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INTRODUCCIÓN. 

El Síndrome metabólico se ha converti do en uno de los 

problemas de salud más importante en los últimos años . 

Inicialmente se describió como una asociación de obesidad 

central , hiperinsulinemia (resistencia a insulina) , 

hiperuricemia , hipertriglicerldemla y un alto riesgo de 

enfermedad coronaria e infartos . 

El Colegio Americano de Endocrinólogos ha propuesto que 

aproximadamente el 90% de los pacientes diabéticos tipo 2 

tienen resistencia a la insulina , uno de cada 3 adultos tienen 

síndrome metabólico y una de cada 10 mujeres tienen Síndrome de 

Ovarios Poliquísticos (SOPJ . 

El fenotipo clínico del síndrome metabólico incluye obesidad 

central , acantos.is nigricans , hipertensión arterial , 

dislipidemia (hipertrigliceridemia , lipoprotelnas de muy baja 

densidad elevadas , 1Jpoprote1nas de alta densidad disminuidas) 

e hiperandrogenismo ovárico o suprarrenal . 

La resistencia a la insulina puede presentarse junto con 

irregularirJades :nenst ruales , hirsutismo, acné , infertilidad y 

pubarca p1ecoz en ~as ninas . Las irregularidades mensLruales y 

Ja evidencia de hiperandrogenismo ya sea el inico (hirsutismo , 

acné) o bioquímico (incremento en los niveles séricos de 

ondr6q<::nus) S<? :>sccio~ con SO? . (l J 
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Las muj e r es con SOP tienen a lto riesgo de desarrollar 

alteraciones metabólicas y 

del sindrome metabólico . 

cardiovasculares semejantes a las 

Ambas patologías cursan con 

resistencia a la insulina ; por lo tanto , el SOP parece ser una 

forma especifica del síndrome metabólico en mujeres , y se ha 

propuesto el término "Sindrome XX" para esta asociación (2) . 

La anovulación crónica y el hiperandrogenismo se reconocen como 

alteraciones tempranas para la detección del síndrome 

metabólico ( 3) . 

El SOP se reconoce como una de l as alteraciones endocrinas más 

comunes; afecta del 5-10% de mujeres adolescentes y adultas 

( 4) • 

La etlologia no es bien conocida , pero datos epidemiológicos 

sugieren que el SOP tiene una asociación familiar con una 

relación entre familiares afectados entre 50-80% (5) . 

En 1999, the Nationa l Institute of Health Chi ld and Human 

Development (NICHO) en Estados Unidos , realizó un consenso para 

revisar los criterios diagnósticos de SOP, estos incluyen : 

1) Evidencia clínica o bioquímica de hiperandrogenismo, 

2 ) Oligo-anovulación (manifestada por ol igo o amenorrea ) 

3) Exclusión de otras endocrinopatias (hiperprolactinemia , 

hiperplasia suprarrenal congénita , síndrome de Cushing y 

t~Ttores secretores de andrógenos) . 
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La pr esenc ia de ovarios poli quí s ticos en un ul trasonido 

pélvico, no es un criterio dia gnós t ico en l a actualidad . 

En adol escent es con SOP ha y cambios metabólicos que i ncluyen : 

reducción de un 50% en la secreción de insulina , resis t encia a 

la insulina en hígado e hiperinsulinemia compensatoria . Estos 

cambios , son los que aumentan el r iesgo para desarrollar 

d iabetes mellitus t ipo 2 en ésta població n (6) . 

El SOP representa una transición exagerada a la pubertad, 

influyendo en cua t ro procesos fisiológicos i mpor tantes : 

1) Maduración en el patrón de secreción de LE 

2) Aumento en la producci ón adrenal de and r ógenos 

3) Aumento en l a masa corpora l 

4 ) I n icio de resistencia a insulina (7) • 

En 1980, se describió por primera vez que las mujeres con SOP 

tenía n hiperinsulinismo . Algunds presentan obesidad " r 

resistencia a la insulina , asi mismo tienen mayor riesgo para 

desarrollar diabetes melli~ us tipo 2 (8) . 

No existen estudios a gran escala , de la prevalencia de 

intolerancia a la glucosa en adolescentes con SOP (9) . En 1999 , 

Erhmann y cols realizaron un estudio con 27 pacientes , de 

edades enLre 13-19 anos , y se ~eportó ir:a a! '-.ó i.i1cidencia de 

intolerancia a la glucosa e n esta población ; lo cual se asemeja 
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al 40% de i ntolerancia a la glucosa, reportado en mujeres 

adultas con SOP (10) . La Asociación Americana de Diabetes , 

recomienda la realización de prueba de tolerancia oral a la 

glucosa en pacientes con SOP (11) . 

La AN que es un marcador clínico de resistencia a la insulina , 

se presenta en un 5-50% de pacientes con hiperandrogenismo 

(l2) . 

La hipertensión arterial, se presenta en algunas mujeres con 

SOP, debido a la disminución en la distensibilidad de las 

paredes vasculares, así como disfunción del endotelio vascular 

(13) . 

La hipertrigliceridemia disminuye los niveles de HDL 

(lipoproteinas de alta densidad) , lo cual predispone a las 

mujeres con SOP a enfermedad cardiovascular . La resistencia a 

la insulina y el hiperandrogenismo, contribuyen a estas 

alteraciones en los lipidos (l ~I. 

Aun no exisLe un consenso de la definición clinica de 

resistencia a la insulina , o como detectarla . La pinza 

euglucémica-h iperinsul inémica (JS) y la prueba intravenosa de 

tolerancia a la glucosa (IVGT'l'l , son el estándar de oro para 

diagnósLico de resistenr·.ié. a .:.a insulina . Sin embargo estas 

pruebas con costosas y técnicamente dificiles de realizar . 

La ~·ela ción ylucosa insulina , es una buena prueba de tamizaje 

de resisL~ncia a la insulina(l6) . 
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Otros índices para valorar r esistencia a la insulina incluyen 

HOMA (modelo homeostático de estudio de resistencia a insulina) 

(17) y el indice cuantitativo de sensibilidad a insulina 

QUICKI(18) . 
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.:n,1$TIF!CACIÓN 

El SOP es una de las al te raciones endocrinas que ha mostrado 

mayor incremento en su prevalencia en las adolescentes . 

En mujeres adu l tas con SOP se ha demostrado la presencia de 

resistencia a l a insulina y disfunción de células beta del 

páncreas , por lo cual tienen gran riesgo de desarrollar 

alteraciones de la tolerancia a la glucosa y diabetes mellitus 

tipo 2 . 

Es por eso que consideramos necesario caracterizar 

adecuadamente a las adolescentes que presentan SOP e investigar 

las alteraciones metabólicas preexistentes en éstas pacientes , 

que puedan incrementar el riesgo de desarrollar síndrome 

metabólico, diabetes mellitus tipo 2 o alteraciones 

cardlovasculares con la finalidad de establecer intervenciones 

te rapéuticas tempranas que eviten estas complicaciones . 
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OBJETIVOS 

1 .- Caracterizar desde el punto de vista clínico y bioquímico a 

pacientes que manifiestan alteraciones menstruales , 

hiperandrogenismo y poliquistosis ovárica . 

2 . - Determinar la relación existente entre SOP y otros 

componentes del síndrome metabólico . 

3 . - Analizar específicamente la relación entre SOP y tres 

diferentes indices para detectar resistencia a insulina . 

MATERIAL Y METODOS 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio transversal j descriptivo 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Pacientes femeninos de edades entre los l2 y 18 anos , que 

acudieron a consulta al servicio de endocrinología por 

trastornos menstruales y/o datos clínicos de hiperandrogenismo . 
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DEF¡NICION OPERATIVA DE LAS VARIABLES 

1 . EDAD: 

Indicador : años 

T!po de variable : numérica continua 

2 . PESO 

Indicador : kilogramos 

Tipo de variable : numérica continua 

3 . TALLA 

Indicador: : centímetros 

Tipo de variable : numérica continua 

4. INDICE DE M.~SA CORPORAL (IMCJ 

Índice que representa la proporción de grasa corporal , se 

expresa comv el peso en kilogramos dividido entre la talla 

al cuadrado, expresada en cencí~etros (19) . 

Definición ope raciona l : 

IMC >p95 para edad y sexo : obesidad 

IMC >p85 <p95 para edad y sexo = sobrepeso 

IMC <p85 para edad y sexo 

Tioo de variable : numérica 

normal 
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5 . ESTADIO DE TANNER 

Definición conceptual : 

Escala de valoración clínica de la evolución de los 

caracteres sexuales secundarios (20) . 

Definición operacional 

Estadios establecidos por la escala de 'I'anner para sexo 

femenino . 

Tipo de variable : categórica . 

ESTADIO MAMAS VULVA VE:(.W PUBICO 
1 Preadolescentes Preádolescente Au~enta 

2 Elevación del pezón. Signos de Ligeramente 
Botón mamario estimulo pigmentado , 

estrogénico, leve escaso . 
enrojecimiento de 
vaqina. 

3 Elevación de tejido Crecimiento de Más oscuro, 
mamario labios mayores y empieza a rizarse . 

menores . 
4 Las areolas y el pe zón Continúa Características de 

forman montículo crecimien to de adul to , sin 
s ecundarlo . labios mayores y extensión a 

menores . muslos . 
5 Maduras Aspecto adulto Grueso y 

1 

abundante, con 
e xtensión a 
muslos. 

I ndicadore.s_:_ Tanner 3= puberal Tanner 4-5= pospube raJ 
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6 . HI PERTENS I ÓN ARTERIAL 

Definición conceptual : 

Ni ve l de presión arte ria l sistólica o diastólica 

> percentila 90 , a justada para edad , estatura y sexo (21) . 

Definición operacional : 

De acuerdo a valores establecidos por el reporte Task 

force para hipertensión arterial en n i ños y adolescentes 

Indicadores : l= hipertensión arterial 2= no hiper tensión 

arterial 

Tipo de variable : nominal , dicotómica . 

7 . RELACION CINTURA / CADERA 

Definición conceptua l : 

Medida relacionada con el grado de adiposidad en pacientes 

con resistencia a insul Lna , 

diabetes (22) 

I ndicador : >0 . 9 

riesgo cardiovascular y 

Tipo de variable : cuanticaLiva continua 

8 . ACANTOS IS NIGRIC.l\NS 

Lesión en piel caracterizada por hJ perpigmenlación y 

engrosamiento . Ocurre en piel , dxilas y otros pliegues 

cutfmeos . Se asocia con iliperins11 l i1,e mia y resistencia a 

la insulina (23) . 
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Definición operac iona l : 

Grados establecidos en l a e sca l a de Burke 

I ndicadores : 

Grado O: ausente , no detec table a l a expl oración 

Grado 1 : leve , limitada a la base del cráneo, no se 

extiende a los pl iegues laterales del cuello 

Grado 2 : moderado, se extiende a bordes laterales del 

cuello, posterior al músculo esternocleidomastoideo 

Grado 3 : grave , se extiende a la cara anterior del cuello . 

Ti po de variable : numéri ca 

9 . OLIGOMENORREA : 

Presencia de 9 o menos ciclos menst r uales en un periodo de 

un año (2) . 

Indicador : l= Si 2= No 

Tipo de variable : nominal , dicotómica 

10 . -HIPERTRJGLICERIDEMIA 

Defi~ición conceptual : 

Niveles de triglicéridos en sangre > percentila Q5 para 

edad J sexo (24) . 
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NIÑAS 

EDAD (años) PERCENTILA 95 (mg/dL) 

0-4 115 

5- 9 108 

10-14 135 

14 - 19 136 

Indicadores : l= Sí 2= No 

Tipo de variable : Nomina l dicotómica 

11 . HIPERURICEMIA 

Definición conceptual : 

Valores de ácido úrico por arriba de 2 DE de l os valores 

normales para edad y sexo (25) . 

Definición Operacional 

MUJERES 

Edad (años) Rango (mg/dJ.) -

2-12 2 . 4-5 . 9 

12- L4 2 . 4-6 . 4 

Mujer adulta ?. . 4-6 . 4 

Indicddores : 1- Si 2 ~o 

Tipo de variable : Nominal di colómica 
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12 . HOMA IR 

Definición conceptual : 

Modelo Homeostático para el estudi0 de resist e ncia a la 

insulina . Está basado en los niveles de glucosa e 

i nsulina en ayuno (17) . 

HOMA IR= Glucosa e n ~yuno (nmol/L) x Insulina en ayuno (mU/LJ 

22 . 5 

Definición operacional 

Resi stencia a insul ina nivel de HOMA >4 

Indicador : l= Sí 2= No 

Tipo de variable : nominal dicotómica 

13 . RELACION GLUCOSA ! INSULINA DE AYUNO 

Definición conceptual : 

Índice para medición de sensibilidad a la insulina . Se 

calcula de acuerdo a la fórmula (16) 

Rel ación Glucosa /I 11suli.na 0 glucosa ayuno (r.,g/dlJ 

Insulina ayuno (mUI/L) 
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9et~nición operacional : 

Detecta res istenci a a i ns ul ina con un valor <4 . 5 

Indicador : 1= Sí 2= No 

Tipo de vari able : nominal dicotómica 

14 . QUICKY 

Definición conceptual : 

Índice para la medición de sensibilidad a insulina, cuyo 

va lor disminuye al aumenta r la resistencia a la insulina 

(18) . Se calcula de acuerdo a la fórmula : 

QOICKY; 1/ log [insulina ayuno (mO/ml )j + log [glucosa ayuno Cmg/dl)] 

Definición ope racional : 

Detecta resistencia a la insulina con un valor < 0 . 312 

Indicador : 1= Sí 2= No 

Tipo de variable : nominal dicotómica 

15 . HIPERANDROGENISMO 

Definición conceptual : 

Presencia de manifestaciones clíni cas de exceso de 

andrógenos (acné , hirsucismo) y/o elevación de al menos uno 

de los andrógenos séricos circulantes , de acuerdo a sexo y 

esladio de Tanner '21 . 
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Definición ope rac ional : 

ANDROSTENEDIONA 

Estadio de Tanner Edad (años ) Valor Normal (ng/dl) 

3 10 . 7-15 . 4 80-190 

4 11 . 8- 16 . 2 77 - 225 

5 12 . 8- 17 . 3 80-240 

TESTOSTERONA TOTAL 

Estadio de Tanner Edad (años) Rango (ng/dl) 

3 10 . 7-15 . 4 15-35 

4 11 . 8- 16 . 2 13-32 

5 12 . 8-17 . 3 20-38 

DEHIDROEPI ANDROSTERONA SULFATO (DHEA- S) 

Estadio de Tanner Edad (años) Sexo (µg / dl) 

3 10 . 7- 15 . 4 32-226 

4 lJ . 8-16 . 2 58-260 

5 l?. . 8-17 . 3 tl4 - 2•l 8 

Indicadores : l= Sí 2= No 

'I'i~dc variable : nnmjrial dicoLómka 
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16 . HIRSUTISMO 

Definición conceptual : 

Presencia de vello terminal (grueso, pigmentado, mide 

más de 0 . 5 cms) en parte inferior y superior de brazos 

y piernas , cara , labio superior , tórax , mamas , región 

periareolar , abdomen , área lumbosacra y parte superior 

de la espalda . 

Definición operaciona l : 

Indice de Ferriman- Galleway mayor o igual a 8 

Indicadores : l= Si 2= No 

Tipo de variable : nominal dicotómi ca 
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Loc•J.i zadlión Grado Definición 
Labio superior 1 Vellos en borde ext erno 

2 Bigot~ pequefl.o borde externo 
3 Bigote extendido borde externo al 

cen tro . 
4 Biqote extendido a línea media 

Barbilla 1 Unos cuantos ve llos diseminados 
2 Vellos en cbnglomerados pequeños 
3 y 4 Recubrimiento completo , delgado y 

grueso 
Tórax l Vellos circumareolares 

2 Además en la línea media 
3 Fusión de estas áreas con ~ 

partes cubiertas . 
4 Recubrimiento completo 

Mitad superi or 1 Unos cuantos vellos diseminados 
espalda 2 Más vellos , todavía diseminados 

3 y 4 Recubrimiento completo , delgado y 
grueso 

Mitad inferior 1 Conglomerado sacro de vello 
espalda 2 Cierta extensión lateral 

3 Recubrimiento de 3/4 partes 
4 Recubrimi ento completo -------· 

Mi tad superior 1 Unos cuantos vellos en línea 
de abdomen 2 media 

3 y 4 Más ve !.lo, todavía e n línea media 
Recubrimiento a la mitad y 
completo ·--Mitad infer'Lor l Unos cuantos vellos en linea 

de abdomen 2 media 
3 Es tria central de vello 
4 Banda central de vello 

Crecimiento vello con forma oe V 

invertida 
Brazo 1 Creci.miento escaso, no cubre más 

de ~ parte de la extremidad 
2 Más que esto , todavía no l<J cubre 

totalmente 
3 y 4 Recubrimiento completo , del9ado y 

grueso 
Antebrazo l , 2 , J , 4 Cubre totalmente superficie 

dorsal ; 2 grados de velJ o delgado 
y 2 de grueso 

Nuslo 1 , 2 , _3 , 4 -~-ual que p_ara el brazo - -- ·-- -- ·-Pierna l , ?. , 3 , 4 rgual que para el brazo 
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17 . SINDROME DE OVARIOS POLIQUISTICOS 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL : 

Alteración endocrina caracterizada por anovulación 

crónica e hiperandrogeni smo; excluyendo otras causas 

tales como .síndrome de Cushing , hiperplasia suprarrenal 

congéni ta , hiperprolactinemia y tumores secretores de 

andrógenos (2 , 4) 

DEFINICIÓN OPERACIONAL : 

Definido por la presencia de al menos 2 de los 

siguientes criterios : 

• Oligomenorrea 

• Niv-eles elevados de andrógenos sé ricos 

circulantes y/o manifestaciones clínicas de 

exceso de andrógenos ( hiperandrogenismo) 

• Presencia de quis tes ováricos en el ul trason:do 

pélvico (más de 10 foli <.:ulos de 2-8 mm de 

diámetro , 

ovario) . 

local izados 

Indicadores : l = Sí 2= No 

en 

Tipo de variable : Nominal dicotómica 

la perife.::ia del 
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18 . SÍNDROME METABOLICO 

Definición conceptual : 

Síndrome caracterizado por síntomas clínicos compatibles 

con resistencia a l a insulina, tales como dislipidemia , 

obesidad central , hipertensión arterial , al te ración de 

la tolerancia a la glucosa o diabetes mellitus tipo 2 

(3) . 

Definición operacional : 

Definido por la presencia de al menos tres de l as 

siguientes criterios : 

1 . - Resistencia a la insulina y/o hiperinsulinemia 

2 . - Aumento del índice cintura/ cadera 

3 . - Hipertrigliceridemia 

4 .- Hiperuricemia 

5 . - Hipertensión arterial 

Indicadores : 1= Si 2= No 

Tipo de variable : r.cminal dicot6mic~ 
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CRITERIO$ DE SEL$CCIÓN 

CIU'r!;RIOS DE INCLQSIÓN 

1 . - Pacientes femeninos de edades entre 12 y 18 años . 

2 . - En estadio puberal de Tanner III- v. 

3 . - Presencia de oligomenorrea . 

4 . - Presencia de datos clínicos (acné , hirsutismo, alopecia) o 

bioquímicos de hiperandrogenismo (elevación de ál menos · uno de 

l os andrógenos séricos circulantes) 

CRITERIOS DE NO INCLUSIÓN 

l. - Presencia de otras patologías como Síndrome de Cushing , 

tumores productores de andrógenos , hiperpl asia suprarrenal 

congéni ta , hiperprolactinemia . 

2 .- Pacientes previamente tratadas (durante el año previo) con 

anticonceptivos orales o antiandrogénicos . 

3 . - Pacientes previamente tratadas (durante el año previo) con 

hipoglucemiantes orales . 

4 . - Pacientes previamente tratadas con antihipertens i vos . 
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~TODOl.OGIA 

Se evaluaron todas las pacientes que acudian a la cl í nica de 

maduración sexual de endocrinología y presentaban trastornos 

menstruales y /o datos clínicos de hiperandrogenismo . 

Se les realizó historia clínica completa incl uyendo 

antecedentes familiares de obesidad e hirsutismo, presencia 

de datos de hiperandrogenismo (acné , hirsutismo) asi como 

antecedentes puberales (edad de presentación de actividad 

apócri na , telarca , pubarca , menarca) , ritmo de ciclos 

menstruales . 

Se realizó e xploración física completa incluyendo la 

determinación de tensión arterial , la cual se realizó con la 

paciente en reposo , sentada , con un esfigmomanómetro que 

cubría los 2/3 del brazo , y se percentilaron de acuerdo a 

edad , sexo y talla . Se pesaron mediante báscula y se midió 

la tal la (de pie) con estadiómetro de Harpenden ; con estos 

datos se calculó el I MC y se percenti ló en gráficas 

correspondientes para edad y sexo . Se midió el índice de 

cin tu ra en centímetros (median t e una línea imaginaria que 

pasa por el ombligo) y el indice de cadera en centimerros (a 

nivel del trocánter) , pos teriormente se ca l culó el indice de 

cintura/cadera . Se exploró cuidadosamente la presencia de 

datos clínicos de hlperandrogenísmo (acné , hirsutLsmo de 

acuerdo a la escala de Ferriman- Galle·.:ay) . Se est;;bleció el 
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g r ado de maduración sexual , mediante los estadios de Tanner 

cbrrespondiente a nivel mamario y púbico . 

Posteriormente se les realizó medición de andrógenos séri cos 

androstenediona , testosterona total , dehidroepiandrosterona 

sulfato (median t e inmunoensayo enzimatico quimiolwniniscente 

competitivo en fase solida con analizador IMMULITE) , y 

u ltrasonido pélvico (con equipo Aloka 2000 , transductor de 5 

Mh convexo) . 

Se evaluaron índices de resistencia a insulina y 

alteraciones en el metabolismo de lipidos . Se cita ron con 

ayuno de 12 horas par:a medición de glucosa (mediante 

espectofotometría con técnica bicromática de punto final , 

con un equipo de Dimensión XL) e insulina (se realizó por 

quimioluminiscencia mediante analizador IMMULITE) de ayuno y 

2 horas postcar:ga oral de 1 . 75 grs de glucosa por kilogramo 

de peso , sin pasar de 75 grs . Se realizó determinación de 

colest•: J:"ol [mediante espectofotometria con 

policromática de punto final (452 , 540 , 700 nm)] ; 

t riglicéridos [mediante espectofotometria , con técnica 

cinética bicromática (340 , 383 nmJ] . 

Se consignaron los resultados en hojci de recolección de 

datos . 

En base a los hal lazqos clínicos y bioquímicos , se 

clasificaron a las pacientes que cumplían l~s criterios 
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establecidos para SOP, posteriormente se evaluó 19 presencia 

de otros componentes del síndrome metabólico en estas 

pacientes y se calcularon tres indices de resistencia a 

insulina (relación glucosa /insulina , HOMA IR, QUICKY) . 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Los resultados se e xpresaron en medidas de tendencia central 

(promedios ) y de dispersión (desviación estánda r y rangos) o 

en s u caso , como porcentajes . Se realizó un análisis de 

r eg r esión l ineal entre los datos del indice de HOMA y 

acan t osis nigricans . También se realizó una comparación de 

los valores de HOMA entre las pacientes obesas y las no 

obesa s mediante una t de Studen t . Para ambos análisis 

estadís ticos de consider ó un limite de significancia de 

P< 0 . 05 . 

Para una mejor apreciación de lo observado en e l estudio, 

los resultados se muestran en tablas y gráficas . 

CONSIDERACIONES ETICAS 

!?ara la r ea l i zación del estudio no se requirió consent imiento 

info rmado de las pacientes , ya que los estudios de laborator io 

y gabinete r:ealizados son r:equerimiento indispensable en su 

valoración endocrinológica integral . 
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RESULTADOS 

La preval encia global de hipérandrogenismó e n la consulta de 

endocrinología del Hospital Infantil de México es de 

aproximadamente 9 . 5% . Muchas de estas pacientes cursan con 

alteraciones menstruales y datos cl.ínicos de resistencia a la 

insulina . 

Se incluyeron 30 pacientes que acudieron a la consulta de 

maduración sexual y cumplían con los criterios diagnósticos 

del Síndrome de Ovarios Poliquísticos . 

En e l cuadro 1, se muestran las características fenotípicas y 

bioquímicas de las adolescentes con SOP . 

En el cuadro 2 , se muestra que la edad promedió fue de 15 anos , 

con una variabilidad de peso de entre 50 a 129 kg; 9 pacientes 

(30%) tenían sobrepeso y 16 pacientes (56%) obesidad . El 57% 

de las pacientes tenían hirsutismo, el 47% acné y un 67% 

presentaban oligomenorrea . 

Los antecedentes puberales se presentan en el cuadro 3 . Solo 

una paciente presentó pubarca prematura a la edad de seis años . 

La menarca se presentó a una edad pr omedio de 11 . 4 años . El 57% 

de las pacientes se encontra ban en estadio III de Tanner 

mamario . 

En el cuadro 4 se muestran las determinaciones de andrógenos 

sé r icos . Un 83% de las pac3 en tes presentan hiperandroqenismo 
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bioquimico . La androstenediona fue el andl'ógeno que predominó 

elevado en un 75% . 

En el cuadro 5 , s e muestran los componentes del síndrome 

metabólico que se encontraban presentes en éstas pacientes . El 

53% de las pacientes tenía hipertriglicer i demia y un 37% 

resistencia a la insulina . El índice de cintura cadera en 12 

pacientes (40%) fue igual o mayor 0 . 9 . Existe un 17% de 

pacientes con hiperuricemia . Solo se encontró una paciente con 

hipertensión arterial . 

En cuanto a los í ndices de resistencia a la insulina , 

observamos que no existe diferencia estadísticamente 

significativa, ya que con HOMA, QUICr<Y y relación G / I se 

detectó resistencia a insulina en un 36 . 7% , 36 . 7% y 33 . 3% 

respectivamente . 

Se observó que un 17% de pacientes con SOP Lenian síndrome 

metabólico en el momento de su estudio; sin embargo , hasta un 

27% te.üan ya dl menos 2 cornponenles del síndrome . 

Con la finalidad de investigar si existía una correlación entre 

el indice de HOMA y el grado de acant.osis nigricans en 

adolescentes con SOP, se realizó un an~lisis de regresión 

lineal ; con un valor de r =O. 39 (no encontrándose regres ión 

lineal entre ambas variables) , lo que indica que no hay 

correlación estadís ticamente significati va . 
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Se realizó t de Student para identificar si había correlación 

entre resistencia a insulina y e l grado de sobrepeso u 

obesidad, sin emba rgo no se encontró diferencia 

estadísticamente significativa !P ~0 . 14) . 

Consideramos que esto era debido 91 tamaño de la muestra , por 

lo cual es necesario incrementar la misma en estudios futuros . 
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DIScUSJ;ON 

El Síndrome de Ovarios Poliquístic;os es una alteración muy 

común en mujeres premenopáusicas, que ha incrementado su 

prevalencia en adolescentes con hiperandtogenismo . 

Los criterios para definir el SOP, incluyen anovulación crónica 

(manifes tada por oligo o amenorrea) e hiperandrogenismo (2) . 

Existe controversia , en cuanto a si el hiperandrogenismo y la 

anovulación crónica son componentes del síndrome metabólico 

(3) . El hiperandrogenismo en estas pacientes es secundario a su 

producción ovárica y suprarrenal en respuesta a la 

hiperinsulinemia y nive les elevados circulantes de IGF- 1 . 

La insulina contribuye al hiperandrogenismo por estimulación 

ovárica y producción de andrógenos . El exceso de andrógenos 

ocasiona una distribución centrípeta de la grasa en mujeres ; la 

composición corporal de adolescentes con irregularidades 

menstruales , hiperinsulinemia e hiperandrogenismo se 

caracteriza por un déficit de masa muscular y un exceso de 

grasa central , el cual es un factor de riesgo cardiovascular , 

aún en ausencia de obesidad (26) . 

En nuestro esLudio observdmos que existe predominio de 

sobrepeso y obesidad (en u~ 83% de las pacientes) . En la 

literatura , se ha reportado que aproximadamente un 50% de las 

pacieni:es con SOP t !.et.en sobrepeso u obesidad , sin embargo 

también se ha descrllo esle síndrome en mujeres delgadas (26) . 
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Se e ncontró que hasta un 40% de las paciente s t i enen alteración 

en e l í ndice de cint ura/ cade ra, lo cual refleja un i ncreme nt o 

de l a grasa a ni vel centra l . 

Varios s í ndrome s con hiperand rogenismo y resistencia a la 

i ns ul i na se acompañan f recuentemente de acantosis nig ricans 

(AN) . Se ha reportado en diferentes estudios , que del 5-50% de 

mujeres con hiperandroge ni smo manifiestan AN , y está 

relacionada con el grado de hiperinsulinemia . Sin embargo hay 

un estud i o que sugiere q ue la AN está más relacionada con el 

grado de resistencia a la insulina , que con los niveles séricos 

de i nsul i na (12 ) . En nuest ro grupo , el 90% de pacientes (n =27) 

presentaron AN , sin embargo no encont~amos correlación entre el 

grado de acantosis y la presencia de resistencia a la insulina 

determinada por los indices bioquímicos . 

Así mismo , encontramos que un 37% de las pacientes tienen 

evidencia de poliquistosis ovárica en e l ultrasonido , hallazgo 

yue fue más frecuente que lo reportado en la población general 

(16 - 25%) , pero concordante con lo re portado en adol escentes con 

SOP (45%) . Sin embargo , existen otros estudios en los cuales se 

ha demostrado que la presencia de quistes ov~ricos es muy 

semejante en mujeres con SOP y mujeres sanas (27) , po r lo cual 

éste ya no es considerado dentro de los criterios diagnósticos 

del SOP (2 ,9 ) . 
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Durante el período puberal hay un incremento en las 

concentraciones de insulina en ayuno y posterior al estímulo 

con glucosa, que se acompaña de una disminución en la 

sensibilidad a la insulina en respuesta al incremento de 

Hormona de Crecimiento, IGF-1 (insulin-like growth factor) y s~ 

proteína fijadora IGFBP-3 (insulin like growth factor binding 

protein-3) , así como a una disminución de IGfBP- 1 (insulin 

like growth factor binding protein-1) y SHBG (sexual hormone 

binding globulinJ (28 , 29) . El i ncremento en los niveles de 

insulina resulta en disminución de los niveles de IGFBP-1 , lo 

cual aumenta la biodisponibilidad de IGF-1 . En algunos grupos 

raciales , como el hispano , exis te una mayor predisposición a 

desarrollar grados mayores de hiperinsulinernia durante l a 

pubertad (30, 31 , 32) . La hiperinsulinemia induce la actividad 

enzimática de la vía de síntesis de las hormonas androgénicas a 

nivel de las células intersticiales de la teca del ovario 

(33 , 34) y en 'a zona i.e ticular de la glándula suprarrenal {17 

hidroxilasa y 17 , 20 liasa) . Las células del estroma y de la 

teca interna, secretan principalmente androstenediona (50%) y 

testosterona (25%) . La dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S) 

es secretada casi en su totalidad en la corteza suprarrenal . 

La biosíntesis de la androstenediona , está mediada por la 

enzima citocromo P- 450-Cl7 ; posteriormente mediante la 17-Beta

hidroxiesteroide deshidrogenasa (17-B-HSD) es convertida a 
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testosterona a nivel ovárico . Existen evidencias de que la 

IGF- 1 puede tener e l mismo efecto en ambEs glándulas (34) . 

C.·í".' J 
AAJV\---

Normal 

ll Pr~gesterona 1 

r ·-·· ~-· -~,......:.....:N~v~~_,_,_,~·--- .. _.. =--.-:::--:..:..:"'-'-. ... 

T

I Síndrome de Ovarios Potiqufsticos 

'. \ '., .. 
Colesterol 1 

.... t 

' . 
' ' •'• 
' ¡ ', 

~·~:~µ._H_SD'-1.-~~-..J 
CcluTas de li LCCa 

Testootcrooa 

· ,, _ ---......... ... ...... .. 
~-·-~·· '• ""' j Insulina 1 · ·, <\ 

~-----~ 

Celulas de la granulosa 

- - --,____ 1 &~~ 1 - -·-· ---·-- _..,_ 
/.roma!Jse ·l 171~ 

1 !>strad iol 

CUi:ldro 1 . Represe11 Lación esquemática de la producción de 

andrógenos en células de la teca del ovario (2) . 
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Asimismo, Ibáñez y cols . han reportado que en pacientes 

pospúberes con antecedente de pubarca p r ema t ura , el grado de 

hiperinsulin~mia está directamente relacionado con e l grado de 

h~perandrogenismo ovárico (35) . En nuest r o grupo de 

adoles centes con SOP se observó que la androstenediona era el 

andr ógeno que predominaba elevado, seguido de la testosterona, 

lo cual i ndica que predomina el hiperandrogenismo ovárico, 

quizás s ecundario al hiperinsulinismo . 

En cuanto a la relación con los componentes del síndrome 

metabólico , observamos que las pacientes presentaron 

princi palmente dislipidemias , aumento del indice de cintura / 

cadera y datos de resistencia a la insulina . 

La resistencia a la insulina se define como una incapacidad de 

los órganos diana para aumentar la captación de glucosa en 

respuesta a la insulina (36) . Así mismo la resistencia a la 

insulina, puec:i<:! ::.ec ~ecunda ria d un defecto e n las vías de 

señalización en el adiposito y en e l músculo esquelético . La 

resistencia a la acción de la insulina en el SOP se caracteriza 

por una alteración en la acción de la insulina , tanto en el 

transporte de glucosa como en la vía de la ljpólisis , 

principalmente en los adipositos , a~n en presencia de una unión 

normal de la insulina a su receptor (37) . 

37 



CUADRO 2 . REPRESENTACIÓN ESQUEMATICA DS LA 

VIA DE SEÑALIZACION DE LA INSULINA 

Aún cuando estas alteraciones en las vias de señalización no 

han sido bien caracter i zadas , existen estudios rea] i zados en 

fibroblastos de piel en los cuales se demuestra una disminución 

en la fosforilación dependien t e de ti resina del receptor de 

i nsulina y un aumenlo en la fosforilación dependiente de 

serina ; secundario a ello se produce un detecto en la acción de 
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l a ins ulina. Así mismo, en el tejidQ adiposo de pacientes con 

SOP existe una alteración en la lipólisis inducida por 

catecol aminas, y defectos en la sensibilidad a i nsulina del 

transportador de glucosa . Estos hallazgos sugieren que las 

pacientes con SOP tienen una alteración en la vía de 

señalización de la cascada PI - 3- cinasa (fosfatidilinositol-

3) /Ak t /Glut - 4, lo cual descartaría la teoría de un defec to en 

el receptor de insulina . También se ha encontrado una 

disminución del transportador de glucosa GLUT-4 en adipositos 

(37 , 38} . Por ello, en una segunda fase de este estudio se 

realizará el estudio funcional del receptor de insulina en 

tejido adiposo . 

Todas estas alteraciones podrían permanecer latentes por años , 

y posteriormente producir alteraci ones de la tolerancia a la 

glucosa (que ya presentaban 4 de las 30 pacientes) o diabetes 

mellitus tipo 2 . 

El inc.;remenlo en el indice de cir.turo. cadera , es un reflejo de 

un incremento en l a adiposidad , principalmente visceral y ha 

sido asociado con hiperand rogenemia , resistencia a la insulina, 

alteración de la tolerancia a la g lucosa y dislipidemias (2) . 

La hiperlenslón arterial está determinada genétlcamenle y al 

coexistir con estímulos ambientales propicios , permite la 

e xpres i ón de la enfermedad (3) .Así mismo , la hiperinsulinemia 

causa aumento de l a ac.;tividad simpática y esto propicia daño 
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endotelial y consecuentemente hipertensión arterial . En nuestro 

grupo de pacientes , este fue el componente del síndrome 

metabólico que se asoció en menor proporción . Esto podri a ser 

explicado por la edad de l as pacientes , ya que aún no ha sido 

suficiente el tiempo de evolución de la h.ipe rinsulinemia para 

causar reducción de la distensibilidad de las paredes de los 

vasos o daño endotelial . 

Aun cuando nuestras pacientes son adolescentes , ya presentan 

algunos componentes del síndrome metabólico; estos cambios bien 

podrían ser manifestaciones tempranas de la e nfermedad , más que 

factores de riesgo . 

La historia natural del síndrom~ metabólico comienza en la 

infancia debido a la interacción de factores genéticos y 

ambientales . La resistencia a la insulina produce 

hiperinsulinismo y desarrollo temprano de a teroesclerosis y 

diabetes mellitus ti.po 2 (1) . El hiperinsulinismo parece ser 

un mecanismo compensatorio ante la resistencia. a la insulina 

(la cual parece estar programada genéticamente) . Así mismo , la 

hiperinsulinemia aumenta la síntesis de ácidos grasos 

especialmente en hígado y tejido adiposo , con un aumento de la 

oxidación de glucosa y de la actividad de la Malonyl- CoA 

reductasa , con lo que se incrementa la síntesis de 

triglicér-idos en híqado . Con ello exisle acumulación de los 

mismos en higado y músculo , produc.ierido una dismi11uc ión en la 
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traslocación del trasportador de glucosa GLUT4 y una 

disminución en la oxi dación de la glucosa. Ello ocasiona 

apoptosis de las células peta en los islotes pancreáticos . La 

diabetes mellitus tipo 2 inicia cuando existe una deficiente 

secreción de insu l ina , la cua l no es suficiente para compensar 

l a r esis t encia a l a insul ina preexist ente . 

Alteración de la secreción ¡je glucosa 

____ .r--.. -· '! . .,_, ~-~, 
~ ; ,,,,,,, 

. >---.... --
..._,<'>..,,..~---------------~ .-- ----·-_. ____ ._~--------. 

.. .. - .. -~ -.... --- ., . ..... ..... ,, . -·· . 
• .t' 
\..,·· 

IAtunento en producción hepática de glucosa Disminución en captación de glucosa 

Figura 3 . Etiologia de la diabetes mellitus tipo 2 . Los nive l es 

elevados de ácidos grasos libres , tienen un efecto deleléreo , 

al incrementar la producción he pática de glucosa y dismi nui r la 

sensibilidad de los te j idos per iféricos a la insul !na (41) . 
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Las mujeres con SOP tienen riesgo de efectos adversos en su 

vida reproductiva . Existe una elevada prevalencia de car cinoma 

de endometrio. La infertilidad es otra de las complicaciones en 

éstas pacientes (39) ; además cuando logran un embarazo tienen 

mayor riesgo de d i abetes gestacional {ya que el embarazo induce 

un estado de resistencia a insulina) e hipertensión arterial 

(14) . 

En nuestro estudio, encontramos que el sindrome metabólico se 

encuentra presente en un 17% de pacientes con SOP . Esta 

prevalencia es inferior confo rme a lo reportado en mujeres 

adultas , en l as cuales se Ob$erva que el síndrome metabólico se 

presenta hasta en un 43% de mujeres con SOP {el doble que en 

mujeres sanas) (40) . Ello puede explicarse por la edad de 

nuestras pacientes , ya que se encuentran en una fase inicial en 

la cua l solo presen tan dislipidemia y obesidad central , pero en 

algunas ya existe res istencia a la insulina , y esto podría 

evo l ucionar con el tiempo hac ia un franco síndrome metabólico . 

El síndrome metabólico tiene una prevalencia en adultos , de un 

J 5- 20% . Estos pacientes presentan resistencia a l a insulina e 

hiperinsulinismo compensatorio , lo cual los lleva al desarrollo 

de alteraciones de la tolerancia a la glucosa , dislipidemia e 

hipertensión arterial (41) . La resistencia a la insulina y el 

hiperinsulln ismo llenen un efecto directo en la tensión 
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arterial , al produc i r un aumento en el tono simpático, 

disminuyen natriuresis y estimulan el tono adrenérgico . 

Por último, aún no se ha encont rado un índice de resistencia a 

insul ina que pueda ser considerado e l estándar de oro . 

Encon t ramos que los t res indices calculados ( HOMA IR , QUICKY y 

relación G / I) tienen l a misma sensibilidad en pac ientes 

adolescentes , sin embargo en pacien tes de alto r iesgo debemos 

consoiderar la posibilidad de reali zar pinza euglucémica

hiperi nsulinémlca (18) . 

Con estas consi deraciones , resulta necesario el poder 

i dentificar de forma tempra na a las adolescentes con Síndrome 

de Ovarios l?ol iquisticos, que presentan alguna de las 

manifestaciones t empranas del síndrome metab6U.co y realizar 

una vigilanc ia estrecha, mejorando factores que pueden ser 

modificados (principalmente hábitos de alimentación y 

realización de actividad fís i ca) , y de esta manera evicar o 

re tardar la a¡;arición de complicaci ones tales como l.=i 

hipertensión a r terial , diabetes mellitus tipo 2 y 

ateroesclerosis entre otras . Esta incansable búsqueda de 

medidas preventivas para el desarrollo de estas enfermedades , 

no debe olvidar este grupo de mujeres , que de manera muy 

temprana empjezan a mani festar signos clinicos de resistencia a 

la insulina , lo cual repercutirá en un qran impac[o en salud 

pública <~n nuestro pais . 
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CUADRO l . CARACTERIZACION FENOTIPICA Y BIOQUIMICA EN PACIENTES CON SINDROME DE OVARIOS POLIQUISTICOS - -
No . Paciente Edad años Peso Kg Talla IMC Grado de Oliqomenorrea Indice de Riperandro9eniamo Po1iqu.istosis 

1 
cm acantoai.• F•rriman Bioquímico por US 

ni9ricans 
1 12 . 8 55 160 N 1 s 12 s s 

2 16 . 0 66 151. 5 o 3 s 9 s s 
3 13 . 9 64. 5 150 o 2 s 8 N N 

4 17 . 8 64 155 SP o s 9 s s 

5 10 . 2 69.6 154 o 3 s 6 s N 

6 18 . 2 54 155 N 3 s 10 s N 

7 15 . 7 51 1 48 . 5 N o s 6 s s 

8 17 . o 66 1 46 SP 1 s 7 s N 

9 12 . 2 49 . 5 149 SP o s 6 N s 

10 15 . 4 12 9 . 6 162 SP 3 s 8 s N 

11 1 2. 8 74 .2 156.5 SP 3 N 9 s N 

12 16 . 0 82 . 2 163 SP 3 s 8 s s 

13 11 . 7 54. 5 148.5 SP 1 N 9 s N 

14 16 . 4 81. 2 165 . 5 SP 1 N 10 s N 

15 14 . 5 50. 5 161 N 1 N 9 s N 

16 17. 3 67 . 5 1 54 o 1 s 4 N s 

17 18 . 2 88.1 17 6 SP 3 s 4 s N 

18 12 . 7 69 152 SP 3 s 6 s N 

19 16 . 0 51. 5 151 N 1 N 3 s s 

2 0 1 5. 9 81. 5 163 SP 3 s 8 N s 

21 13 . 3 73 .4 162 SP 3 s 11 s N 

22 15 . 2 64 158 o 3 N 8 s s 

23 1 2. 0 61. 7 162.5 o 1 s 13 s N 

2 4 17 . 4 71 155 SP 1 s 8 N N 

25 1 4 . 6 94 . 5 170 SP 2 s 9 s N 

26 14 68 166 o 1 N 6 s s 
27 11. 9 51 . 7 137 . 6 o 3 s 7 s N 

28 16 55 . 5 15 5 o 1 N 8 s N 

29 16 60 1 52 o 2 N 9 s N 

30 18 67 156 o 2 N 9 s N 

N=NORMAL, O=OBESIDAD, SP=SOBEPESO; S=SI, N=NO 

so 



CUAPRó 2. CARJ\CTERÍSTICAS FENOTIPICAS DE PACIENTES CON 
SÍNDROME DE OVA,R!OS PoLIQUÍSTICOS. 

E~d (años) 
Promedio ± DE 
Rangos 

Peso (kg) 
Promedio ± DE 
Rangos 

E;statura (cm) 
Promedio ± DE 
Rangos 

IMC n(%) 
Normal 
Sobrepeso 
Obesidad 

Cintura (cm) 
Promedio ± DE 
Rangos 

Cade+a (cm) 
Promedio ± DE 
Rangos 

Índice de Ferriman ~ 8 
n(%) 

Acné 
Presente :Ausente 

Oligomenorrea 
Pcesente : Ausente 

n=30 

15 . 0 ± 2 . 2 
10 . 2 a 18 . 2 

67 . 9 ± 16 . 5 
49 . 5 a 129 . 6 

156 . 5 ± 7 . 8 
137 . 6 a 176 . 0 

5 (17) 
9 (30) 

16 (53) 

91 . 1 ± 24 . 1 
68 a 204 

99 . 2 ± 10 . 4 
83 . 5 ± 137 . 5 

17 (56 . 7) 

14 : 16 

20 : 10 
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Actividad apócrina (años) 
Promedio ± DE 
Rangos 

',l'elarca (años) 
Promedio ± DE 
Rangos 

Pubarca (años) 
Promedio ± DE: 
Rangos 

Menarcll (años) 
Promedio ± DE 
Rangos 

Ta.nner Púbico n (%) 

Clasificación III - IV 
Clasificación V 

Tanner mamario n(%) 
Clasificación II-III 
Clasificación IV 

n=.30 

10 . 3 ± 1.7 
6 a 13 

10 . 2 ± 2 . 0 
3 a 13 

10 . 4 ± l. 5 
6 a 13 

11 . 4 ± 1.1 
9 a 14 

28 ( 93 . 4) 
2 (6 . 7) 

17 (56 . 6) 
13 (43 . 3) 
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cuADB.0 4 . CARACTBRIZACION BIOQUIMICA 

CARAC'l'E¡RÍSTICAS 

Testosterona (mg/dl) 
Promedio ± DE 
Rangos 

Aqdrostenediona (mg/dl) 
Promed~o ± DE 
Rangos 

DHEAS (mg/dl) 
Promedio ± DE 
Rangos 

Hiperan~ogenismo 

Presente :Ausente 

VALOR 

n=24 
47 . 3 ± 3~ . 5 

20 a 180 

n=29 
310 . 5 ± 167 

68 a 800 

n=28 
172 . 3 ± 175 . 0 

17 . 8 a 288 

25 : 5 

Ei.BVACIÓN DE ANDRéx;ENOS SERICOS EN PACIENTES CON SOP 

Ut 

f 
G> 

-~ 
Q. 

~ 
~ 

1C>Q 

75 

50 % 
50 

25 

ol-.. 
Testosterona 

(mg/dL) 

75% 

Androstenedic.na 
(mg/dL) 

Hormonas 

14.3 % 

DHE1tS (mg/dL) 
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CUADRO 5. ;INDICADORES Ii>Et. SIND:Ra-SE METABOLICO 

'Acantosis nigricans n(\l 
Grado O 
Grado 1 
Grado 2 
Grado 3 

HctO. ~ 4 
n(%) 

Colesterol mg/dl 
Promedio ± DE 
Rangos 

Triglicéridos mq/dl 
Promedio ± DE 
Rangos 

Ácido Úrico mq/dl 
Promedio ± DE 
Rangos 

Glucosa basal mg/dl 
Promedio ± DE: 
Rangos 

Glucosa 2 h:rs mg/dl 
Promedio ± DE 
Rangos 

1 

n=30 

Pacientes con alteración de la glucosa n (t) 
Normal 
Alter ar.ión en ayuno 

Insulina basal µg/ml 
Promedio ± DE 
Rangos 

Insulina 2 hrs µg/ml 
Promedio ± DE 
Rangos 

ICC :<!: 0.9 ( %) 

Hipertensión arterial mm/Hg {%) 

3 (10) 
11 (36. 7) 
4 (13 . 3) 
12 (40) 

11 (36 . 7) 

164 . 9 ± 32 . 2 
109 a 253 

152 . 9 ± 62.9 
57 a 326 

5 . 3 ± 1.5 
1.6 a 9 . 5 

82 . 9 ± 15 . 7 
60 a 124 

91. 7 ± 21 . 1 
65 a 178 

26 (66 . 7) 

q (13 . 3) 

19 . 1 ± 17 . 4 
2 a 80 . 4 

83 . i ± 90 . 3 
2 a 400 

12 (38 . 7) 

1 (3 . 3%) 
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CUADRO 1. INDicES DE RES!$~CIA A LA INSULINA 

HOHA 2: 4 

QUICKY < 0.312 

G/I < 4 .5 

2;10.0% 

¡ _____ -· 

n=30 

Indices de Resistencia a Insulina 
HOMA. QUICKI, Gii 

1;6.7% 

n(\) 

11 (36 . 7) 

11 (36 . 7) 

10 (3 3.3) 

Ninguno; 56.7 % 

----------- ---------· 
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Cuadro 8 . Componentes del síndrome metabólico 

Índice ·rriglicé ridos Acido Componentes 
TA m.rnHg Cintura / cadera {mg/dL ) HOMA Úr ico presentes 
110/6 0 0 . 7 9 2 . 9 4 . 7 1 

120/70 l. 53 5 . 1 2 

11 

COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO 
11 0/60 57 l. 6 5.3 1 n=30 
1 10/80 o 85 92 2 . 0 4 4 . 6 o n (%) 
120/80 ~;~ <'] 4 

1 00/60 0 . 8 l. 51 5 . 3 1 

100/60 0 . 81 128 0 . 87 4 . 6 o 
11 HOMA ~ 4 

11 (36 . 7) 

110/80 86 2 . 7 6 . 1 1 

0 . 89 ,, 4 . 6 3 ICC 1 2 ( 4 o) 

10 120 /8 0 0 . 87 [~ 3 
11 HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

11 110/BO 2 . 7 6 5 . 2 2 1 ( 3 . 3) 

12 100/60 0 . 89 5 4.9 1 
11 HIPERURICEMIA 6 .... 2 

5 (1 6 . 7) 
13 110/8 0 12 3 0 . 9 

1 4 110 /60 0 . 8 4 117 0 . 87 4. 5 o 
JI HIPERTRIGLICERIDEMIA 16 ( 53. 3 ) 

15 110/70 0 . 86 93 3 . 58 3 . 6 o 
1 16 120/80 95 2 . 8 4 . 3 1 Componentes del slndrome metabólico 

17 120/75 0 . 84 5.2 2 

18 90/60 0 . 82 2 . 85 1 

19 120/80 4.8 3 60.0 

20 100/7 o 0 . 8 4 12 9 5 . 9 1 Componente 

21 12 0 /80 0 . 86 100 l. 85 5.4 o % 
de n=12¡ 40.0 o/. 

22 100/60 0 . 81 96 4. 8 1 pa 40.0 

1 
cie Componentes 

23 120/80 3 . 5 3 . 4 2 ni Ninguno n=8; 26.7% 
es 

24 120/70 0 . 86 101 .b 2 eo.._,..,... 
20.0 n=6 ;16.7% 

25 1 00/60 0 . 8 0 . 34 5 . 4 1 

1 
~;13.3% 

26 90/60 0 . 88 0. 47 l. 6 1 componentes 
nis1 ;3.3 

27 110/7 o 85 1.1 4 2 F-· ···,·- 'J o.o 
28 90/ 60 .');l 4 . 5 3 

29 100/70 12 4 2 . 1 5 . 1 1 

30 110/50 0 . 8 ,') 5 . 9 2 
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A'NEXÓS, 

HOJA DE UCOLECCION DE CATOS 

RH: ---- - -
PESO : kgs . (p TALLA : cms (p 
IMC : _ kgm2 . [p ) 

TA: / ( p ) . CI NTURA: cms . 
CADERA: cms . ICC : 
ANTECEDENTES FAMILIARES : OBESIDAD (sí) (no) . HIRSUTISMO : 

(sí) ( no) . 

ACANTOS IS 
NI GRICANS: (si)GRADO : ___ (l) (2) ___ ~(3} 

ACNE : (sí) ---~--(no) . 
TELARCA (años) . 
PUBARC.l\.-: --(años ) . MENARCA : (años) . RITMO: 
ALTERACIONES MENSTRUALES : 

~-----------INDICE DE FERRIMAN- GALLEWAY : 

LABORATORIO 
TRIGLICERDOS 
ACIDO URICO 
GLUCOSA BASAL 
INSULINA BASAL 
GLUCOSA 120 MINUTOS 
INSULINA 120 MINUTOS 
'f t::STOSTERONA TOTAL 
A.NDROSTENEDI ONA 
DEHIDROEPIANDROSTERONA SULFATO 

US . PÉLVICO : ___ _ 
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