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RESUMEN

Introduccion: El sindrome de ovarios poliquisticos (SOP) es el trastorno
endocrino que afecta mas frecuentemente a las mujeres en edad reproductiva, con
una prevalencia de 5-10%, su etiologia sigue siendo parcialmente desconocida. El
SOP se asocia con aumento de riesgo para desarrollar DM tipo 2. La presencia de
obesidad, resistencia a insulina, intolerancia a glucosa (ITG), dislipidemia, apnea
obstructiva del suefio e hipertensién arterial confieren riesgo incrementado en
mujeres con SOP para desarrollar enfermedad coronaria, sin embargo, el riesgo
no ha sido claramente establecido.

Objetivo: Estimar el riesgo cardiovascular en mujeres con SOP utilizando las
escalas de Framingham, SCORE y de acuerdo a la clasificacion de la AHA.

Metodologia: Estudio descriptivo, transversal y retrolectivo de mujeres con SOP en
el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran entre 2000-
2013. Se incluyeron pacientes que cumplieran criterios diagnésticos de Rotterdam. Se
obtuvo informacion sobre las variables de interés. Se evalué la distribucion de las
variables con prueba de Shapiro-Wilk y se describen con promedios y desviacion
estandar o mediana e intervalo intercuartil segun corresponda. La prevalencia y
frecuencias se expresan en porcentaje. El analisis estadistico se realiz6 con SPSS
para Windows version 19.

Resultados: De 129 pacientes con SOP analizadas la edad promedio fue de 26+6
afos. El 68% tenian antecedentes familiares de DM tipo 2, las principales
manifestaciones clinicas fueron amenorrea (97.7%) e hirsutismo (78.3%). 74.4%
tenian insulinoresistencia, 71% tenian sobrepeso y de estas 40.2% obesidad. El
11.6% tenian GTI y 25% intolerancia a carbohidratos. El 28% tenian
hipercolesterolemia, 43.5% hipertrigliceridemia y 73.5% hipoalfalipoproteinemia.
Se estimé el riesgo cardiovascular con la escala de Framingham en 116 pacientes.
La mediana fue de 0.95% con intervalo intercuartilar de 0.5-1.95% sin diferencia
entre fenotipos (p=0.250). En 112 casos, segun la escala de SORE 111 tuvo
riesgo promedio de mortalidad por enfermedad cardiovascular en los siguientes 10
afos de 0 y una paciente tuvo riesgo de 2%. De acuerdo a la AHA 10.2% tuvieron
riesgo alto de enfermedad cardiovascular. El riesgo CV tuvo correlacién con la
presencia de insulinoresistencia.

Conclusiones: ElI SOP es una entidad diagnostica de causas multifactoriales, con
asociacién con riesgo cardiovascular. La aplicacion de las escalas de riesgo
cardiovascular existentes en esta poblacion tiene limitaciones, por la edad de la
poblacién. Se sugiere la valoracién integral de los factores de riesgo
cardiovascular y su tratamiento agresivo.



INTRODUCCION

Historia del sindrome de ovarios poliquisticos

El sindrome de ovarios poliquisticos (SOP) es el trastorno endécrino que afecta mas
frecuentemente a las mujeres en edad reproductiva, con una prevalencia estimada

de 5-10%. (1)

La descripcion original del SOP se acredita a Chereau en 1844. La constelacion de
ovarios agrandados y escleréticos asociados con hirsutismo, irregularidades
menstruales, obesidad e infertilidad se conoci6 como el sindrome de Stein-
Leventhal. Sin embargo, en las dltimas décadas el SOP se ha convertido en la
terminologia preferida. En 1980, Burghen reporté que las mujeres con SOP tenian
mayor secrecion de insulina durante la prueba de tolerancia oral a la glucosa
independientemente de la presencia de obesidad. Ademas, las mujeres con SOP
tenian acantosis nigricans similar a las mujeres con sindromes de resistencia
extrema a la insulina. Estas observaciones pusieron en marcha un nuevo campo de
estudio sobre los mecanismos para la asociacion entre la resistencia a la insulina y

el SOP. (1)

Fisiopatologia

La etiologia del SOP sigue siendo parcialmente desconocida y ningun factor
etiologico es responsable totalmente del espectro de anormalidades que lo
caracterizan. En respuesta a la estimulacion por la hormona luteinizante (LH) las
células de la teca ovarica sintetizan androgenos. La biosintesis de andrégenos esta

mediada por una enzima con actividad 17-alfa hidroxilasa y 17-beta hidroxiesteroide
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deshidrogenasa. Para formar testosterona el estradiol se aromatiza por la enzima
aromatasa. Estudios realizados tanto in vivo como in vitro en células de la teca
cultivadas sugieren consistentemente que las células de la teca del ovario en
mujeres afectadas con SOP son més eficientes en la conversion de precursores
androgénicos a testosterona en comparacion con las células normales de la teca.
(2)

Mientras que la LH regula la sintesis de andrégenos de las células de la teca, la
hormona foliculo estimulante (FSH) es responsable de regular la actividad de la
aromatasa en las células de la granulosa, determinando de esta manera la cantidad
de estrégenos sintetizados a partir de precursores androgénicos. Cuando la
concentracion de LH aumenta en relacion con la FSH, los ovarios sintetizan
preferentemente andrégenos.

La frecuencia de los estimulos de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH)
determina parcialmente las proporciones de LH y FSH. El aumento en frecuencia
de los pulsos de GnRH favorece la transcripcién de la subunidad B de la LH sobre
la subunidad 3 de la FSH, por el contrario la disminucién de los pulsos disminuye la
transcripcion de la subunidad B de FSH, lo que disminuye la relacién de LH/FSH.
Debido a que las mujeres con SOP frecuentemente presentan un aumento de la
relacion LH/FSH, se ha deducido que la frecuencia de pulsos de GnRH debe estar
aumentada. No esta claro si esto es debido a una anormalidad intrinseca en el
generador de pulsos de GnRH o es causado por los niveles relativamente bajos de

progesterona resultante de eventos ovulatorios poco frecuentes. (1, 2)



La insulina juega un papel directo e indirecto en la patogénesis de la
hiperandrogenemia en el SOP. La insulina actia sinérgicamente con la LH para
aumentar la produccion de androgenos en las células de la teca. La insulina también
inhibe la sintesis hepatica de la globulina fijadora de hormonas sexuales, la principal
proteina circulante que se une a la testosterona, y por lo tanto aumenta la proporcién
de testosterona que circula no unida, biolégicamente libre. Dado que las mujeres
con SOP tienen hiperinsulinemia, la concentracion de testosterona libre es a
menudo elevada cuando la concentracion total de testosterona se encuentra en
rango superior de la normalidad o solo levemente elevada. (1, 2)

La hiperandrogenemia es el sello bioquimico del SOP. En la gran mayoria de
mujeres con SOP los niveles de testosterona libre estan elevados. La medicion de
androstenediona permite también realizar el diagndstico de hiperandrogenemia.
Adicionalmente, aproximadamente el 25% de las mujeres con SOP tienen niveles
elevados de dehidroepiandrosterona sulfatada (DHEAS) y en aproximadamente
10% de los casos este puede ser el Unico androgeno elevado. (1-3)

Aunque los ovarios son la fuente principal del aumento de andrégenos en el SOP,
el exceso de andrégenos suprarrenales es una caracteristica comun de este
sindrome. Las mujeres con SOP demuestran aumento de la secrecion de esteroides
adrenocorticales precursores tanto basalmente como en respuesta a estimulacion
con ACTH, incluyendo pregnenolona, 17-hidroxipregnenolona,
dehidroepiandrosterona  (DHEA), androstenediona, 1l1-desoxicortisol vy

posiblemente cortisol. (1, 2,3)



El hirsutismo es el signo clinico mas comun de hiperandrogenemia y se presenta en
aproximadamente el 60% de las mujeres con SOP. El acné y la alopecia
androgénica son otros signos clinicos de hiperandrogenemia.

Otro signo de hiperandrogenemia son las irregularidades menstruales. Se observan
niveles elevados de andrégenos en el 80-90% de las mujeres con oligomenorrea,
definida como ciclos menstruales de més de 35 dias (por lo general menos de ocho
ciclos por afo). Habitualmente los ciclos menstruales en las mujeres con SOP son
anovulatorios. La presencia de ciclos menstruales normales no excluye la
anovulacion cronica, especialmente en mujeres con signos clinicos de exceso de
andrégenos. De hecho, un 20 a 50% de las mujeres con hiperandrogenismo clinico
y aparente eumenorrea pueden tener anovulacion. (2,3 4)

Las concentraciones de LH y el indice LH/FSH se elevan con frecuencia en mujeres
con SOP. Los niveles de FSH son normales o estan disminuidos levemente y no se
incrementan durante la fase folicular temprana del ciclo menstrual para estimular la
maduracion folicular normal. EI SOP se caracteriza por un aumento de foliculos
antrales, estroma ovarico, hiperplasia de las células teca, asi como engrosamiento
cortical ovérico. En el examen histolégico se observa un exceso de foliculos en
crecimiento, 2 a 3 veces el nUmero en ovarios normales. (1, 3, 4)

La resistencia a insulina es comun, reportada en hasta 70% de las mujeres con SOP
obesas y no obesas. Asi mismo la presencia de diabetes mellitus (DM) tipo 2 es
mayor (7.5 a 10% contra 0.7% en controles sin SOP). La tasa de conversion de la
intolerancia a la glucosa a la diabetes es 5-10 veces mayor en mujeres con SOP en
comparaciéon con las mujeres sin SOP. La acantosis nigricans es una lesion de la

piel que se caracterizada por lesiones aterciopeladas, papilomatosas, de color
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marrén-negro, por lo general localizada en las superficies intertriginosas y el cuello.
Su gravedad se correlaciona directamente con el grado de resistencia a la insulina.
Ademas, se ha observado una prevalencia 2 veces mayor de hipertension en SOP.
La insulinoresistencia y la hiperinsulinemia se asocian a la presencia de hipertension
arterial en SOP debido a la alteracion de las células musculares lisas vasculares
causando hipertrofia del musculo liso vascular con alteracion de su funcion,
interferencia en mecanismo de vasodilatacion dependiente de endotelio, activacion
de sistema renina angiotensina- aldosterona y retencion de sodio. (3, 4,) Algunos
estudios indican que los niveles de proteina C reactiva son mayores en mujeres con
SOP, este es un marcador inflamatorio vascular, que predice enfermedad
cardiovascular (ECV) y DM tipo 2. (4-6)

Las alteraciones anteriores constituyen el entorno propicio para que las pacientes

con SOP tengan mayor riesgo cardiovascular.

Diagndstico diferencial del sindrome de ovarios poliquisticos

Varios factores contribuyen para dificultar el diagnéstico de SOP, los signos y
sintomas de presentacion son heterogéneos y varian con el tiempo. Ademas, no
existe una definicion precisa y uniforme del sindrome. Para realizar el diagndstico
de SOP deben haberse descartado patologias que comparten algunas
manifestaciones clinicas, estas se enumeran en la tabla 1. (2, 4, 5)

Tabla 1. Diagnostico diferencial del SOP

Condicién HA O/A Caracteristicas diferenciales

Clinicas Bioquimicas




HSC no clasica Si No/a veces | HFI, hirsutismo o ambas Elevacion de
17-OH-
progesterona

Sindrome de Cushing | Si Si HA, estrias, hematomas Elevacion de
cortisol urinario

Prolactinoma/ No/leve Si Galactorrea Elevacion de

hiperprolactinemia prolactina

Hipotiroidismo No/leve Puede estar | Bocio Elevacion de

primario presente TSH,
disminucién de
T3y T4

Acromegalia No/leve A veces Prognatismo, crecimiento acral Elevacion de
IGF-1

Falla ovarica | No Si Asociacion con otras | Elevacion de

prematura endocrinopatias FSH

Obesidad simple A veces | No/aveces | Diagnostico de exclusion Ningun

Neoplasia ovérica o | Si Si Clitoromegalia, hirsutismo extremo, | Elevacion de

adrenal virilizante alopecia androgenos

Farmacos Aveces | Variable Historia clinica

HFI: historia familiar de infertilidad HA: hiperandrogenismo, O: oligoanovulacion,

A: anovulacion, HSC: hiperplasia suprarrenal congénita
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Criterios diagndsticos del sindrome de ovarios poliguisticos

Los criterios de diagndstico para el SOP se han basado en opiniones de expertos.
En Estados Unidos el Programa de Desarrollo de Consensos de los Institutos
Nacionales de Salud (NIH) identific6 a la resistencia a la insulina como una
caracteristica fundamental del SOP y considerd las secuelas metabdlicas de la
enfermedad. En 1990 el Instituto Nacional de Salud Infantil y Desarrollo Humano
(NICHD) celebré una reunidn de expertos y se identifico al hiperandrogenismo y a
la anovulacion cronica, después de la exclusién de causas secundarias, como las
caracteristicas principales del sindrome. Los criterios del NICHD no incluyeron la
morfologia de los ovarios debido a la falta de especificidad de este hallazgo. En
2003 se celebro otra conferencia sobre los criterios de diagndstico para SOP en
Rotterdam. El resultado de la conferencia fue que la morfologia ovarica poliquistica
en la ecografia se afadié a los criterios diagndésticos del NICHD. Los criterios de
Rotterdam para el diagnéstico de SOP requieren la presencia de dos de los
siguientes hallazgos, después de excluir trastornos de la hipdfisis, ovarios,
glandulas suprarrenales o problemas similares al SOP:

1) hiperandrogenismo (clinico o bioquimico)

2) anovulacion crénica

3) presencia de quistes ovaricos
Los criterios de Rotterdam no discriminan entre las caracteristicas cardinales del
SOP, poniendo igual importancia para el diagndéstico a los tres criterios.
La Sociedad de Exceso de Androgenos (AES) recomendd que el

hiperandrogenismo sea considerado como un componente indispensable para
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realizar el diagnostico de SOP. Estos criterios requieren la combinacion de
hiperandrogenismo bioquimico o clinico con anovulacion crénica o poliquistosis

ovarica. (9) En la tabla 2 se resumen los criterios diagndsticos de SOP. (1-5)

Tabla 2. Criterios diagndésticos de SOP

Categoria Anormalidad especifica AES | NIH | Rotterdam

Andrégenos Hiperandrogenismo clinico + + +/-
Hiperandrogenismo bioquimico | + + +/-

Historia menstrual | Oligoanovulacion +/- + +/-

Apariencia ovarica | Tamafo ovarico +/- +/-
Morfologia en USG

AES: Sociedad de Exceso de Androgenos, NIH: National Institutes of Health

Antes de realizar el diagnostico de SOP se debera realizar una historia clinica
detallada, incluyendo antecedentes personales y familiares asi como estudios de
laboratorio para descartar algunas patologias tales como: hiperplasia suprarrenal
congénita, sindrome de Cushing, hiperprolactinemia, hipotiroidismo primario, falla
ovarica prematura, acromegalia, neoplasia ovarica virilizante y alteraciones

menstruales secundarias a obesidad.
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Fenotipos del sindrome de ovarios poliquisticos

Aunque el SOP es una entidad muy heterogénea, de acuerdo a las caracteristicas

presentes se han descrito diferentes fenotipos del sindrome. (5) Estos se muestran

en la tabla 3.

Tabla 3. Fenotipos del SOP

Hiperandrogenismo

SOP severo y anovulacion | SOP SOP leve
cronica ovulatorio
Menstruacion Irregular Irregular Normal Irregular
Ovarios en US Poliquisticos Normales Poliquisticos | Poliquisticos
Concentracion de | Elevada Elevada Elevada Ligeramente
androgenos elevada
Riesgo para ECV | Potencial a | Potencial a largo | Desconocido | Desconocido
largo plazo plazo
Prevalencia 61% 7% 16% 16%

US: ultrasonido ECV: enfermedad cardiovascular

Sindrome de ovarios poliquisticos y riesgo cardiovascular

El SOP se asocia con aumento del riesgo para desarrollar DM tipo 2 y puede

considerarse como un factor de riesgo para desarrollar ECV. (10) La presencia de

obesidad, resistencia a insulina, intolerancia a glucosa, DM, dislipidemia, apnea

obstructiva del suefio e hipertension arterial, confieren riesgo incrementado a
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mujeres con SOP para desarrollar enfermedad coronaria, sin embargo, este exceso
de riesgo no ha sido claramente establecido. La severidad del SOP puede
correlacionar con el riesgo cardiovascular. Se recomienda que los factores de riesgo
cardiovascular sean evaluados y tratados en este grupo de mujeres. (6, 7)

Otras comorbilidades asociadas al SOP y contribuyen al incremento del riesgo CV
incluyen:

Obesidad: la causa de obesidad en el SOP se desconoce, pero esta presente en al
menos 30% de los casos. En algunas series el porcentaje es tan alto como 75%. El
aumento de adiposidad visceral que se refleja en la circunferencia de cintura o en
el indice cintura cadera se ha asociado con hiperandrogenemia, resistencia a
insulina, intolerancia a glucosa y dislipidemia.

Intolerancia a glucosa y DM tipo 2: 30-40% de las mujeres con SOP tienen
intolerancia a glucosa y hasta 10% tienen DM tipo 2 para la cuarta década. Parece
estar presente un defecto en la via de sefializacion de insulina tanto en el adipocito
como en el musculo esquelético, los tejidos que son blancos primario de la accién
de insulina. La mayoria de las mujeres con SOP son capaces de compensar la
resistencia a insulina pero una proporcién, sobre todo las que tienen familiares de
primer grado con DM tipo 2, tienen una respuesta de las células B insuficiente
asociada con la presencia de DM. (6-10)

Hipertension y disfuncion vascular: la hipertension en mujeres con SOP se asocia a
reduccion de distensibilidad vascular y disfuncion endotelial. El grado de deterioro
de la reactividad vascular es significativamente mayor que el que se puede explicar

por la presencia de obesidad unicamente. (9-11)
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Enfermedad vascular y coronaria: se ha descrito una predisposicién para
enfermedad macrovascular y trombosis en mujeres con SOP. Un estudio reciente
de mujeres pre-menopausicas mostré que las mujeres con SOP tenian mayor
prevalencia de calcificaciones de las arterias coronarias detectadas por tomografia.
El aumento de los niveles de inhibidor del activador de plasmindgeno tipo 1 puede
contribuir a este riesgo.

Dislipidemia: el aumento de los niveles de lipoproteinas de muy baja densidad y del
colesterol de particulas de baja densidad (LDL) y disminucion de los niveles de
colesterol de particulas de alta densidad (HDL) predisponen a la enfermedad
vascular en SOP. Tanto la resistencia a insulina y la hiperandrogenemia contribuyen
a este perfil aterogénico. La testosterona disminuye la actividad de la lipoproteina
lipasa y la resistencia a insulina afecta la capacidad de la insulina para ejercer sus
efectos antilipoliticos. Aunque se esperaria que estas anormalidades aumenten la
morbilidad y mortalidad por enfermedad coronaria y otros trastornos vasculares en
mujeres con SOP esto ha sido dificil de establecer. (7,10-13)

Apnea obstructiva del suefo: estudios recientes indican que la prevalencia de apnea
obstructiva del suefio en SOP es més alta a lo esperado y no se explica por la
presencia de obesidad Unicamente. En dos estudios la gravedad de la apnea del
suefio no se correlacion6 con el indice de masa corporal (IMC) y en un tercer
estudio, incluso después de controlar por el IMC el riesgo de trastornos respiratorios
se incremento por un factor de 30. La resistencia a la insulina parece ser un predictor
mas fuerte del trastorno respiratorio del suefio que la edad, IMC o la concentracion

de testosterona circulante.
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La prediccion del riesgo cardiovascular es una piedra angular de las estrategias
para prevencion de ECV. En los ultimos 30 afios se han derivado y modificado
numerosas calculadoras de riesgo cardiovascular. Una de las mas utilizadas es la
derivada del estudio de cohorte Framingham, que predice el riesgo de una persona
para tener un infarto del miocardio en los siguientes 10 afios. Puede ser utilizada en
adultos de 20 afios 0 mayores. Las variables que considera son las siguientes: 1)
edad, 2) colesterol total, 3) colesterol HDL, 4) tabaquismo, 5) presion arterial
sistélica y 6) género. A cada factor de riesgo se le asigna una puntuacion. La cifra
resultante de sumar los puntos obtenidos para cada uno de los 6 factores de riesgo
permite establecer el porcentaje de riesgo de sufrir un episodio coronario en los 10
anos siguientes. (13)
En 2003 se utilizé un nuevo sistema para estimacion de riesgo llamado SCORE,
desarrollado considerando los datos de 12 estudios de cohorte europeos, que
incluyeron 205178 sujetos examinados inicialmente entre 1970 y 1988. Estas tablas
tienen como objetivo facilitar la estimacion del riesgo en personas aparentemente
sanas y pacientes con evento cerebrovascular, sindrome coronario agudo, DM tipo
2 o tipo 1. La escala de riesgo de SCORE estima el riesgo a 10 afios de un primer
episodio aterosclerético mortal, ya sea infarto del miocardio, evento cerebrovascular
0 aneurisma adrtico. (13)
El sistema de riesgo SCORE difiere de la escala de Framingham en tres aspectos:
1) valora el riesgo de padecer cualquier tipo de evento cardiovascular de tipo
aterotrombotico (enfermedad cerebrovascular y no solo eventos coronarios)
2) valora el riesgo de eventos cardiovasculares mortales.

3) esta basado en poblacion del norte, centro y sur de Europa
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En este modelo se incluyen factores de riesgo como edad, sexo, consumo de
tabaco, presion arterial y uno de los dos siguientes: colesterol total o razon total
colesterol total/HDL. Tiene un umbral de alto riesgo establecido en >5% y permite
elaborar tablas de riesgo para cada pais cuando se dispone de datos de mortalidad
fiables.

Directrices basadas en evidencia para la mujer proporcionadas por la American
Heart Association (AHA) clasifican a las mujeres en riesgo de enfermedad
cardiovascular como: 1) riesgo Optimo; 2) en situacion de riesgo y 3) en alto riesgo.
Reconociendo que las mujeres con SOP con mayor adiposidad tienen un mayor
riesgo de DM tipo 2, accidentes cerbrovasculares y enfermedades cardiovasculares,
el comité recomienda que el riesgo de enfermedad cardiovascular relacionado con

SOP debe clasificarse segun lo estipulado en tabla 4. (14)

Tabla 4. Riesgo de enfermedad cardiovascular en SOP segun la AHA

Sin riesgo: SOP

En riesgo: SOP con uno de los siguientes factores de riesgo
a) Obesidad (especialmente adiposidad abdominal)
b) Tabaquismo
c) Hipertension
d) Enfermedad vascular subclinica
e) Intolerancia a la glucosa
f) Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular prematura (<55

afios en hombres y < de 65 afios en mujeres)
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Alto riesgo: SOP con uno de los siguientes factores
a) Sindrome metabdlico
b) DM tipo 2

c) Enfermedad vascular o renal manifiesta
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DEFINICION DEL PROBLEMA

Se ha descrito un riesgo cardiovascular mayor en mujeres con SOP, sin embargo,
esto no es un hallazgo uniforme. Ademas se desconoce si este riesgo es similar en
todas las mujeres con SOP o difiere de acuerdo a sus manifestaciones clinicas y/o
bioquimicas. En el Instituto Nacional de Ciencias Médicas Salvador Zubiran

(INCMNSZ) aun no se ha valorado dicho riesgo en esta poblacion.
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JUSTIFICACION

El SOP es la endocrinopatia mas frecuente en mujeres en edad fértil. El estimar el
riesgo cardiovascular en esta poblacidén es de relevancia ya que permitiria sumar
informacion sobre este padecimiento y plantear la necesidad de intensificar medidas
preventivas y terapéuticas. El presente estudio permitird conocer las caracteristicas
clinicas y bioquimicas de los casos de SOP del INCMNSZ, asi como el riesgo

cardiovascular en esta poblacion.
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OBJETIVOS

Objetivo general
Estimar el riesgo cardiovascular en mujeres con SOP utilizando las escalas de

Framingham, SCORE y AHA.

Objetivos especificos

1. Comparar el riesgo cardiovascular de acuerdo al fenotipo de SOP

a. Hiperandrogenismo con anovulacion: presencia de hiperandrogenemia
(clinica o bioquimica), irregularidades menstruales, sin morfologia de
ovarios poliquisticos

b. Ovulatorio: hiperandrogenemia (clinica o bioquimica), ciclos menstruales
regulares y morfologia de ovarios poliquisticos

c. Leve: andrégenos normales, ciclos irregulares y morfologia de ovarios
poliquisticos

d. Severo: hiperandrogenemia (clinica o bioquimica), ciclos menstruales
irregulares y morfologia de ovarios poliquisticos

2. Comparar el riesgo cardiovascular obtenido con cada escala

Objetivos secundarios

1. Describir la prevalencia de prediabetes (glucosa alterada en ayuno e intolerancia
a la glucosa) en mujeres con SOP

2. Describir la prevalencia de diabetes en mujeres con SOP
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. Describir la prevalencia de dislipidemia (hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, dislipidemia mixta) en mujeres con SOP
. Describir la prevalencia de hipertension arterial en mujeres con SOP

. Describir la prevalencia de sobrepeso y obesidad en mujeres con SOP
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METODOLOGIA

Disefio de estudio

Estudio descriptivo, retrolectivo y transversal.

Descripcion de la maniobra

Se realiz6 una revision en el Archivo Clinico del INCMNSZ de los expedientes de
todas las pacientes atendidas entre el afio 2000 y 2013 con los siguientes

diagnosticos:
1) Sindrome de ovario poliquistico (CIE 282)
2) Anovulacién (N970)
3) Hiperandrogenismo (CIE 281)
4) Hirsutismo (L680)
5) Amenorrea secundaria (N911)

La informacion sobre las variables de interés se recabd de los expedientes en el
area de archivo, complementando la busqueda en los sistemas electrénicos.
Después de corroborar que se cumplian los criterios para diagnéstico de SOP y
luego de descartar presencia de hiperprolactinemia, cortisol elevado, hipertiroidismo
o hipotiroidismo descompensado e hiperplasia adrenal congénita se recolectaron
las variables de interés y se calcul6 el riesgo cardiovascular utilizando las escalas

de Framingham, SCORE y AHA.
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Tamafo de la muestra

Se incluyeron todas las pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién que

fueron atendidas en el Instituto durante los afios 2000 a 2013.

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusién

Pacientes con sindrome de ovarios poliquisticos de acuerdo a los criterios de

Rotterdam que incluyen la presencia de al menos dos de las siguientes alteraciones:

1) Alteraciones menstruales
2) Hiperandrogenismo clinico o bioquimico
3) Presencia de quistes ovaricos (10 o0 mas quistes de 2 a 9 mm) y/o aumento

de volumen ovérico (mayor de 10 cm3)

Criterios de exclusion

1. Presencia de enfermedad cardiovascular (coronaria, cerebrovascular,
insuficiencia arterial periférica, insuficiencia cardiaca) al momento del

diagndstico de SOP
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VARIABLES PRINCIPALES A MEDIR

Edad al diagnéstico

- Tabaquismo

- Presion arterial sistolica (se realizara promedio de tres mediciones)

- Presion arterial diastodlica (se realizara promedio de tres mediciones)

- Uso de anti-hipertensivos

- Glucosa en ayuno

- Glucosa a las 2 horas post-carga de glucosa con 75 gramos

- Insulina en ayuno

- HOMA-IR (estimado como la glucosa en ayuno en mg/dl X insulina en ayuno en
pU/ml / 405)

- Triglicéridos

- Colesterol total

- Colesterol HDL

- Colesterol LDL

- Colesterol no-HDL

- Uso de estatinas

- Uso de fibratos

- Peso

- Estatura

- Indice de masa corporal

- Circunferencia de cintura

- Presencia de acantosis nigricans
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- Antecedentes heredo familiares de diabetes
- Antecedentes heredo familiares de enfermedad coronaria
- Antecedentes heredo familiares de enfermedad cerebrovascular
- Hirsutismo (escala de Ferriman-Gallwey)
o Moderado (4 a 10)
o Severo (mayor de 10)
- Acné
- Calvicie
- Caracteristicas ultrasonograficas: presencia de quistes, volumen ovarico
- Riesgo cardiovascular estimado por la escala de Framingham
- Riesgo cardiovascular estimado por la escala SCORE

- Riesgo cardiovascular estimado por la clasificacion de la AHA

Estrategia de analisis estadistico

Se evalud la distribucion de las variables con prueba de Shapiro-Wilk. Se estimaron
promedios y desviacion estandar para variables con distribucién normal y mediana
e intervalo intercuartil para variables con distribuciébn no normal. La prevalencia y
frecuencias se expresan en términos de porcentaje. El andlisis estadistico se realizo

con SPSS para Windows versién 19.
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RESULTADOS

Se analizaron 129 casos de sindrome de ovarios poliquisticos (SOP). La edad
media de las pacientes evaluadas fue de 266 afios con rango comprendido entre
15-56 afios. El 26.4% (n= 34) tenia un grado de escolaridad de licenciatura completa
y solo una paciente (0.8%) era analfabeta. La mayoria de las pacientes eran

originarias del Distrito Federal (77%) y el resto del interior de México.

El 68.2% tenia antecedentes familiares de DM tipo 2, 24% de cardiopatia isquémica,
sin embargo, no fue posible determinar la edad de presentacion de la cardiopatia.
El 13.2% tenia antecedentes familiares de evento cerebrovascular isquémico y solo
una paciente refiri6 antecedente familiar de evento cerebrovascular hemorragico. El
41.9% (n= 54) tenian antecedentes familiares de hipertension arterial y 18% tenian

otros antecedentes familiares, entre ellos dislipidemias e hipotiroidismo.

En las pacientes estudiadas con SOP la principal manifestacién clinica fue
alteraciones menstruales en 126 pacientes (97.7%). La amenorrea se presentd en
64.1% (n= 82), con un promedio de 90 dias e intervalo de 15-365 dias. También se
documentaron otras alteraciones menstruales como dismenorrea e
hiperpolimenorrea. El promedio de edad del inicio de alteracion menstrual fue de
15.8+4.6 afos con intervalo de 10-36 afios. Como segundo sintoma se documenté
hirsutismo en 101 (78.3%) casos, sin embargo, no se determiné la calificacién de
Ferriman Gallwey de todas las pacientes y solo se contd con la calificacién de 22
(17%) pacientes de las cuales 18 tenian una calificacion mayor o igual a 8. El 46.5%
presento acné y 41.9% tenian acantosis nigricans. Solo en 10 pacientes (7.8%) se

documento alopecia.
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De las 129 pacientes 43 (33.9%) no habian tenido relaciones sexuales, mientras
que 84 (66.1%) tenian relaciones sexuales y en 2 no se logr6 obtener esta
informacion. En las pacientes que tenian relaciones sexuales se documenté al
menos un embarazo en 23 (27.7%) mujeres (uno en 16, dos en 3, tres en 2 y cuatro
y seis en una mujer). Diez (39.3%) pacientes presentaron al menos un aborto (uno

en 8 y dos en 2 mujeres).

De 129 pacientes analizadas se logro recabar informacion en relacion al tratamiento
recibido en 123. De estas 23.3% (n= 30) no recibieron ningun tipo de tratamiento,
55.2% (n= 68) recibieron anticonceptivos combinados y 21% (n= 26) recibieron

metformina. Finalmente, 5.6% (n= 7) recibieron espironolactona.

En relacion a las caracteristicas antropométricas obtenidas en 128 pacientes el peso
promedio fue de 77.7+22.2 con intervalo de 44-148 kg con un IMC promedio de
30.4+8.1 con intervalo 17.8-30.4 kg/m?2. En la tabla 5 se muestran las caracteristicas

de la poblacion estudiada.

Tabla 5. Caracteristicas de la poblacion estudiada

Caracteristica N Minimo Maximo | Media | DE
Edad a la evaluacion (afios) 129 |15 56 26 6
Calificacion Ferriman Gallwey 22 4 23 13.3 5.7
Edad de inicio de alteraciones | 117 |10 36 15.8 4.6
menstruales (afos)

Edad de menarca (afos) 128 |9 19 12.3 1.8
Frecuencia de menstruacion (dias) | 114 |15 365 90 90.1
Duracion de menstruacion (dias) 110 |3 15 5.4 2.2
Inicio de relaciones sexuales (afios) | 72 14 31 194 3.2
Peso (kg) 128 |44 148 77.7 22.2
IMC (kg/m?) 127 |17.8 92 30.9 10
Cintura (cm) 12 42.3 136 104 25.5
Presion sistolica (mmHQ) 129 |90 160 115 12.6
Presién diastélica (mmHQ) 129 |56 100 74.3 9.2
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Glucosa basal (mg/dl) 121 |60 254 88.9 22.4
Glucosa 2 h (mg/dl) 104 | 27 332 119.3 42.8
Insulina basal (uU/ml) 96 2.5 114 17.9 18.9
Insulina 2 h (uU/ml) 90 7.6 904 129.7 136.8
HOMA 96 0.43 30.68 4.02 4.36
Colesterol-LDL (mg/dl) 106 |40 207 108.4 29.7
Triglicéridos (mg/dl) 118 |24 743 155.2 96.9
LH (U/ml) 108 |0.97 24 10.17 21.85
FSH (U/ml) 109 |1.00 80 7.75 10.08
Relacion LH/FSH 106 |0.15 43.92 1.73 4.31
Estradiol (pg/ml) 93 5.0 181 66.4 140.2
Progesterona (ng/ml) 53 0.08 20.20 2.6 4.5
Prolactina (ng/ml) 87 2.49 40 13.29 7.42
Cortisol (ug/dl) 69 7.1 23.0 12.97 3.70
ACTH (pg/ml) 43 5.0 87.0 27.66 16.15
17-a OH progesterona (ng/ml) 84 0.20 3.49 1.22 0.60
Hormona estimulante de tiroides | 113 | 0.01 12.16 2.42 2.00
(LU/ml)

DE: desviacibn  estandar, DHEA: dehidroepiandrosterona, @ DHEAS:

dehidroepiandrosterona sulfatada

Para determinar si las pacientes cumplian con lo establecido en la literatura en
cuanto a la presencia de resistencia a insulina, se calcul6 el indice de HOMA
(homeostatic model assessment for insulin resistance) definiendo insulino
resistencia como un valor mayor a 2.5. De 129 pacientes logramos obtener el HOMA
en 96 (74.4%) pacientes de las cuales se catalogaron como insulino resistentes a

53.1% (n= 51).

De acuerdo al IMC el 71.3% (n= 92) cumplian criterios de sobrepeso (IMC mayor o
igual a 25 kg/m?) y 40.2% (n= 51) cumplia criterios de obesidad definida como un

IMC mayor o igual a 30 kg/m?.

El promedio de presién arterial sistélica fue de 114 mmHg y de diastélica de 74

mmHg (tabla 4). Un 6.3% (n= 8) de las pacientes tenian hipertension arterial en
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tratamiento con inhibidores de enzima convertidora de angiotensina (n= 5) o

antagonistas del receptor de angiotensina (n= 3).

Encontramos un promedio de glucosa basal de 88.9 con intervalo de 60-254 mg/dl
y glucosa a las 2 horas promedio de 119 mg/dl con intervalos entre 27-332 mg/dl.
Un 11.6% (n=14) cumplieron criterios de glucosa alterada en ayuno, definida como
glucosa en ayuno mayor o igual a 100 mg/dl, mientras que 25% (n=26) cumplié
criterios de intolerancia a la glucosa, definida como glucosa a las 2 horas mayor o
igual a 140 mg/dl. Nueve pacientes presentaron hipoglucemia durante la curva de
tolerancia, definida como glucosa a las 2 horas menor o igual a 70 mg/l con media
de 55.3t£11.7 e intervalo de 27-66 mg/dl. Diez pacientes (7.8%) de los casos

presentaron diabetes tipo 2

La relacion LH/FSH fue en promedio de 1.73. Un 9.4% (n= 10) tuvo una relacién
LH/FSH mayor o igual a 2.5. En 19 pacientes en quienes se utilizo el ensayo de
testosterona con intervalo normal de 0.10-0.20 tuvieron un promedio de 0.96+0.53
con intervalo de 0.34-2.21 ng/ml. En el resto de las pacientes (n= 85) en quienes se
utilizé el ensayo de testosterona con intervalo normal 0.10-0.75 el promedio fue de
0.69£0.60 con intervalo de 0.10-4.7 ng/ml. Un 40.4% (n= 42) tuvieron una
concentracion de testosterona por arriba del limite normal independientemente del
ensayo utilizado. El promedio de androstenediona fue de 1350+901.04 pg/ml y el
20% (n= 13) tuvieron valores por arriba del limite normal. EI promedio de
dehidroepiandrosterona (DHEA) fue de 16.3+18.5 ng/ml, con 39.5% (n= 51) de los
casos presentando niveles elevados. En 16 pacientes se determinaron testosterona

libre con promedio 2.55+3.84 ng/ml y 5 casos presentaron concentraciones

30



elevadas. En 33 se determin6 DHEA sulfatada, con promedio de 226.6+155.4 ng/ml
y de estos 2 casos presentaron concentraciones elevadas. En total el 66.9% de las
pacientes tuvieron concentraciones de andrégenos elevados (testosterona total,

testosterona libre, androstenediona, DHEA o DHEAS).

En cuanto a las caracteristicas ultrasonogréficas el 34.1% (n= 44) no contaba con
ultrasonido (US) pélvico, 41.4% (n= 53) tenian presencia de quistes ovaricos, 3.9%

(n=5) aumento del volumen ovarico y 14.1% (n= 18) tuvieron un US sin alteraciones.

En 127 pacientes en quienes se cont6 con un perfil lipidico obtuvimos un promedio
de colesterol total de 180+33.6 mg/dl con intervalo de 122-296 mg/dl. Un promedio
de colesterol HDL de 43.8+13 mg/dl con intervalo de 14-81 mg/dl y colesterol LDL
de 108.4+29 mg/dl con intervalo de 40-207 mg/dl. EI promedio obtenido de
triglicéridos fue de 155.2+96.9 mg/dl con intervalo de 24-743 mg/dl. Un 28% (n=33)
de las pacientes tuvieron hipercolesterolemia, definida como colesterol total mayor
o igual a 200 mg/dl o toma de tratamiento con estatinas. Un 43.5% (n=50) pacientes
cumplieron criterios de hipertrigliceridemia, definida como concentracién de
triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dl o tratamiento con fibratos. Finalmente, 73.5%
(n=83) presentaron hipoalfalipoproteinemia, definida como colesterol HDL<50

mg/dl.

Se reportd tabaquismo en el 33.1% (n= 42) con un indice tabaquico promedio de

3.2 con intervalo de 0.15-10.
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De los casos estudiados 14% (n= 18) tuvieron hipotiroidismo concomitante.
Adicionalmente, 19 pacientes tenian otras comorbilidades entre ellas epilepsia,

lupus eritematoso sistémico y cancer de tiroides.

Obtuvimos el fenotipo de SOP en 128 pacientes. El fenotipo mas frecuente fue
hiperandrogenismo mas anovulacion seguido de SOP severo y solo en una minoria

se diagnostico SOP ovulatorio. En la tabla 6 se muestran estos datos.

Tabla 6. Fenotipos de sindrome de ovarios poliquisticos (SOP)

Caracteristicas Frecuencia | Porcentaje
SOP severo 44 34.4
Hiperandrogenismo mas anovulaciéon | 70 54.7

SOP ovulatorio 3 2.3

SOP leve 11 8.6

Se evalud el indice HOMA en los diferentes fenotipos de SOP, sin encontrar
diferencia significativa entre los fenotipos (P= 0.756). Los promedios se muestran
en la tabla 7.

Tabla 7. HOMA en los diferentes fenotipos de SOP

N Media Limite inferior | Limite superior
SOP severo 36 |3.70+3.1 |2.64 4.76
Hiperandrogenismo mas 49 | 3.63+3.7 | 2.56 4.70
anovulacion
SOP ovulatorio 2 2.44+0.5 |1.85 6.73
SOP leve 8 4.8+3.1 2.29 7.43

En cuanto al riesgo cardiovascular en SOP se document6 el riesgo de presentar un

evento cardiovascular en los siguientes 10 afios de acuerdo a la escala de
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Framingham en 116 pacientes. La mediana fue de 0.95% con intervalo intercuartilar

0.5 — 1.95%, sin diferencia entre fenotipos (P= 0.851).

El riesgo cardiovascular estimado por SCORE fue evaluado en 112 pacientes de las
cuales 111 tuvieron riesgo promedio de mortalidad por enfermedad cardiovascular

en los siguientes 10 afios de 0 y 1 paciente tuvo riesgo de 2%.

Al comparar el riesgo cardiovascular de acuerdo al fenotipo del SOP no hubo

diferencias con la escala de Framingham (P= 0.250) (tabla 8).

Tabla 8. Riesgo cardiovascular de acuerdo a la escala de Framingham

N Media IC 95%
Limite inferior | Limite superior
SOP severo 40 | 1.07 0.91 1.23
Hiperandrogenismo mas anovulacién | 60 | 1.12 0.94 1.29
SOP ovulatorio 2 0.9 0.90 0.90
SOP leve 10 [1.63 |0.25 3.0

En esta tabla vemos como el riesgo fue mayor en el fenotipo de SOP de
hiperandrogenismo mas anovulacion, sin embargo, esto no fue estadisticamente

significativo

Se encontrd que el riesgo cardiovascular evaluado con la escala de Framingham
tuvo una correlacion con la resistencia a la insulina evaluada por el indice de HOMA
p= 0.350 (P= 0.001) (figura 1) y con insulina basal p= 0.291 (P= 0.005), sin

correlacién con testosterona p= 0.029 (P= 0.777).
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Figura 1. Correlacion entre calificacion de riesgo cardiovascular en la escala de
Framingham y HOMA

B2 Lineal = 0.091

0 2 4 6 8 10
Riesgo de ECV a 10 anos

En cuanto a riesgo cardiovascular de acuerdo a la American Heart Association
(AHA) que clasifica a las pacientes con SOP en sin riesgo cardiovascular, en riesgo
y riesgo, el 34.4% (n=44) de las pacientes no tenia riesgo cardiovascular, el 55.5%
(n=71) estaba en riesgo de enfermedad cardiovascular y el 10.2% (n=13) de las

pacientes estaba en riesgo alto de enfermedad cardiovascular.

La distribucion del riesgo cardiovascular evaluado segun los criterios de la AHA fue

diferente de acuerdo a la presencia de resistencia a la insulina (P=0.012). Un mayor
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porcentaje de las pacientes con presencia de resistencia a la insulina tuvieron riesgo

y riesgo cardiovascular alto (tabla 9).

Tabla 9. Distribucion de riesgo cardiovascular segun AHA de acuerdo a
presencia de resistencia a insulina

Riesgo CV por AHA HOMA>=2.5

No Si
Sin riesgo 18 (18.9%) 10 (10.5%)
En riesgo 26 (27.4%) 31 (32.6%)
Riesgo alto 1 (1.1%) 9 (9.5%)

No se encontro diferencia en la distribucion del riesgo cardiovascular de acuerdo a

la presencia de testosterona elevada (P= 0.780). En forma similar, no hubo

diferencia en la distribucion del riesgo cardiovascular de acuerdo al fenotipo del SOP

(P=0.243) (tabla 10).

Tabla 10.

Riesgo cardiovascular evaluado por la AHA en los diferentes
fenotipos de SOP

Riesgo cardiovascular | Fenotipos
SOP severo Hiperandrogenismo | SOP ovulatorio | SOP leve
mas anovulacion
Sin riesgo 15 (11.9%) 23 (18.3%) 0 (0.0%) 5 (4.0%)
En riesgo 28 (22.2%) 35 (27.8%) 2 (1.6%) 5 (4.0%)
Riesgo alto 1 (0.8%) 11 (8.7%) 0 (0.0%) 1 (0.8%)
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Discusion

El diagnostico de SOP se hace al descartar otras patologias que provocan
manifestaciones clinicas y bioquimicas similares como es el caso de HSC,
hipotiroidismo, adenoma hipofisiario entre otras (2). Actualmente existen tres
conjuntos de criterios propuestos por diferentes sociedades (NIH, AES y Rotterdam)
para hacer el diagnéstico de SOP. Todos estos consensos estan basados en

opiniones de expertos y no hay criterios estandarizados. (1,2)

Actualmente se proponen los criterios de Rotterdam para diagnostico de SOP, en
los cuales se da el mismo peso diagnostico al hiperandrogenismo clinico o
bioquimico, a la presencia de anovulacion y a los cambios morfol6gicos ovaricos

demostrados por ultrasonografia. (1, 2)

En esta serie en el INCMNS se evaluaron 129 pacientes en 13 afios descartando
otras causas de anovulacién e hiperandrogenismo. De estas 129 pacientes la edad
de presentacién de alteracidbn menstrual fue de 16 afios con rangos entre 10-36
afos. La mayoria tenia grado alto de escolaridad y solo una era analfabeta. Esto
indica que no hay un factor socioecondémico relacionado con esta patologia. Llama
la atencion el porcentaje de estas mujeres que refirio antecedentes familiares de
enfermedad entre ellas DM tipo 2, cardiopatia isquémica e hipertension arterial,
probablemente mayor a la poblacién general lo que no podemos determinar ya que
se necesitariamos un estudio control para definirlo. Los principales sintomas, en
concordancia con lo descrito en la literatura fueron las alteraciones menstruales
hasta en un 97.7%, con intervalos hasta de 1 afio de amenorrea, lo cual sugiere la

dificultad de embarazo en estas pacientes. La alopecia se presentdé en un menor
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porcentaje (7.8%) ya que este sintoma es un sintoma mas caracteristico de

hiperandrogenismo severo observado en neoplasias ovaricas y adrenales. (2)

No logramos determinar la severidad de hiperandrogenismo a través del hirsutismo,
midiendo la escala de Ferriman Galwell ya que en los expedientes no todas las

pacientes tuvieron esta variable.

La relacion LH/FSH se encontré mayor a 2.5 en 9.4% de los casos, lo que demuestra
segun lo referido en la literatura que la ausencia de un nivel elevado de LH no
excluye el diagnostico de SOP y reforzando porque los niveles de gonadotropinas

nunca han sido incluidos en los criterios diagndsticos de SOP. (1-3, 5)

No logramos obtener caracteristicas ultrasonografias de todas las pacientes, lo que
fue un factor desfavorable para nuestra investigacion, sin embargo, la mayoria de

las pacientes que tenia US pélvico cumplié con criterios morfolégicos de SOP.

Como era lo esperable, el fenotipo de SOP de hiperandrogenismo mas anovulacion
fue el mas frecuente (54.7%) lo que sugiere la relacién de hiperandrogenismo y

anovulacion como manifestaciones clasicas de presentacion en estas pacientes. (5)

Se documenté obesidad y sobrepeso en el 40.2% y 71.3% respectivamente lo que
confirma lo reportado en la literatura en nuestra poblacién en pacientes con SOP
ubicando a estas pacientes en poblacién de mayor riesgo para enfermedades
cardiovasculares. En forma semejante a lo reportado por otros autores, en esta serie
de casos el 53.1% que correspondia a 51 pacientes presento resistencia a insulina
con glucosa alterada en ayuno en 11% e intolerancia a carbohidratos en 25% con
lo que confirmamos que SOP guarda una estrecha relacién con el desarrollo

37



posterior de DM tipo 2. Esto obliga a orientar a estas pacientes de forma temprana

a que adquieran estilos de vida mas saludables.

Interesantemente se encontro la presencia de hipoglucemia a las dos horas durante
la CTOG en 9 pacientes las que tenian presencia de hiperinsulinismo (datos no

mostrados).

Pudimos comprobar que también nuestra poblacion presenta niveles mas altos de
colesterol LDL vy triglicéridos que es uno de los factores reportados en la literatura
asociados a riesgo cardiovascular. Asi mismo la presencia de dislipidemia
aterogénica, similar a la observada en pacientes diabéticos constituida por aumento
de triglicéridos y disminucion de HDL fue observada. El 73% de las pacientes

presenté hipoalfalipoproteinemia.

Un porcentaje significativo de la poblacion reporté tabaquismo (33%) y esto

aumenta el riesgo cardiovascular en estas pacientes.

El uso de las escalas de riesgo cardiovascular tanto de Framingham como SCORE
presentod limitantes en esta poblacion ya que estan disefiadas para el estudio de
poblaciones con edad mayor (mayores a 20 afios). Lo que nos lleva a sugerir el
desarrollo de mejores escalas para la prediccibn de riesgo cardiovascular en

poblaciones jovenes. (13)

El riesgo cardiovascular en SOP segun las diferentes escalas de riesgo
cardiovascular (Framinghan, SCORE) fue bajo. El riesgo fue similar en los diferentes
fenotipos de SOP, sin embargo, aunque no estadisticamente significativo, se
observé mayor riesgo en el fenotipo clasico.
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Se identificd una fuerte correlacién entre la calificacidn en la escala de riesgo
cardiovascular de Framinghan y el indice HOMA que evalla resistencia a insulina.
En forma similar al evaluar riesgo cardiovascular con lo sugerido por AHA también
se observo una asociacion con presencia de resistencia a la insulina y riesgo

cardiovascular.

Deben hacerse notar algunas limitantes del presente estudio. Fue un estudio
transversal y la informacién fue obtenida de expedientes, en los cuales hacian falta
datos clinicos, bioquimicos y morfolégicos. Algunas pacientes no continuaron en
seguimiento y por tanto no se contd con mas estudios para una mejor
caracterizacion fenotipica. Las escalas de riesgo cardiovascular actuales no toman
en cuenta edades tempranas en la poblacion, lo que provocé que la mayoria de las
pacientes, algunas a pesar de tener multiples factores de riesgo, fueran calificadas

con riesgo cardiovascular bajo.

Sin embargo, el estudio incluyé un numero considerable de casos con claro
diagnéstico de SOP, abarco un periodo de 13 afios de experiencia y se contd en la
mayoria de los casos con las variables necesarias para clasificarlos en los diferentes

fenotipos y realizar el calculo del riesgo cardiovascular.
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CONCLUSIONES

El SOP es una entidad con causas multifactoriales. El diagndstico se establece
después de haber descartado otras causas de anovulacién e hiperandrogenismo.
El diagnostico debe llevarse a cabo en forma oportuna para prevenir algunas
manifestaciones asociadas al sindrome como hiperglucemia, dislipidemia y

sindrome metabdlico, al igual que la progresion a DM tipo 2.

Después de mas de una década del desarrollo de escalas de riesgo cardiovascular
aun no contamos con escalas que puedan estimar el riesgo en forma adecuada en

poblaciones jovenes con riesgo incrementado.

El tratamiento del sindrome debe ser integral, incluyendo la deteccion y tratamiento

de las comorbilidades metabdlicas asociadas al mismo.
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