteristicas
desarrollan el sindrome, por lo que se ha establecido la existencia de factores genéticos para
los componentes del sindrome metabdlico como la diabetes, la dislipidemia, asi como la
composicion de grasa y masa muscular.'

El sindrome metabdlico presenta muchas alteraciones metabdlicas que se encuentran
también el sindrome de ovario Poliquistico como; resistencia a la insulina,
hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa, amento en los niveles de cortisol, distribucién
central de la grasa, hipertrigliceridemia, obesidad, y dislipidemia. En la actualidad, los
criterios clinicos mas ampliamente utilizados para definir la presencia de sindrome
metabolico, son los de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) y los del Third Report
of the National Cholesterol Education Program Expert Panel of Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (ATP III), siendo esta ultima
clasificaciéon las mas utilizada actualmente por especialistas de medicina interna para
precisar la prevalencia de este sindrome con una mayor uniformidad, debido a la facilidad y
economia para establecer un diagnostico oportuno. (Tabla 2) #*

Tabla 2. Criterios diagnosticos del sindrome metabdlico ATP III

CRITERIOS

DEFINICION

1. Obesidad abdominal

Circunferencia de la cintura

Hombres >102 cm
Mujeres >88 cm
2. Triglicéridos >150 mg/dl

3. Colesterol HDL




Hombres <40 mg/dl
Mujeres <50 mg/dl
4. Presion arterial >130/ 85 mmHg
5. Glucosa en ayuno >110 mg/dl

Diagnostico: Tres o mas criterios. Criterios mds utilizados en la actualidad "**

En Estados Unidos, utilizando la definiciéon del ATP III, la prevalencia total estimada del
sindrome metabdlico fue de 13% . En México aun hay una limitada informacién acerca de
la prevalencia de este sindrome, pero segin datos en la Encuesta Nacional de Salud (ENSA
2000) realizada por la Secretaria de Salud en 40,000 sujetos mayores de 20 afos, se
observa un incremento en la obesidad, diabetes tipo 2 e hipertension arterial, lo que sugiere
que la prevalencia de sindrome metabdlico puede ser alta; y, en un estudio realizado en
México se sefiala que, aplicando los resultados del censo 2000, mas de seis millones
podrian tener sindrome metabodlico de acuerdo a los criterios de la OMS y 14 millones
podrian estar afectados, si los criterios de la ATP III fueran utilizados "

Existen estudios realizados en diferentes paises que pretenden determinar la relacion
existente entre en sindrome de Ovarios Poliquisticos y el Sindrome metabdlico, con su base
fisiopatologica de hiperinsulinemia y resistencia a la insulina, como se reporta en estudio
realizado en la republica checa donde se estima que la incidencia de sindrome metabdlico
en pacientes con SOP es menor del 10%. De la misma manera se reporta en otros estudios
realizados en EUROPA comparados con la poblacién de estados unidos donde se reporta
una incidencia menor en relacion a la poblacion del continente americano.

En un estudio realizado en Chicago por el Dr. Ehrman y colaboradores en el 2006, se
busco la prevalencia y los predictores de Sindrome metabdlico en estados unidos donde se
encontr6 que los resultados son similares a los reportes en la literatura médica de otros
paises; como estados unidos, Inglaterra y paises europeos. *. En México se encuentra
publicaciones que describen la importancia del sindrome de ovario Poliquistico y sus
alteraciones metabdlicas asi como la repercusion sobre la fertilidad de las pacientes que
sufren estos trastornos sin embargo en este momento no se conoce de algiun estudio que
nos describa de la frecuencia del sindrome metabdlico en mujeres mexicanas que padecen
sindrome de ovario Poliquistico.



II. JUSTIFICACION

El sindrome de ovario poliquistico es una entidad frecuente (6-10%) en la mujer en edad
fértil. La importancia de su diagndstico radica principalmente en la exclusion de patologias
potencialmente graves , como las neoplasias ovéricas y adrenales o la hiperplasia adrenal
tardia, asi como el reto que representa para el clinico, en cuanto a prevencion se refiere, por
su relacién tanto fisiopatologica como clinica con los estados de resistencia a la insulina e
hiperinsulinemia compensatoria y dislipidemia presentes también en el sindrome
metabodlico que incrementan el riesgo para diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial y
cardiopatia coronaria, lo que repercute en la morbilidad a largo plazo y en el éxito
reproductivo.

La frecuencia reportada de la asociaciéon entre los sindromes Metabdlico y de Ovario
Poliquisticos es de 3 al 7% en los Estados Unidos de América. En México no existe
informacién que permita a partir de la descripcion del fendmeno establecer en forma
racional algunas medidas preventivas o conectivas. Este trabajo pretende contribuir a llenar
el vacio de informacién sobre esta condicidn, mas atn considerando su impacto en la salud
de la poblacion.



II. PREGUNTAS DE INVESTIGACION

(Cudl es la frecuencia de la asociacion entre el sindrome de Ovarios poliquisticos y el
sindrome metabolico en el hospital de la mujer?

(Cudles son las caracteristicas clinicas, metabdlicas, hormonales en las mujeres con SOP
atendidas en el Hospital de la Mujer?



II. OBJETIVOS

a. Objetivo general

Determinar la frecuencia del sindrome metabdlico en pacientes con diagndstico de
sindrome de ovario poliquistico en el Hospital de la Mujer.

b. Objetivos especificos

1.- Determinar la frecuencia del sindrome metabdlico en las mujeres con sindrome de
Ovarios Poliquisticos.

2.- Determinar las caracteristicas clinicas, bioquimicas y ultrasonogréficas de las mujeres
con sindrome de ovarios poliquisticos y sindrome metabdlico.

3.-Comparar los resultados de este estudio con los reportados en la literatura médica.



V. HIPOTESIS

Por tratarse de un estudio descriptivo no se requiere la construccién de una hipétesis.



V. METODOLOGIA

a. DISENO DEL ESTUDIO

Se realiz6 estudio prospectivo, transversal, observacional y descriptivo.

b. UNIVERSO Y MUESTRA

El universo estuvo conformado por la mujeres de entre 18 y 40 afios de edad con
diagndstico de sindrome de ovario poliquistico que acudieron a la consulta externa del
servicio de esterilidad del Hospital de la Mujer del 1de noviembre del 2006 al 30 de
Junio2007.

c. CRITERIOS DE SELECCION

i. Criterios de inclusion
v’ Pacientes con diagnostico clinico o bioquimico de sindrome de ovario
poliquistico.

v" Pacientes con diagndstico clinico y bioquimico de sindrome metabdlico.
v’ Pacientes que cuenten con un expediente clinico completo.
v" Pacientes entre 18 y 40 afios de edad.
ii. Criterios de exclusion
= Pacientes con otra patologia endocrina o metabdlica distinta al sindrome de
Ovarios Poliquisticos o al sindrome metabdlico.

* Pacientes que no cuenten con expediente clinico.

iii. Criterios de eliminaciéon
= Pacientes que abandonen el protocolo de estudio antes de completarlo.

d. VARIABLES

El Sindrome de Ovarios Poliquisticos se establecid con 2 o mds de los criterios de
Rotterdam, ESHRE/ASRM, 2003.



OLIGO O ANOVULACION. OLIGO O AMENORREA
LH /FSH >2.
PROGESTERONA <6 NG/ML
Signos  clinicos o bioquimicos de | Hirsutismo Ferriman >de 8.
hiperandrogenismo. Testosterona sérica > 0.08 ng/ml
Ovarios Poliquisticos. Quistes ovaricos por USG y volumen
ovarico >10mm.
Excluir  (hiperplasia  adrenal, tumores | DHEA >10.50 ng/ml Y DHEAS >430ng/ml.

productores de andrégenos o sindrome de
Cushing.

Presencia de tumores por USG.
Testosterona >0.08 ng/ml.

VARIABLE DEFINICION ESCALA DE
OPERATIVA MEDICION
Resistencia a la insulina <4.5 Cuantitativa
Glucosa/Insulina 6 insulina sérica >16 continua
Insulina (9.3-29.1 uUIl/ml)
Glucosa (65-110 mg/dl)
Anovulacién Cuantitativa
Progesterona sérica dia 21 <6 ng/ml continua
Oligo-amenorrea si, no Nominal
dicotémica
LH/FSH >2:1 Cuantitativa
LH (mUI/ml) 2.5-12.6 continua
FSH (mUl/ml) 3.5-12.5
Hiperandrogenismo Cuantitativa
Escala de Ferriman-Galwey >8 puntos discreta
Acné si, no Nominal
dicotomica
Hiperandrogenemia Cuantitativa
Testosterona >0.08 ng/ml continua
DHEA (0.80-10.50 ng/ml)
DHEAS (35.00-430 ng/ml)
Relacién cintura /cadera >0.8 Cuantitativa
continua
Indice de masa corporal (Kg/m®) >25 Cuantitativa
continua
Diagnéstico ultrasonografico de ovarios | 12 o mds foliculos en cada | Nominal
poliquisticos. Se descartan los tumores de | ovario de 2 a 9 mm de | dicotdmica
ovario por USG que no correspondan con | didmetro y/o un incremento
las caracteristicas clinicas de SOP: del volumen ovérico >10mm.




El Sindrome metabdlico fue definido de acuerdo a los criterios ATP II1.

Criterios diagnésticos del sindrome metabédlico ATP IIT

CRITERIOS NIVEL DE DEFINICION

1. Obesidad abdominal Circunferencia cintura

Hombres >102 cm

Mujeres >88 cm
2. Triglicéridos >150 mg/dl
3. Colesterol HDL

Hombres <40 mg/dl

Mujeres <50 mg/dl
4. Presion arterial >130/ 85 mmHg
5. Glucosa en ayuno >110 mg/dl

Diagndéstico: Tres o mas criterios.

VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS:
e Edad, procedencia.

ANTECEDENTES PERSONALES:

¢ Enfermedad en la infancia, otra enfermedad actual subyacente.
¢ Ingesta de algin farmaco.

ANTECEDENTES FAMILIARES:
e HASC, DM, Obesidad, Infarto agudo del miocardio
ANTECEDENTE REPRODUCTIVO.

e Fecha de ultima regla, ciclos, inicio de vida sexual, métodos anticonceptivos,
paridad, Férmula obstétrica (G, P, A, C) cirugia abdominal o genital.




V. PROCEDIMIENTOS

El diagnéstico de sindrome de ovario poliquistico se establecié de acuerdo con los criterios
de ROTTERDAM. La oligoanuvolucién se determiné clinicamente por la presencia de
oligo o amenorrea y se confirmé con la determinacién sérica de progesterona el dia 21 del
ciclo, con una valor <6.

La presencia de hirsutismo, asi como una determinacion sérica de testosterona >0.08ng/ml,
defini6 la presencia o ausencia de Hiperandrogenismo e Hiperandrogenemia. El hirsutismo
fue valorado con la escala de FERRIMAN GALWEY considerdndose positivo un valor >8
puntos. Ver Fig.1
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Fig.1 Escala de FERRIMAN-GALWEY.

Se solicitd a las pacientes incluidas en el protocolo un USG pélvico para determinar la
presencia quistes ovdricos que cumplan con los criterios de SOP, asi como la
determinacion del volumen ovérico.

Se descart6 la presencia de neoplasias productoras de hormonas androgénicas mediante la
determinacién en suero androgenos (DHEA, DHEAS vy testosterona). Clinica y
bioquimicamente se descartd la presencia de otras causas de hiperandrogenismo como el
sindrome de Cushing o patologias tumorales no dependientes del ovario.

Para establecer el diagnéstico de Sindrome Metabdlico se considerd la presencia de tres o
mads de los criterios del PANEL ATP III.

Se determind la obesidad abdominal midiendo la cintura a nivel de la sinfisis del pubis del
paciente en posicion de pie y sin ropa, considerando un valor >88 cm.

Se determinaron los niveles séricos de colesterol total, triglicéridos y lipoproteinas de alta y
baja densidad, (HDL y LDL), respectivamente. Con la paciente en ayuno, se consideraron
los siguientes como valor positivos para dislipidemia: HDL < 50 mg/dl, triglicéridos >
150mg/dl y colesterol >200mg/dl.



Cinco minutos después de que la paciente ingresé al consultorio se registrd la presion
arterial con esfigmomandmetro manual en el brazo izquierdo y con el mismo a la altura del
corazén apoyado en una mesa, solo se determiné en una ocasién. Se considerd una cifra
elevada de presion arterial cuando ésta fue mayor o igual a 135/85 mmHg.

Se considerd la determinacién de una cifra de glucosa sérica en ayuno con menos de 3
meses de vigencia realizada en el laboratorio del Hospital del la Mujer, considerandose
positivo para intolerancia a la glucosa >110mg/dl.

Todos los resultados se capturaron por medio de una hoja de recoleccion de datos,
asignando una hoja por cada paciente.

VL. ANALISIS ESTADISTICO
Se calcularon medidas de tendencia central y dispersiones acordes con la escala de

medicién de las variables en estudio. Los resultados se presentaron en tablas o graficos.
Se utilizé el paquete estadistico SPSS V.12 para Windows.

VIL. CONSIDERACIONES ETICAS

Para su realizacion este trabajo cumplidé con las normas nacionales e internacionales en
materia de investigacion con seres humanos. Todas las pruebas solicitadas estdn incluidas
dentro del protocolo de estudio de la mujer con amenorrea-sindrome de ovarios
poliquisticos.

VIII. CRONOGRAMA

Fecha de inicio del protocolo: 1 de noviembre de 2006
Fecha de conclusién del protocolo: 1 de agosto de 2007



HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
CLINICA:
NOMBRE: EDAD: EXPEDIENTE:
FAMILIAR CON ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR:
FAMILIAR CON ESTERILIDAD:
FUR: G: P A C
CICLO MENSTRUAL:
MENARCA:
TALLA: PESO: CINTURA: CADERA:
INDICE CINTURA/CADERA:
HIRSUTISMO: ACANTOSIS: ACNE:
TENSION ARTERIAL:
IMC:
LABORATORIO:

GLUCEMIA PREVIA:

GLUCOSA SERICA:

INSULINA SERICA:

INDICE RESISTENCIA A LA INSULINA (GLUCOSA/INSULINA):

PERFIL DE LIPIDOS:
COLESTEROL TOTAL: LDL:
HDL.: TRIGLICERIDOS:

HORMONAS:
DHEA: DHEAS:
TESTOSTERONA:
PROLACTINA:

QUISTES EN OVARIOS:

VOLUMEN OVARICO POR USG:

PROGESTERONA SERICA: LH/FSH:



V. RESULTADOS.

De un total de 80 pacientes que acudieron a la clinica de esterilidad del Hospital de la
Mujer del 1° de noviembre del 2006 al 30 de junio del 2007, 63 pacientes cumplieron con 2
o mas de los criterios de Rotterdam para Sindrome de Ovario Poliquistico, de las cuales 48
pacientes fueron diagnosticadas con Sindrome Metabdlico de acuerdo a los criterios
diagnésticos de la NCEP ATP III, lo que represent6 una frecuencia de 76.1%.

En la totalidad de la muestra el principal motivo para solicitar la atencién médica fue el
deseo de embarazo tratindose de mujeres en edad reproductiva 29.2 + 4.6 afios).

Sobre la paridad, 15 pacientes (23.8%) refirieron haber tenido un embarazo previo de los
cuales 9 (14.3%) tuvieron un parto previo con éxito, y 6 culminaron en una perdida de la
gestacion 9.5%.

El 90% (n=58) de las pacientes presentaban obesidad con una medida de cintura >88 cm.

En esta muestra el peso de las mujeres fue de 77.9 + 14.11 kg; la tallade 153.4 £ 6.2 cm y
el indice de masa corporal fue de 32.7+ 5.56 Kg/mz.
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En las pacientes con oligo o amenorrea (n = 42) la anovulacion se confirmé en 40 (95.23%)
a través de la determinacion sérica de progesterona en el dia 21 del ciclo menstrual.

Del total de pacientes, 21 (33.3%) presentaron una relacién glucosa / insulina menor a 4.5 y
53 (79.3%) de las pacientes presentaron acantosis nigricans.

La principal manifestacion clinica de hiperandrogenismo fue el hirsutismo el cual estuvo
presente en solo 20 pacientes (31.7%).

Un total de 43 pacientes presentaron Hiperandrogenemia con niveles elevados de
testosterona total (>0.80 ng/ml). No obstante, un poco menos de la mitad de las pacientes
presentd hirsutismo y solo en una paciente se evidenci6 acné (1.6%).
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Los niveles de glucosa sérica fueron >110mg/dl en 17 pacientes (26.9%), de las cuales solo
4 pacientes mostraron niveles mayores a 126mg/dl, lo que las ubica en el rango diagndstico
de diabetes mellitus.

En relacién a la determinacion de lipidos séricos, 39 de estas pacientes presentaron una
HDL <50mg/dl como punto de corte de un riesgo elevado para desarrollar a corto plazo
alguna enfermedad cardiovascular.

La frecuencia de cada componente del sindrome metabdlico fue la siguiente: la medicion de
la cintura mayor que 88cm ocurrié en 53 pacientes, seguida por una disminucién en la
concentracion sérica de HDL (48 pacientes) e hipertrigliceridemia en 39 pacientes.

En cuanto a las cifras de tension arterial 19 pacientes (30.15%) presentaron aumento de la
diastdlica por arriba de 85 mmHg.

Glucosa, Insulina y Perfil de lipidos
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Glucosa Insulina Colesterol Tgs LDL HDL
(mg/dl) (uU/ml) (mg/dl)  (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)

VARIABLE. | MINIMO. | MAXIMO. | MEDIA. DESYIACI()N
ESTANDAR.
Glucosa. 61.00 201.00 102.9048 22.22735
Insulina. 5.20 50.20 19.7871 10.88339
Colesterol. 120.00 342.00 186.0635 37.77560
Triglicéridos. 74.00 275.00 150.5698 43.63000
LDL 30.00 193.00 96.7270 31.41785
HDL 31.00 90.00 45.3032 11.90764




Se encontrd6 que un 20.6% de las pacientes (n=13) presentaron niveles de prolactina
mayores de 24mg/dl.

En cuanto a la relacién de las hormonas foliculo estimulante y luteinizante 11 pacientes
presentaron valor >2.

Ninguna de las pacientes incluidas en este estudio presento alteraciones en los niveles de
dehidroepiandosterona y de sulfato de dehidroepiandosterona sugestivas de una patologia
suprarrenal.

Perfil Hormonal
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Prolactina DHEA Progesterona Testosterona

(ng/dl) (ng/ml) (ng/ml) (ng/ml)
VARIABLE | MINIMO | MAXIMO | MEDIA DESVIACION
ESTANDAR
DHEA 0.86 62.00 16.3429 12.49440
DHEAS 3.10 1600 171.1143 192.82145
Testosterona 0.10 2.90 0.883 0.44
Prolactina 0.89 38.70 17.2698 8.56456
Progesterona 0.00 18.00 1.7340 2.69878
LH/FSH 0.31 7.50 1.4582 1.02978




En relacion al estudio ultrasonogréfico, en 22 pacientes se document6 un aumento del
volumen ovdrico lo que representa un 34.9%.

En lo que respecta a los antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular y diabetes,
asi como a la presencia de antecedentes de infertilidad en las hermanas, 16 pacientes
(25.4%) refirieron alguno de estos padecimientos en su familia y solo 3 pacientes (4.8%)
mencionaron tener hermanas con manifestaciones clinicas o el diagnostico del sindrome.

El andlisis de correlaciéon identificé las asociaciones estadistica y clinicamente
significativas que se presentan en la siguiente tabla:

ASOCIACION R P
Insulina - IMC .360 0.004
IMC - Cadera 770 0.000

Cadera - DHEA -.325 0.010
DHEA — Relacion G/ 1 258 0.043




V. DISCUSION

La importancia del sindrome de ovarios poliquisticos no se encuentra tan solo en las
alteraciones del patron menstrual o de la fertilidad, sino en las complicaciones a largo plazo
asociadas con el sindrome, tales como la diabetes mellitus tipo 2 y alteraciones
cardiovasculares (aterosclerosis, hipertension arterial, infarto agudo al miocardio). Ademas,
las mujeres con SOP que logran embarazarse tienen un riesgo elevado para desarrollar
diabetes gestacional e hipertension inducida por el embarazo.

La frecuencia del sindrome metabdlico en nuestra muestra de mujeres con SOP (76.1%) es
muy superior a las reportadas en estudios internacionales, lo que se explica por la alta
frecuencia de obesidad (98%), lo que es congruente con la alta frecuencia de obesidad y
diabetes mellitus tipo 2 en la poblacién mexicana.

La caracteristica clinica mas frecuente en esta poblacion fue la obesidad a nivel visceral
caracterizada por una cintura mayor de 88cm en mas de la mitad de la poblacion (84%). En
forma esperada, se observd la resistencia a la insulina en un tercio de las mujeres,
acompanado de un indice de masa corporal 32.7 + 5.5, siendo estos los componentes méas
frecuentemente encontrados en las pacientes con sindrome metabdlico.

La anormalidad mds comun en nuestro estudio fue el aumento de la cintura, en contraste
con otros trabajos que han reportado como la caracteristica mas frecuente la disminucién de
la lipoproteina de alta densidad (HDL).

Es importante comentar que la edad mas frecuente de las pacientes con sindrome
metabdlico fue 29 afios, una diferencia importante en relacion a otros estudios que reportan
una edad mayor a los 32 afios.

Por lo anterior, el incremento en los riesgos metabdlicos y cardiovasculares derivados de la
asociacion de obesidad y SOP es de particular relevancia considerando que el motivo de
consulta de estas mujeres fue el deseo de fertilidad, con los riesgos inherentes maternos y
perinatales en una gestacion bajo estas condiciones.

Ademads, los programas de induccion de ovulacién tienden a ser mas dificiles en mujeres
con SOP y obesidad. En la obesidad de las mujeres mexicanas participan patrones
inadecuados de alimentacién, con predominio de grasas de origen animal y un alto
consumo de carbohidratos simples, en la forma de pasteles, golosinas y refrescos.

. g 2 .
Las mujeres con un indice de masa corporal <25kg/m” no presentaron el sindrome
metabdlico.

De aqui la importancia de establecer un programa integral en las mujeres con sindrome de
ovarios poliquisticos en el que se asocien ademds del inductor de ovulacidn, un agente que
mejore la sensibilidad a la accién de la insulina sobre la utilizacion de glucosa y en forma
primordial los cambios en el estilo de vida hacia formas mas saludables a través de
intervenciones nutricionales y en la actividad fisica.



Lo anterior tendrd un impacto positivo sobre la fertilidad, el resultado materno y perinatal,
y principalmente en la calidad de vida de las mujeres.

En relacion a las asociaciones identificadas, resulta de interés, aun cuando no fue uno de los
objetivos de este estudio, la relacion establecida en forma directamente proporcional entre
el esteroide suprarrenal DHEA vy la relaciéon de glucosa / insulina, lo cual se entiende como
que a mayor DHEA menor resistencia a la insulina, asi como la inversamente proporcional
entre DHEA vy las cifras de cadera, las cuales a su vez estan fuertemente asociadas con los
valores del indice de masa corporal. Al respecto se puede comentar que en algunos estudios
con personas obesas se ha mostrado una correlacion negativa entre las concentraciones
circulantes del esteroide y la resistencia a la insulina.”
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