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RESUMEN

Objetivo: Determinar la asociacion que existe entre las manifestaciones dermatologicas
de hiperandrogenismo y los niveles de androgenos en sangre (delta 4 androstenediona
(A4), dehidroepiandrosterona (DHEA), sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEA-S) y

testosterona total (TT) en pacientes con sindrome de ovario poliquistico SOP.

Material y métodos: Se realizo un estudio de casos y controles en el que se estudiaron
121 pacientes con manifestaciones dermatoldgicas con hiperandrogenismo en el grupo
casos y en el grupo control 60 pacientes sin manifestaciones dermatolégicas, a cada
grupo se le estudio su asociacion con los niveles de andrégenos elevados, asi como su
asociacion con los niveles de lipidos, resistencia a la insulina, indice de masa corporal,

alteracion de la morfologia ovarica, alteracion del patron menstrual y grosor endometrial.

Resultados: Se analizaron 181 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién.
De la prueba de asociacion entre las manifestaciones dermatologicas y los niveles de
androgenos se obtuvo un Odds Ratio (OR) de 1.2 con un intervalo de confianza de 95%

(IC)de 0.62 - 2.8.

Conclusiones: No existe asociacion entre las manifestaciones dermatoldgicas y los

niveles de androgenos en sangre.
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I.-INTRODUCCION

1. MARCO TEORICO
Definicion de SOP:

El sindrome de ovario poliquistico (SOP) es el trastorno endocrino mas comun en

las mujeres en edad reproductiva, con una prevalencia de 6 - 20%, dependiendo de
los criterios utilizados'. Heterogéneo por naturaleza, el SOP se define por una
combinacion de signos y sintomas de exceso de androgenos y disfuncion ovarica
en ausencia de otros diagnosticos especificos. Su etologia sigue siendo
desconocida pero la creciente evidencia sugiere que el SOP podria ser un trastorno
multigénico complejo con fuertes influencias epigenéticas y ambientales, incluyendo

la dieta y el estilo de vidaZ.

Se han aplicado diferentes criterios diagndsticos en diversos estudios y en

diferentes momentos.

Tabla 1. Criterios para el diagnostico del Sindrome de Ovario Poliquistico (Se
deben excluir otras causas de hiperandrogenismo y/o disfuncion ovulatoria)

Incluye todos los Incluye dos de los Incluye todos los  Incluye la

siguientes: siguientes: siguientes: presencia
simultanea de:

1.Hiperandrogenis 1.Hiperandrogenis 1.Hiperandrogenis 1.Hiperandrogenis

mo clinico y/o mo clinico y/o mo clinico y/o mo clinico y/o
bioquimico. bioquimico. bioquimico. bioquimico.
2. Disfuncion 2. Oligo- 2. Disfuncion 2. Disfuncion
ovulatoria anovulacién ovulatoria y/o ovulatoria y/o
morfologia de morfologia de

ovario poliquistico ovario poliquistico
3. Morfologia de
ovario poliquistico
Abreviaturas: NIH: Instituto Nacional de Salud; ESHRE/ASRM: Sociedad Europea de
Reproduccion Humana y Embriologia / Sociedad Americana de Medicina Reproductiva; AES:
Sociedad de Exceso de Andrégenos; PCOS: Sindrome de Ovario Poliquistico
Tabla adaptada de Clin Epidemiol 2014;6:1-13.



Los criterios de Rotterdam que se publicaron en 2003 son los mas utilizados en la
actualidad'. De acuerdo con estos criterios, dos de los tres siguientes criterios
deben ser cumplidos para el diagndstico de SOP: hiperandrogenismo o
hiperandrogenemia, disfuncién ovulatoria y la morfologia de ovario poliquistico (que
se define por la presencia de = 12 foliculos de 2 - 9 mm de diametro o con un
volumen ovarico > 10 ml, sin un quiste o foliculo dominante) en cualquiera de los

dos ovarios?.

Fisiopatologia de SOP:

La fisiopatologia del sindrome de ovario poliquistico es compleja y se destacan tres

eventos relacionados entre si:

1.Un componente neuroendocrino, que es la hipersecrecién de la hormona

luteinizante (LH).

2.Un componente metabdlico, representado por la insulino resistencia y la
hiperinsulinemia.
3.Un componente debido a la disfuncion de la esteroidogénesis intraovarica, que

también puede comprometer la esteroidogénesis adrenal.

En la disfuncién del eje hipotalamo- hipdfisis y la disfuncidn ovulatoria, existen
alteraciones dinamicas en la secrecion de la hormona liberadora de
gonadotropina (GnRH) , caracterizados por un aumento en la frecuencia y la
amplitud de sus pulsos dando como resultado una hipersecrecion de la hormona
luteinizante (LH), la cual tiene un efecto directo sobre las células de la teca a nivel
intraovarico condicionando un incremento en la sintesis androgénica que conlleva

a un deterioro en la foliculogénesis*.

La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensatoria son frecuentes en la
mujeres con SOP y también es parte importante de su fisiopatologia ya que al existir
un exceso de insulina se produce una mayor cantidad de andrégenos al

incrementar la secrecion de LH y disminuir la cantidad de hormona transportadora



de esteroides sexuales (SHBG) , perpetuando asi el defecto en la maduracion

folicular y por consiguiente la anovulacion®.

La disfuncidn de la esteroidogénesis intraovarica se debe a la hiperactividad de la
enzima citocromo P450 c17, que cataliza el paso de progesterona a 17-alfa
hidroxiprogesterona y de ésta a androstenodiona, es decir, a androgenos. Esta
hiperactividad enzimatica podria deberse a un defecto genético primario en los
denominados “genes SOP”, que tienen relacién con esta hiperactividad enzimatica,
pero también es activada por exceso de LH y exceso de insulina, de forma que estos
dos componentes activan mas aun esta enzima, que ya esta actuando en forma
acelerada y esta produciendo una mayor cantidad de andrégenos en la teca del

ovario?3,

Manifestaciones dermatoldgicas de Hiperandrogenismo:

El Hiperandrogenismo es uno de los trastornos endocrinos mas frecuentes, afecta
al 5% y 10% de mujeres en edad reproductiva en diferentes regiones del mundo®.
Los androgenos son necesarios para el desarrollo fisiolégico de la unidad
pilosebasea. Bajo la accidon de los andrégenos, el vello se convierte en pelo terminal
en las areas de la piel donde las mujeres tienen menos vello que los hombres’.Los
estudios han demostrado una mayor produccion de andrégenos de origen ovarico y

suprarrenal en mujeres con hirsutismo?.

Las caracteristicas clinicas del hiperandrogenismo observadas frecuentemente en

el SOP incluyen el hirsutismo, el acné y la alopecia androgénica

Hirsutismo

El hirsutismo se define como el crecimiento excesivo de pelo terminal en areas
dependientes de androgenos en las mujeres. Existen tres tipos de pelo; la primera
es lanugo, que es un pelo suave, fino, ligeramente pigmentada que cubre la piel del
feto y se pierde entre el primero y el cuarto mes de vida ; el segundo tipo, es el vello,
también es suave, pero menos que el lanugo y suele ser corto y no pigmentado y el



tercer tipo es el pelo terminal, es grueso, largo, y pigmentado, es el pelo que
comprende el cuero cabelludo, cejas, pestaiias, vello pubico y axilar®.

Los andrégenos juegan un papel importante en determinar el tipo y la distribucion
del vello. Dentro del foliculo piloso, la testosterona, bajo la influencia de la enzima 5
a - reductasa, se convierte en su metabolito mas activo, la dihidrotestosterona
(DHT), esta a su vez, convierte el vello en pelo terminal. Algunas areas de la piel
tienen una mayor sensibilidad a los efectos fisiologicos de estos androgenos
circulantes, siendo un ejemplo el crecimiento de pelo en las regiones pubico y axilar
durante la pubertad. Sin embargo, los niveles altos de andrégenos circulantes en
mujeres pueden resultar en el crecimiento del pelo terminal en varias areas que no
son normalmente sensibles a androgenos, en particular la cara, el cuello, el pecho

y el abdomen inferior®.

En las mujeres con sindrome de ovario poliquistico, el hirsutismo es el resultado de
la influencia combinada de una produccién aumentada de andrégenos por su
sobreproducciéon en el ovario, aunque los androgenos suprarrenales estan
aumentados en aproximadamente 30% de los casos, aumento en la testosterona
libre circulante estimulado por concentraciones elevadas de testosterona libre sérica
debido a disminucion de las concentraciones de globulina fijadora de hormonas
sexuales (SHBG), especialmente en mujeres obesas y por ultimo , puede existir
una mayor actividad androgénica dentro de la unidad pilosebasea por factores
locales en la piel que pueden amplificar el efecto de los androgenos a través del
aumento en la actividad de la 5a-reductasa , mayor sensibilidad de esta enzima o
una mayor sensibilidad el receptor androgénico del foliculo piloso™®.

El hirsutismo es considerado el principal indicador clinico de exceso de andrégenos
y se presenta hasta un 45 -85 % en pacientes con sindrome de ovario poliquistico
siento la manifestacion dermatolégica mas frecuente en este padecimiento’.
Clinicamente se clasifica como leve, moderada o grave, dependiendo del grado de
extension y de crecimiento del pelo evaluado por un sistema de puntuacion de
Ferriman- Gallwey donde se evaluan 9 zonas del cuerpo que incluye el labio

superior, mentén, pecho, parte superior de la espalda, parte inferior de la espalda,



parte superior e inferior del abdomen, parte interna del brazo y del muslo. El punto
de corte para definir hirsutismo es mayor de 7 puntos'?.

Figura 1. Escala de Ferriman y Gallwey
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Fuente: Hatch R, Rosenfield RL, Kim MH, et al. Hirsutismo: implications, etiology
and management. Am J Obstet Gynecol 1981; 140: 815-30.

Acné

Se estima que entre el 23-35% de las pacientes con SOP sufren acné'®. En
comparacién con el acné puberal, el de las pacientes con SOP suele presentarse
con mas cantidad de lesiones predominantemente inflamatorias que comprometen

cara, cuello, térax y la region superior de la espalda. También suele ser mas
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persistente, instaurarse de forma mas tardia y presentar peor respuesta a los
tratamientos convencionales que el acné puberal. Los andrégenos ovaricos y
suprarrenales, testosterona, dihidrotestosterona (DHT), deshidroepiandrosterona
(DHEA), sulfato de deshidroepiandrosterona (SDHEA) y androstenodiona, se unen
al receptor de androgenos de la unidad pilosebacea, provocando un aumento del
tamano de la glandula, incrementando la produccion de sebo e interfiriendo en el
recambio y la queratinizacion epitelial habitual, lo cual favorece la proliferacién de
Propionibacterium acnes y la aparicion de comedones y acné inflamatorio™.
factores adicionales contribuyen a la formacion de microcomedones, como la
obstruccion del sebo en los foliculos capilares, la colonizacibn con

Propionibacterium acnes y la respuesta inflamatoria tisular.

Seborrea

La seborrea también se ha descrito como una caracteristica cutanea en el SOP. Se
asocia con el aumento de produccion de sebo generado por el hiperandrogenismo.
La seborrea generalmente se presenta como una dermatitis que se inflama
periédicamente y provoca la aparicion de placas amarillas con caracteristicas de
grasa en la cara, cuero cabelludo, las cejas, los pliegues nasolabiales, y de la oreja,
todas las zonas con altas concentraciones de glandulas sebaceas'™. La seborrea
se ha relacionado con la testosterona libre, la glucosa en ayunas y la insulina. Tiene

una prevalencia de 34.8% en mujeres con sindrome de ovario poliquistico.

Se ha descrito que los andrégenos, la predisposicion genética y los factores
climaticos y emocionales son factores importantes que afectan la seborrea’. Por
estas razones, los examenes clinicos, seroldgicos y radiolégicos son importantes

para el diagndstico de la seborrea relacionada con el SOPZ,
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Alopecia

La alopecia es otra forma de presentacion del hiperandrogenismo, estando presente
hasta en el 22-35% de las pacientes con SOP. & 415 Es una alopecia no cicatricial
que se caracteriza por la pérdida difusa del cabello en zonas frontales, centrales y
parietales del cuero cabelludo y que suele respetar la zona occipital y la linea frontal.
6, Los andrégenos, fundamentalmente, la DHT, que se genera a partir de la
testosterona por efecto de la 5a-reductasa a nivel cutaneo, estimulan la conversion
del foliculo terminal en vello y disminuye el numero de foliculos en anageno'”.
La alopecia en mujeres con SOP puede presentar un tipico patron femenino,
con pérdida de pelo localizado predominantemente en la regiéon coronal del
cuero cabelludo con preservacion de la linea frontal, o menos frecuentemente un

patron masculino, tanto con pérdida frontotemporal como en el vértex'®.

El hirsutismo, el acné, la seborrea y la alopecia en mujeres es una causa frecuente
de derivacion a clinicas endocrinas, ya que a menudo se asocian con anormalidades
menstruales y generalmente se atribuyen al hiperandrogenismo?. La acantosis
nigricans que varios autores incluyen como manifestacion dermatologica de
hiperandrogenismo es realmente un marcador de hiperinsulinemia, condicidon
fuertemente asociada a SOP, sin embargo, estrictamente no es una manifestacion
por elevacion de androgenos en la sangre por lo que no se considero como una

variable a estudiar en esta investigacion.

La susceptibilidad individual y los factores étnicos juegan un papel en las
manifestaciones clinicas del hiperandrogenismo. Los estudios en gemelos indican
que los factores genéticos influyen notablemente en la secrecién y la conversion de
testosterona a dihidrotestosterona y al 3 alfa androstanodiol glucoronido y variantes
en el gen que codifica a la 5 alfa-reductasa tipo 1, isoenzima predominante
responsable de la formacion de dihidrotestosterona en los foliculos pilosos en el
grado de hirsutismo en mujeres afectadas. Por otro lado, las mujeres sanas con
hiperandrogenemia de diferentes origenes étnicos muestran diferencias en los

androgenos circulantes y los metabolitos urinarios, lo que sugiere diferencias
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étnicas en la secrecion y accion de andrégenos'!, aunque algunas de estas

observaciones se han visto afectadas por factores de confusion ambiental 2.

A pesar de la dificultad anticipada de obtener una imagen representativa del estado
androgénico de los pacientes y la prueba formal de la relevancia de los niveles de
androgenos para el hirsutismo, el acné, la seborrea y la alopecia en mujeres que
buscan consejo médico para esos sintomas, consideramos que es importante medir
los andrégenos para confirmar el desequilibrio hormonal, establecer un diagnostico
y tomar las decisiones terapéuticas apropiadas.

Ademas de las manifestaciones dermatolégicas en las pacientes con SOP la
presencia de hiperandrogenismo se asocia con una mayor prevalencia de
alteraciones metabdlicas como la dislipidemia, resistencia a la insulina y obesidad,
patologias que se asocian con un mayor riesgo de diabetes y enfermedades

cardiovasculares?*.

Hiperandrogenismo vy Dislipidemia

La dislipidemia en el SOP es comun y esta presente en el 70 % de los casos. El
hiperandrogenismo y el metabolismo de los lipidos estan fuertemente relacionados,
sin embargo, aun no se conoce con claridad el mecanismo patogénico implicado.

El efecto mas conocido de los andrégenos sobre el metabolismo de los lipidos es
la accion de la testosterona en la reduccion de los niveles de c-HDL (colesterol de
lipoproteina de alta densidad), la cual se ha atribuido principalmente a la
sobreregulacion de dos genes implicados en el catabolismo de c-HDL, denominado
receptor scavenger B1 (SR-B1) y la lipasa hepatica (HL), enzima que cataliza la
hidrélisis de los fosfolipidos en la superficie de c-HDL, lo que resulta en una
conversion a una moléculas mas pequefias, mas densa c-HDL3, qué es un mejor

sustrato para el higado, por lo tanto aumenta el aclaramiento de c-HDL.

Ademas también se conoce que los androgenos a través de la interaccidon con los

receptores de androgenos (AR), disminuyen el catabolismo de c-LDL (colesterol de

13



lipoproteina de baja densidad) mediante la atenuacién de los receptores de
estrogeno (ER) y la induccion de la actividad mediada del receptor de lipoproteinas
de baja densidad (LDLR).

Por otra parte, el aumento en los niveles de colesterol LDL en el plasma conduce al
aumento de produccion de andrégenos , lo que a su vez, predispone para la
aparicion de acné, seborrea, alopecia y/o hirsutismo. Los estudios sobre la relacion
entre la dislipidemia y las manifestaciones dermatoldgicas de hiperandrogenismo
tienen resultados divergentes, y por lo tanto no estan claramente relacionados en la

literatura?>.

Hiperandrogenismo y Resistencia a la insulina

La resistencia a la insulina esta presente en el 50% a 70% de las mujeres con SOP.
La insulino resistencia condiciona una hiperinsulinemia, que a su vez conlleva a un
hiperandrogenismo por efecto estimulador de la insulina sobre las células tecales
del ovario. El ovario tiene receptores para la insulina en sus dos componentes, la

teca y la granulosa, por medio de los cuales la insulina ejerce su efecto?3.

La insulina y el IGF-1 (factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1) aumentan la
actividad de la enzima 17-hidroxilasa en los ovarios, causando una produccion
excesiva de androgenos, especialmente 17-hidroxiprogesterona (17- OHP) e

indirectamente la insulina potencializa la accién de LH en los ovarios?’.

Otro efecto de la hiperinsulinemia con respecto a la hiperandrogenemia es una
disminucién en la produccion hepatica de SHBG ( proteina transportadora de
hormonas sexuales) y de IGFBP-I (proteina de unién de IGF-1), contribuyendo a
una mayor accion de la testosterona libre y IGF-1, respectivamente, en las células
diana. In-vitro los estudios han demostrado que la insulina y el IGF-1 pueden actuar
con los andrégenos para estimular el crecimiento de los foliculos pilosos. La
hiperinsulinemia también puede aumentar la accion de la 5 a- reductasa, lo que

aumenta la conversion de la testosterona en dihidrotestosterona manifestandose

14



como hirsutismo, acne, seborrea o] alopecia?’.

Hiperandrogenismo vy Obesidad

La obesidad es una caracteristica tipica del sindrome de ovario poliquistico
aproximadamente el 90% de todas las mujeres con SOP tienen sobrepeso o son
obesas?®.

El tejido adiposo realmente juega un papel importante en el desarrollo y
mantenimiento del SOP?4,

El hiperandrogenismo en mujeres obesas se debe a la produccion ovarica,
estimulada por el aumento de insulina sanguinea y por la transformacion periférica

de estrégenos en androgenos por el tejido adiposo?’.

Estos cambios también pueden desempefiar un papel en el desarrollo de las
manifestaciones dermatologicas. El foliculo piloso se estimula por la actividad de la
5 alfa-reductasa, que es mayor por el estimulo de los andrégenos, lo que causa
hirsutismo; sin embargo, esta actividad en piel cabelluda disminuye y genera
alopecia. También aumenta la produccion de sebo en las glandulas sebaceas,lo que
condiciona la aparicion de lesiones de acné®®.El acné claramente se exacerba por
desdrdenes asociados a la obesidad. Ruutiainen y colaboladores encontraron que
el hirsutismo facial esta significativamente correlacionado con el IMC (indice de
masa corporal), independientemente de la edad y el nivel de testosterona?®.

La obesidad parece ejercer un efecto sinérgico sobre las manifestaciones del
sindrome de ovario poliquistico. Es decir, la obesidad aparece como un factor
desencadenante muy importante de este trastorno y es uno de los factores que es
preciso tratar, porque agrava la insulino resistencia, aumenta los niveles de leptina,
proteina que también interactua a nivel ovarico con la esteroidogénesis ovarica, y
aumenta el sistema opioide, que estimulan la secrecidn pancreatica de insulina y el

apetito?3.
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LLII-PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el desarrollo de las manifestaciones cutaneas en pacientes con SOP los
andrdégenos juegan un papel importante. Aun asi, estas manifestaciones cutaneas
se pueden observar en ausencia de niveles elevados de androgenos o

hiperandrogenemia’3.

LIIl. JUSTIFICACION

En México la prevalencia del Sindrome de Ovario Poliquistico es del 6% en mujeres
en edad reproductiva. Se estima que un 72% a 82% de las mujeres con SOP
presentan manifestaciones cutaneas clasicamente asociados con

hiperandrogenismo como el acné, hirsutismo, seborrea y alopecia androgénica.

Las pacientes con estas manifestaciones cutaneas, con frecuencia primero son
vistas por un dermatologo, por lo que es importante establecer la asociacién que
existe de estas manifestaciones dermatologicas con la elevacion de androgenos
que presentan las pacientes con SOP para poder realizar un diagnostico y manejo
oportuno.

LIV. HIPOTESIS
Existe asociacion positiva entre las manifestaciones dermatologicas de

hiperandrogenismo y el nivel de andrégenos en sangre en pacientes con

Sindrome de Ovario Poliquistico.

16



.V.- OBJETIVOS

A) OBJETIVO GENERAL

Determinar la asociacion que existe entre las manifestaciones
dermatoldgicas de hiperandrogenismo y los niveles de androgenos en sangre
(delta 4 androstenediona (A4), dehidroepiandrosterona (DHEA), sulfato de
dehidroepiandrosterona (DHEA-S), testosterona libre (TL) y testosterona

total (TT) en pacientes con SOP.

B) OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir las caracteristicas antropométricas, clinicas y bioquimicas de

nuestra poblacion de estudio

Conocer la relacién de las manifestaciones dermatoldgicas con los niveles
de triglicéridos (TG), colesterol total (CT), colesterol de lipoproteina de baja
densidad (C-LDL), colesterol de lipoproteina de alta densidad (C-HDL) y la

resistencia a la insulina en nuestra poblacion de estudio.

Determinar la relacion de los niveles de androgenos con los niveles de
triglicéridos, colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL y la resistencia a

la insulina.
Establecer la asociacion que existe entre la obesidad y las manifestaciones

dermatoldgicas y los niveles de androgenos en pacientes con sindrome de

ovario poliquistico.
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I.-METODOLOGIA

I.I.-DISENO DE ESTUDIO: Descriptivo Transversal de Casos y Controles
Il. Il DESCRIPCION DEL ESTUDIO.

La poblacion de estudio fue reclutada de la clinica de ginecologia enddcrina del
Servicio de Biologia de Reproduccion Humana del Hospital Juarez de México. Se
eligieron a las pacientes que cumplieron los criterios de inclusion, se determino un
tamafio muestra especifica (n=181) la cual se dividié en dos grupos, grupo 1; con
manifestaciones dermatologicas y grupo 2; sin manifestaciones dermatoldgicas, se
midieron lo niveles de androgenos en ambos grupos y se analizaron los hallazgos
en base a las manifestaciones dermatologicas presentes con los niveles de

androgenos.

ILIIl. - UNIVERSO DE TRABAJO:

MUESTRA: Para el calculo de la muestra, se utilizoé el calculo de una poblacién
infinita con la siguiente formula

« Z?xpx(1-p)/ (Intervalo de error)?

* n=(1.64)>x0.87 x (1-0.87) / 0.05 2

* n=2.68x0.87x0.13/0.0025

« n=0.30/0.0025

* n =121 del grupo de estudio (casos); grupo 1

* n= 60 del grupo control; grupo 2

+ TOTAL: 181 PACIENTES
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CRITERIOS DE INCLUSION

e Grupo 1 (casos): Pacientes con diagnéstico de sindrome de ovario
poliquistico en base a los criterios de Rotterdam 2003 y que presenten alguna
de estas manifestaciones dermatoldgicas: acné, hirsutismo, seborrea y
alopecia androgénica.

e Grupo 2 (control): Pacientes con diagnostico de sindrome de ovario
poliquistico que no presenten ninguna de estas manifestaciones
dermatoldgicas: acné, hirsutismo, seborrea y alopecia androgénica.

e En ambos grupos se debe de contar con reporte de perfil de andrégenos
(delta 4  androstenediona, Dehidroepiandrosterona, Sulfato de
Dehidroepiandrosterona y testosterona total)

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Pacientes que se encuentren con tratamiento hormonal (estrogenos y/o
Progestinas) previo a la valoracion de la consulta de primera vez.

e Pacientes con tratamiento no hormonal para el acné, seborrea e hirsutismo
previo a la valoracion de primera vez.

e Pacientes con endocrinopatias asociadas (hiperplasia suprarrenal congénita,
disfuncion tiroidea, sindrome de Cushing o hiperprolactinemia)

CRITERIOS DE ELIMINACION

» Pacientes que no cuenten con perfil de androgenos (delta 4 androstenediona,

dehidroepiandrosterona, dehidroepiandrosterona sulfatada , testosterona

libre y testosterona total)

» Pacientes que no cuenten con valoracion de escala de Ferriman y Gallwey

para hirsutismo.
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ILIV.- DEFINICION DE VARIABLES

Denominacién de
variable

Edad

IMC

Manifestaciones
Dermatoldgica

e Hirsutismo

° Acné

e Seborrea

Tipo de
Variable

Cuantitativa

discreta

Cuantitativa
continua

Cualitativa
ordinal

Cuantitativa
discreta

Cualitativa
ordinal

Cualitativa
nominal

Cualitativa
nominal

Definiciéon

Cantidad de afios que tiene de
vida un individuo, cumplidos a la
fecha de la realizacion del estudio

indice de masa corporal

Hirsutismo:

Presencia de una cantidad
excesiva de vello en areas de
distribucion masculina,
determinada mediante la escala
de Ferriman-Gallwey con una
puntuacion mayor a 7.

Acné:

Presencia de comedones en la
cara, cuello, parte superior del
pecho, espalda superiory porcion
superior del brazo.

Seborrea:
Presencia de grasa o piel
grasosa en pliegues

nasolabiales, frente y/o detras de
las orejas y el cabello.

Indicador

Se expresa en afos

cumplidos

Medicion en Kg/ m2
Mediante valoracion de
peso y talla.

1- Bajo peso

2- Normal

3- Sobrepeso

4- Obesidad grado |
5- Obesidad grado Il
6- Obesidad grado I

1: Presente
2: Ausente

Escala Ferriman-Gallwey
Leve:8-11
Moderado:12-19

Severo: >19

1: Presente

2: Ausente

1: Presente
2: Ausente

1: Presente
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Alopecia

Cualitativa

Alopecia Androgénica: Perdida

2: Ausente

androgénica nominal de cabello en el area central del
cuero cabelludo.
Niveles de Cuantitativo | Concentraciones de andrégenos @ Testosterona total: 0.2-0.8
andrégenos Continuo en sangre por encima del limite | ng/ml
elevados en sangre superior establecido. Testosterona Libre: 0.6-3
(hiperandrogenemia) pg/mi
Delta 4
androstenediona:0.5-2.7
ng/ml
DHEA:2-9 ug/L
DHEA- S: 50-275 ug/dl o
<2700 ng/ml
Cualitativo 1:Niveles séricos normales
nominal 2: Niveles séricos elevados
Perfil de Lipidos Cuantitativa | TG: Triglicéridos. TG: :<150 mg/dl.
continuo 1:  Niveles sanguineos
Cualitativo normales
nominal 2:  Niveles sanguineos
elevados
Cuantitativa = CT: Colesterol Total CT: 150-200 mg/dl
continuo 1: Niveles sanguineo
Cualitativo normales.s
nominal 2:  Niveles sanguineos
elevados.
Cuantitativa | C-LDL: Colesterol de C-LDL:80-110 mg/dI
continuo lipoproteinas de alta densidad 1:  Niveles sanguineos
Cualitativo normales
nominal 2:  Niveles sanguineos
elevados
C-HDL: Colesterol de
Cuantitativa lipoproteinas de alta densidad C-HDL:35-85 mg/dl
continuo 1:  Niveles sanguineos
Cualitativo normales
nominal 2: Niveles sanguineos altos
Perfil Metabdlico Cuantitativa Insulina Insulina:2-20 mcg/ml
continua
HOMA - IR
Modelo de la homeostasis para HOMA:
Cualitativa estima la resistencia a la insulina.  1:<2.5
Ordinal Se calcula multiplicando la 2:25.4.5
concentracién de (insulina | 3: 4.5-10
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(mUl/rnL) por la de glucosa @4:10
(mmol/mL), y el resultado se
divide entre una constante de

225
1:60-100 mg/dI
Glucosa en ayuno 2:101- 120 mg/dl
3:> 120 mg/dI
Resistencia a la Cualitativa Es una disminucioén de la 1: Presente
insulina nominal funcion bioldgica de la insulina @ 2: Ausente

caracterizada por requerir altas
concentraciones de insulina
plasmatica para mantener Ila
homeostasia metabdlica. Se
hace diagnostico con un
HOMA:2.6 0 mas.

IV ASPECTOS ETICOS:

El presente protocolo se realizara en conformidad a los principios éticos para las
investigaciones medicas en seres humanos asentados en la “Declaracion de
Helsinki”, considerando que el propdsito final de la investigacion médica en seres
humanos es comprender las causas, evolucion y efectos de las enfermedades para
mejorar las intervenciones preventivas, diagndsticas y terapéuticas; en todo

momento regidos por el Cédigo Internacional de Etica Médica.

Asi también se cumplieron los lineamientos que se establecen en La Ley General
de Salud y el Reglamento de la Ley General de Salud en materia de investigacion
en México de acuerdo con el articulo 17.
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lll. RESULTADOS

En este capitulo se presentara el analisis de la relacion de cada una de las variables
a nivel clinico, bioquimico y morfolégico en las pacientes con sindrome de ovario
poliquistico. Del mismo modo se describe en que medida cada una de las variables
contribuyen para que se presenten estas manifestaciones en base a los objetivos

formulados para esta tesis.

[1l.I Asociacion entre las manifestaciones dermatoldgicas de hiperandrogenismo vy

los niveles séricos de andrégenos en pacientes con sindrome de ovario poliquistico.

Para el analisis estadistico de este objetivo, los niveles séricos de androgenos se
categorizaron como una variable cualitativa nominal dicotomica teniendo como
punto diferencial entre los grupos los niveles de androgenos elevados. En base a
los datos obtenidos de nuestro grupo de estudio se observo una gran variabilidad
en relacion a estas variables, en las que no se encontrd una asociacion
estadisticamente significativa entre las manifestaciones dermatologicas y los
niveles de andrégenos al obtener un Odds Ratio (OR) de 1.2 con un intervalo de
confianza de 95% (IC ) de 0.62 — 2.8.

Al analizarse de manera individual cada andrégeno; delta 4 androstenediona (A4),
Dehidroepiandrosterona (DHEA), Sulfato de Dehidroepiandrosterona (DHEA-S) y
Testosterona Total (TT) y su asociacion con las manifestaciones dermatoldgicas,
tampoco se obtuvo un valor con significancia estadistica como se observa en la
tabla 2. Cabe mencionar que mencionar que solo 7 pacientes presentaban contaban
con resultados de testosterona libre por o que no fue posible evaluar la asociacion

con este androgeno.
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Tabla 2. Asociacion entre las manifestaciones dermatoldgicas y los niveles séricos

elevados de androgenos.

CON SIN
MANIFESTACIONES MANIFESTACIONES
DERMATOLOGICAS DERMATOLOGICAS OR (95% IC)

N: 121 N:60
AAANDROSTENEDIIONA N:88 (66%) N:37 (62%) 0.8 (0.4 -1.5)
DHEA N:6 (5%) N:7 (11 %) 2.5(0.8-7.8)
DHEA-S N:27 (22%) N:12 (20%) 0.8 (0.4-1.8)
T N:14 (11%) N:3 (5%) 0.3 (0.1- 1.4)

Fuente: Elaboracion propia basada en datos obtenidos del expediente clinico.
N: numero de pacientes. DHEA: dehidroepiandrosterona. @DHEAS: Sulfato de
dehidroepiandrosterona. TT: testosterona total. OR: odds ratio. IC: Intervalo de confianza.

En el grupo de las pacientes con manifestaciones dermatologicas (grupo 1) la
manifestacion que se presento con mayor frecuencia fue el hirsutismo, seguido del
acné, seborrea y por ultimo la alopecia que se presento solo en 4 de las 121

pacientes de este grupo. Estos datos se presentan en la grafica 1.

120

N:103 (85%)
100

80
60
N:41 (34%)
40

20

HIRSUTISMO ACNE SEBORREA ALOPECIA

B MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS

Grafica 1. Prevalencia de las manifestaciones dermatologicas
Fuente: Elaboracion propia basada en datos obtenidos del expediente clinico
N: numero de pacientes.
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A su vez se analizo la asociacion de cada una de las manifestaciones
dermatoldgicas con el nivel sérico de cada andréogeno, en donde se encontro
asociacion entre el hirsutismo, acné y seborrea con delta 4 androstenediona. No se
pudo obtener resultados de asociacion con la alopecia ya que el numero de muestra
para esta variable fue muy pequena. (Tabla 3)

Tabla 3. Asociacidn de las manifestaciones dermatologicas y niveles séricos
androgenos.

AA4 DHEA DHEA-S T
OR (95% IC) OR(95%IC)  OR(95%IC) OR (95% IC)
HIRSUTISMO 0.1 (0.04-0.4) 1.1(0.1-10.4)  0.1(0.02-1.3) 0.4 (0.05-1.3)
ACNE 2.6 (1.2-5.8) 0.4(0.9-25) 1.6(0.6-42) 1.3(0.34.5)
SEBORREA 3.3(1.4-7.7) 1.7(0.1-15.7)  1.6(0.5-4.9)  1.3(0.3-5.0)

Fuente: Elaboracion propia basada en datos obtenidos del expediente clinico.
AA4: delta 4 androstenediona. DHEA: dehidroepiandrosterona. DHEAS: Sulfato de
dehidroepiandrosterona. TT: testosterona total.

OR: odds ratio. IC: Intervalo de confianza.

Ademas, en este mismo grupo de estudio (grupo 1), se obtuvo el indice de Ferriman-
Gallwey y se correlaciono con los niveles de androgenos, obteniendo un valor de P
significativo entre indice de Ferriman y Gallwey y el nivel de delta 4 androstenediona

y el sulfato de dehidroepiandrosterona. (Tabla 4)

Tabla 4. Correlacién entre el indice de Ferriman y Gallwey y los niveles séricos de
androgenos

IFG A4 DHEA DHEA-S TT
Valor de rs 0.27 0.05 0.24 0.10
Valor de P 0.002 0.56 0.007 0.26

Fuente: Elaboracién propia basada en datos obtenidos del expediente clinico.
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IFG: indice de Ferriman-Gallwey. AA4: delta 4 androstenediona DHEA: dehidroepiandrosterona.

DHEAS: Sulfato de dehidroepiandrosterona. TT: testosterona total.

rs: Coeficiente de correlacion Sperman. El valor de P se obtuvo por prueba de correlacion Sperman.

P <.05 fue considerado estadisticamente

[11.11 Descripcion de las caracteristicas antropométricas, clinicas y bioquimicas de

nuestra poblacion de estudio.

Los datos a analizar en nuestro estudio fue la edad, el indice de masa corporal
(IMC), perfil de lipidos (TG, CT, C-HDL, C-LDL), Glucosa, Insulina, indice HOMA ,

presencia de resistencia a la insulina y el grosor endometrial, de los se obtuvieron

datos dispersion, donde se reporta el valor de la media, el valor maximo, el valor

minimo Yy la desviacion estandar. En la tabla 5 se muestran estos datos.

Tabla 5. Medidas de dispersion de las variables del grupo total de estudio

Minimo | Maximo Media Desviacion estandar
Edad (afios) 13 42 24.35 5.9
IMC 17.4 47.0 29.7 5.9
TG (mg/dl) 46 438 156.1 73.7
CT (mg/dl) 90 299 172.0 31.1
LDL (mg/dl) 38 244 112.9 31.3
HDL (mg/dl) 25 87 47.3 12.3
Glucosa (mg/dl) 62 243 88.2 14.5
Insulina (mcUl/ml) 1.70 113.0 221 16.3
HOMA 40 26.0 4.8 3.9

También se obtuvo la informacion de las variables previas por cada grupo. En la

tabla 6 se muestra los resultados comparativos entre ambos grupos de estudio en

donde solo en los valores del CT y C-LDL se observan diferencias significativas.
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Tabla 6. Cuadro comparativo de las variables de cada grupo.

SOP con manifestaciones | SOP sin manifestaciones | P valor

dermatolégicas dermatolégicas
Edad (afos) 23.6 25.8 1.16
IMC 29.7 29.6 0.67
TG (mg/dl) 156.6 155.7 0.54
LDL (mg/dl) 108.2 179.2 0.04
CT (mg/dl) 168.5 122.3 0.05
HDL (mg/dl) 47.2 47.5 0.33
Glucosa (mg/dl) 87.4 89.81 0.67
Insulina (mcUl/ml) 22.6 211 0.40
HOMA 4.9 4.6 0.58

Fuente: Elaboracion propia basada en datos obtenidos del expediente clinico

SOP: sindrome de ovario poliquistico; MD: manifestaciones dermatoldgicas, IMC: indice de masa
corporal TG: triglicéridos. CT: colesterol total; C-HDL-C: colesterol de lipoproteinas de alta densidad;
C-LDL: colesterol de lipoproteina de baja densidad colesterol; HOMA-RI, modelo homeostatico de
resistencia a la insulina.

Los datos presentados son media de la variable.

El valor de P se obtuvo por la prueba de U-Mann-Whitney U para variables continuas y con prueba

de X2 para variables categdricas. P <.05 fue considerado estadisticamente significativo.

[ll.1Il. Relacion de las manifestaciones dermatoldégicas con los niveles de

triglicéridos, colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL vy la resistencia a la

insulina en nuestra poblacion de estudio.

Del grupo total de estudio el 89% (n:159) de las pacientes presentaron dislipidemia,
siendo la elevacién del colesterol de lipoproteina de alta densidad la dislipidemia
que mas se presento en ambos grupos, sin embargo, fue el colesterol total elevado
la dislipidemia que reporto una asociacion significativa con las manifestaciones

dermatoldgicas, como se puede observar en la tabla 7.
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Tabla 7. Asociacion entre las manifestaciones dermatoldgicas y las alteraciones de
los niveles de lipidos y la presencia de resistencia a la insulina

RI TG cT C-LDL  C-HDL
ELEVADO ELEVADO ELEVADO BAJO
SOP CON MANIFESTACIONES ~ N:87 N:56 N:14 N:79 N:76
DERMATOLOGICAS (72%) (46%) (12%) (65%) (63%)
SOP SIN MANIFESTACIONES ~ N:42 N:24 N:18 N:45 N:36
DERMATOLOGICAS (78%) (40%) (30%) (75%) (60%)
1.0 0.7 3.2 15 0.8
OR (95% IC) (0.5-21) (04-14)  (14-71)  (0.7-3.1)  (0.4-1.6)

Fuente: Elaboracion propia basada en datos obtenidos del expediente clinico.

SOP: sindrome de ovario poliquistico; MD: manifestaciones dermatologicas MC, indice de masa
corporal TG: triglicéridos. CT: colesterol total; C-HDL-C: colesterol de lipoproteinas de alta densidad;
C-LDL: colesterol de lipoproteina de baja densidad colesterol; HOMA-RI, modelo homeostatico de
resistencia a la insulina.

OR: odds ratio. IC: Intervalo de confianza.

También se estudiaron estas mismas alteraciones metabdlicas en cada una de las
manifestaciones dermatoldgicas (grafica 2), en donde se observa que las
dislipidemias se presentan con mayor incidencia en las pacientes con alopecia, sin
embargo, hay que tomar esta apreciacion con mucha cautela porque se debe
recordar que la poblacién con alopecia es una muestra muy pequefia por lo que la
validez de este resultado es débil. Por su parte las otras manifestaciones
dermatoldgicas tienen una distribucion muy similar entre ellas con respecto a estas

alteraciones.
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Grafica 2. Prevalencia de la alteracion de lipidos en cada una de las

manifestaciones dermatoldgicas.

En la misma linea se observa el comportamiento de la frecuencia de resistencia a

la insulina en cada una de las manifestaciones dermatoldgicas como se observa en

la grafica 3.
ALOPECIA
SEBORREA
ACNE
HIRSUTISMO
0 20 40 60 80 100 120
» RESISTENCIA A LA INSULINA

Grafica 3. Prevalencia de la resistencia a la insulina en cada una de las

manifestaciones dermatologicas
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10.4. Relacion de los niveles de andrégenos con los niveles de triglicéridos,

colesterol total, colesterol de lipoproteina de baja densidad, colesterol de

lipoproteina de alta densidad v la resistencia a la insulina en nuestra poblacion de

estudio.

A su vez también se estudio la relacion que existe entre los niveles elevados de
androgenos y los niveles alterados de lipidos en sangre, y se encontréo un OR
significativo entre los niveles de andrégenos elevados y el colesterol de lipoproteina

de alta densidad elevado. (tabla 8).

Tabla 8. Asociacion entre los niveles elevados de androgenos con niveles alterados

de lipidos y resistencia a la insulina

GRUPO DE ESTUDIO RESISTENCIA TG CcT C-LDL C-HDL
ALAINSULINA ELEVADO ELVADO ELEVADO  BAJO
NIVEL DE ANDROGENOS N:96 (72%) N: 75 N:22 N: 98 N:84
ELEVADOS (56%) (16%) (74%) (63%)
NIVEL DE ANDROGENOS N:33 (69%) N: 26 N:10 N: 26 N: 28
NORMALES (54%) (21%) (54%) (58%)
OR 0.8 0.9 0.7 2.3 1.2
(95% IC) (0.4-1.7) 0.4-17)  (03-17)  (1.147)  (0.6-2.4)

Fuente: Elaboracion propia basada en datos obtenidos del expediente clinico

TG: triglicéridos. CT: colesterol total; C-HDL-C: colesterol de lipoproteinas de alta densidad; C-LDL:
colesterol de lipoproteina de baja densidad colesterol.

OR: odds ratio. IC: Intervalo de confianza.
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Igualmente se analizo la correlacion de cada uno del andrégeno con los niveles de
cada lipido y con en el indice de HOMA-IR sin encontrar ninguna correlacion entre

las variables. (Tabla 9)

Tabla 9. Correlacion entre niveles de androgenos y los niveles de cada lipido y el
indice HOMA

TG(mg/dl) CT(mg/dl)  C-LDL (mg/dl) C-HDL(mg/dl) HOMA-IR
AA4 P | 085 0.50 0.80 0.70 0.73
rs | 0.01 0.05 0.01 0.02 0.1
DHEA P 065 0.50 0.60 0.51 0.99
rs | 0.03 0.03 0.03 0.4 0.01
DHEA-S P | 0.23 0.79 0.68 0.13 0.30
rs | 0.08 0.01 0.03 0.11 0.01
T P|0.34 0.96 0.96 0.97 0.16
rs | 0.07 0.01 0.03 0.01 0.09

Fuente: Elaboracién propia basada en datos obtenidos del expediente clinico.

AA4: delta 4 androstenediona DHEA: dehidroepiandrosterona. DHEAS: Sulfato de
dehidroepiandrosterona. TT: testosterona total. TG: triglicéridos. CT: colesterol total; C-HDL-C:
colesterol de lipoproteinas de alta densidad; C-LDL: colesterol de lipoproteina de baja densidad
colesterol; HOMA-RI, modelo homeostatico de resistencia a la insulina

El valor de P se obtuvo por prueba de correlacion Sperman. P <.05 fue considerado estadisticamente
signifivavo. rs. Coeficiente de correlacién Sperman
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10.5. Asociacidon entre el indice de masa corporal y las manifestaciones

dermatoldégicas de hiperandrogenismo vy niveles elevados de andrégenos en

pacientes con sindrome de ovario poliquistico.

CON MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS

1%

\

= DESNUTRICION

= NORMAL

= SOBREPESO
= OBESIDAD |
= OBESIDAD II
= OBESIDAD III

Grafica 4. Frecuencia de las categorias del IMC en las pacientes con sindrome
de ovario poliquistico que presentan manifestaciones dermatolégicas.

Con respecto al indice de masa corporal tanto en el grupo del paciente con
manifestaciones y sin manifestaciones dermatolégicas predomino el sobrepeso. No
se observo una diferencia significativa de las categorias del IMC entre los 2 grupos
de estudio, con un valor de P: 0.6 por prueba de X? (grafica 4 y grafica 5).
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SIN MANIFESTACIONES DERMATOLOGICAS

= DESNUTRICION
= NORMAL

= SOBREPESO

= OBESIDAD |

= OBESIDAD II

= OBESIDAD III

Grafica 5. Frecuencia de las categorias del indice de masa corporal en las
pacientes con sindrome de ovario poliquistico que no presentan manifestaciones

dermatologicas de hiperandrogenismo.
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CON NIVELES DE ANDROGENOS NORMALES

= DESNUTRICION
= NORMAL
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m OBESIDAD |

m OBESIDAD II

m OBESIDAD III

Grafica 6. Frecuencia de las categorias del indice de masa corporal en las

pacientes con sindrome de ovario poliquistico con niveles de andrégenos normales.

De forma muy similar se comporto la relacién del indice de masa corporal con los
niveles séricos de andrégenos elevados, donde tampoco se observo una relacion
estadisticamente significativa. con un valor de P: 0.6 por prueba de X? (grafica 6 y

grafica 7).
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CON NIVELES DE ANDROGENOS
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Grafica 7. Frecuencia de las categorias del indice de masa corporal en las
pacientes con sindrome de ovario poliquistico con niveles de andrégenos séricos

normales.

Ademas se hicieron 2 subgrupos en los que se dividieron pacientes con obesidad
y sin obesidad , y se analizé la relacion que existe entre la obesidad y las
manifestaciones dermatolégicas (grafica 8), asi como con la elevacién de niveles de
andrégenos en sangre, en donde ninguna de las variables mostro asociacion entre
ellas, obteniendo un OR de 1.0 (IC 0.5-1.9) para las manifestaciones
dermatoldgicas y la obesidad, y un OR de 0.9 (IC 0.4-1.8) en relacion a la obesidad

y los niveles de andrégenos elevados (grafica 9).
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Grafica 8. Relacion de la obesidad y las manifestaciones dermatolégicas
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Grafica 9. Relacion entre la obesidad y niveles de andrégenos elevados.
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IV. DISCUSION

Con los resultados presentados y en funcion a estos, se rechaza la hipdtesis
formulada y se afirma que no existe una asociacion entre las manifestaciones
dermatoldgicas de hiperandrogenismo y los niveles elevados de androgenos en
sangre en mujeres con sindrome de ovario poliquistico. Esto se afirmo cuando se
evaluaron de manera conjunta las manifestaciones dermatolégicas y los niveles de
andrégenos como lo realizo en este estudio. Sin embargo al evaluar de manera
individual la asociacion de cada manifestacion dermatologica con cada uno de los
andrdégenos, se observa asociacion entre el hirsutismo, el acné, y la seborrea con
los niveles elevados de delta 4 androstenediona. Estos resultados varian con los
de la literatura reportada, como en el estudio de G. Franik (2018)'® donde reporta
gue el acné severo se relaciona con altos niveles de testosterona total, testosterona
libre, sulfato de dehidroepiandrosterona, pero que no se relaciona con niveles
elevados de delta 4 androstenediona. Esta diferencia de resultados puede deberse
a que la unidad pilosebasea esta influenciada por varios factores como la reaccion
individual a los andrégenos, la actividad del receptor de andrégenos y defectos de
la produccién de la enzima 5 alfa reductasa ,principalmente.

Es importantes mencionar que aun con los resultados obtenidos no se puede
realizar una afirmacion con respecto al riesgo que representaria estas
manifestaciones para presentar elevacion de delta 4 ya que se necesitaria analizar

cada manifestacion con otro numero de muestra especifica para este objetivo.

Se observo de igual forma una relacién entre el indice de Ferriman y Gallwey(FG)
y delta 4 androstenediona y sulfato de dehidroepiandrosterona, resultados que
coincide con los reportados en el estudio de Mina Amiri (2017)' en donde afirma
que existe asociacion de delta 4 androstenediona y sulfato de
dehidroepiandrosterona con la puntuacion de Ferriman y Gallwey (FG), lo que nos
puede llevar a sugerir que entre mayor indice de Ferriman y Gallwey presente una

paciente mayor es el nivel sérico de delta 4 androstenediona y sulfato de
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dehidroepiandrosterona, por lo que la medicion de estos parametros puede ser util
para el manejo de pacientes con SOP que presentan hirsutismo.

Con respecto a la manifestaciéon dermatolégica con mayor prevalencia en nuestro
estudio fue el hirsutismo, seguido de el acné, misma situacion ha reportado Suna
Ozdemir (2010)'® , sin embargo en otros estudios se reporta el acné como la
manifestacion dermatolégica mas frecuente en las pacientes con SOP, asi lo
asignan Elizabeth Housman (2014)'® y S. Hong (2015)°.

En otro orden, los reportes con respecto a las alteraciones metabdlicas en este
grupo de pacientes nos confirma que existe una fuerte relacién entre el sindrome
de ovario poliquistico y la resistencia a la insulina asi como con la dislipidemia en
donde las manifestaciones dermatoldgicas no influyen con la presentacion de estas
alteraciones, mientras que en el estudio reportado por Lee AT (2008) si observo
una diferencia de mayor incidencia de resistencia a la insulina en las pacientes con

hirsutismo.

Al evaluar estas mismas alteraciones metabdlicas con los niveles de andrégenos,
solo se observo una relacion de C-LDL con los niveles de andrégenos , diferente a
los resultados obtenidos por S. Hong (2015)"® donde observo que tanto el colesterol
total como el colesterol de lipoproteinas de alta densidad (C-HDL) fueron
significativamente mayores en el grupo de mujeres con SOP que presentaban

manifestaciones dermatolégicas que en el grupo que no las presentaba.

En lo referente al IMC con las manifestaciones dermatoldgicas, no se obtuvieron
resultados que nos hagan sugerir correlacion entre estas variables, sin embargo en
el estudio de Lee At (2008)° reporta mayor incidencia de obesidad en las pacientes
con hirsutismo en comparacion con las otras manifestaciones dermatologicas, del
mismo modo en nuestro estudio tampoco se reporto una relacién entre el nivel de
andrégenos y el IMC, mientras que en el estudios de Vivas (2012)?° quien estudié
las caracteristicas bioquimicas de las pacientes con SOP y obesidad, comparandolo
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con un grupo de mujeres con SOP sin obesidad, reporté una mayor incidencia de
niveles séricos elevados de delta 4 androstenediona, Sulfato dehidro-
epiandrosterona y dihidrotestosterona en las pacientes con SOP y obesidad. A su
vez Hong Yuan (2012)?" en un metanalisis revelo que las mujeres con obesidad y
SOP habian aumentado significativamente los niveles de androgenos, estrogenos,

y los niveles de insulina en comparacion con las mujeres con sobrepeso.
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V. CONCLUSIONES

Con la investigacién realizada y en base a nuestros resultados podemos concluir
que si bien la mayoria de las pacientes con sindrome de ovario poliquistico que
presentan manifestaciones dermatologicas de hiperandrogenismo, también
presentan niveles elevados de uno o mas androgenos, pero no existe una
asociacion entre ellas, por esta razon las manifestaciones dermatologicas de
hiperandrogenismo no se consideraria un factor de riesgo para presentar elevacion
de androgenos en sangre , que traducido a la clinica podemos afirmar que las
pacientes con manifestaciones dermatolégicas de hiperandrogenemia tienen el
mismo riesgo de presentar nivel de androgenos elevados en sangre que aquellas

quienes no presentan estas manifestaciones.

Las manifestaciones dermatoldgicos juegan un papel importe en el cuadro clinico
de las pacientes con sindrome de ovario poliquistico, sin embargo segun nuestros
resultados, su presencia o ausencia no tiene un impacto importante en el desarrollo
o presentacion de otra alteraciones que subyacen en el SOP como la dislipidemia,
la resistencia a la insulina y la obesidad, por lo tanto el abordaje de la paciente con
SOP sin manifestaciones dermatolégicos debe ser con la misma importancia en la
busqueda de estas alteraciones metabdlicas y clinicas que en aquellas que no
presentan manifestaciones dermatologicos, ya no existe diferencia ni en la
presencia ni severidad de estas alteraciones en relacion a las manifestacion

dermatologicos de hiperandrogenismo.
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