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RESUMEN

Titulo: Determinacién del grosor de la capa intima media de arterias carétidas en pacientes
con sindrome de ovario poliquistico y su relacién con el perfil antropométrico y bioquimico.
Antecedentes: El sindrome de ovario poliquistico (SOP) afecta al 4-8% de mujeres en edad
reproductiva, por lo que es considerado uno de los trastornos endocrinos mas frecuentes en
este grupo. Se ha sugerido que las pacientes con diagndstico de SOP muestran mayor
probabilidad de presentar un accidente cerebrovascular y coronario. Hay evidencia que el
grosor de la capa intima-media de las arterias carétidas (CIMC) se asocia a enfermedad
cardiovascular.

Objetivo: Determinar el grosor de la CIMC en pacientes con SOP con y sin obesidad y
compararlo con el de mujeres controles sanas. Determinar si las diferentes variables
antropomeétricas, hormonales y de lipidos se asocian al grosor de la CIMC.

Material y métodos: Se evaluaron 72 pacientes con diagndstico de SOP, en un periodo de 14
meses; se subdividié la poblacion SOP de acuerdo al indice de masa corporal (IMC) en dos
grupos; SOP con obesidad y SOP sin obesidad; posteriormente se conformd el grupo control
con 9 mujeres sanas. Se realizd la determinacién del grosor de la CIMC, se evaluaron
variables antropométricas y se determinaron andrégenos, glucosa, triglicéridos y colesterol.
Se empled un andlisis de varianza ANOVA para comparar los resultados obtenidos de la
medicion del grosor de la CIMC y las otras variables en los tres grupos. Ademas, se determiné
el coeficiente de correlacion de Spearman entre el grosor de la CIMC y colesterol,
triglicéridos, testosterona total e IMC.

Resultados: El peso, IMC e indice cintura cadera presentan diferencias de acuerdo a lo
esperado entre los tres grupos. El grosor promedio de la CIMC fue mayor en las pacientes con
SOP y obesidad que en las pacientes SOP sin obesidad y en ambos grupos mayor que en las
mujeres controles. El IMC se correlacion6 en forma directamente proporcional con el grosor
de la CIMC en pacientes con SOP.

Conclusiones: Tanto el SOP como la obesidad determinan un aumento del grosor de la
CIMC.



ABSTRACT

Evaluation of carotid intima-media thickness in patients with polycystic ovary syndrome
and its relation with anthropometric and serum variables.

BACKGROUND: Polycystic ovary syndrome (PCOS) affects 4-8% of women in reproductive
age, is consider one of the most important endocrine disorders in this group. It has been
suggested that patients with PCOS show higher probability of cardiovascular disease. There is
evidence that the carotid intima-media thickness (CIMT) is associated with cardiovascular
disease.

AIM: Evaluate the CIMT in patients with obese and non-obese PCOS, and compare them with
healthy controls. To determine if anthropometric variables, hormones and lipids have relation
with the CIMT.

MATERIAL AND METHODS: Seventy two patients with PCOS were evaluated over a period
of 14 months, the PCOS population according to body mass index (BMI) were classified into
two groups: obese and non-obese PCOS patients, then the control group was integrated with 9
healthy women. Evaluation of CIMT was performed, anthropometric parameters were
evaluated and androgens, glucose, triglycerides and cholesterol levels were determined.
ANOVA analysis of variance was used to compare the results obtained from the measurement
of the CIMT and the other variables in the three groups. In addition, the Spearman correlation
coefficient between CIMT and cholesterol, triglycerides, total testosterone, and BMI, were
determined.

RESULTS: The weight, BMI and waist-hip ratio, as expected, have differences among the
three study groups. The average of CIMT was higher in obese PCOS patients than non-obese
PCOS patients and both PCOS patients groups have higher CIMT than control women. BMI
was positively correlated with the determination of CIMT in PCOS patients.

CONCLUSION: Both the PCOS and obesity determine an increase of CIMT.



ANTECEDENTES

El SOP afecta 4-8% de mujeres en edad reproductiva, por lo que es considerado
uno de los trastornos endocrinos mas frecuentes en este grupo (1). Es una
entidad heterogénea caracterizada no soOlo por hiperandrogenismo, disfuncion
ovarica y morfologia ovarica poliquistica, sino también por la presencia de una
serie de alteraciones metabdlicas y endoteliales (2). El sobrepeso y la obesidad se
presentan en aproximadamente 80% de pacientes con SOP (3) y la resistencia a
la insulina en pacientes con SOP y obesidad tiene una incidencia del 50 al 70%
(4). Las pacientes con SOP, sin otro factor de riesgo cardiovascular muestran
alteraciéon en la estructura endotelial, asi como en su funcion (5). Las pacientes
con SOP presentan sindrome metabdlico en cerca del 50% (6), tienen un elevado
riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo Il (7-8) y muestran una probabilidad

mayor de presentar un accidente cerebrovascular y coronario (9).

La disfuncion endotelial, el grosor de la capa intima-media de la carétida (CIMC) y
las calcificaciones arteriales son caracteristicas tempranas de la aterosclerosis y
su determinacion, asi como la de marcadores inflamatorios, se pueden emplear
como herramientas de deteccion para evaluar el dafio vascular pre-clinico y por
tanto estimar el riesgo cardiovascular en pacientes con esta entidad nosolégica
(10). Se ha encontrado en algunos estudios que la CIMC se encuentra engrosada

en pacientes con SOP, incluso en pacientes jovenes con este padecimiento (11).

Meyer y colaboradores publicaron un meta-analisis que investiga las diferencias
en la CIMC en pacientes SOP y controles, concluyendo que existe evidencia de
aterosclerosis subclinica. Ademas, se ha encontrado que el SOP independiente de

la obesidad conlleva incremento de la CIMC (12).
Hay indicios que el grosor de la CIMC se relaciona con la resistencia a la insulina

(13-14), niveles disminuidos de globulina fijadora de hormonas sexuales (15),

niveles bajos de adiponectina (16) y con un indice de andrégenos libres mayor
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(17), sugiriendo que la hiperandrogenemia contribuye a la progresion de la
aterosclerosis en el SOP. Sin embargo existen otros estudios que no han
encontrado diferencias entre la hiperandrogenemia y el grosor de CIMC (18). Se
especula que la incidencia de enfermedad cardiovascular y accidentes vasculares
cerebrales se encuentra incrementada en pacientes con diagnoéstico de SOP como
consecuencia de las anormalidades estructurales y funcionales vasculares (19).
Diversos autores han reportado enfermedad coronaria temprana en pacientes con

SOP (13) y anormalidades anatdmicas y funcionales cardiacas (20).

Hasta el momento, no esta claro si el grosor de CIMC se relaciona con la
obesidad, la hiperandrogenemia, los lipidos o el estado inflamatorio crénico en el
SOP ya que la informacion es muy variable y surge la interrogante si las
variaciones encontradas tienen que ver con las diferencias entre las poblaciones

estudiadas.
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JUSTIFICACION

En nuestro pais y principalmente en nuestra poblacidon no existe informacion
acerca de la determinacion del grosor de la CIMC en pacientes con diagnostico de
SOP. Siendo esta una lesion preclinica que precede a la aterosclerosis es de vital
importancia determinar si estas pacientes presentan esta alteracién, que
representa un factor de riesgo cardiovascular para enfermedad coronaria y
eventos vasculares cerebrales. Asi mismo, es importante determinar que variable
antropométrica, hormonal y en suero se relaciona con el incremento del grosor de
la CIMC.

OBJETIVO

Objetivo general

Determinar el grosor de la CIMC en pacientes con SOP.

Objetivos especificos
e Determinar si existe una diferencia en el grosor de la CIMC entre pacientes
SOP con y sin obesidad y mujeres controles sanas.
e Determinar si las diferentes variables antropométricas y en suero ejercen

efecto sobre el grosor de CIMC.

HIPOTESIS

Hipotesis Alterna
Las pacientes con diagndéstico de SOP si muestran incremento en el grosor de la
CIMC.

12



METODOLOGIA

Material y métodos

Se realiz6 el célculo muestral de acuerdo al nimero de sujetos necesarios en el
grupo de estudio para la comparacion de dos medias, con un riesgo a de 0.200
para prueba unilateral (Za: 0.842) y riesgo 3 con una potencia de 0.90 (ZB: 1.282).
La variancia (S) de la distribucion que existe en el grupo de referencia reportada
por Carmina (16) es de 0.18 y el valor minimo (d) que se desea detectar es de
0.10. Se empleo la siguiente formula N = 2 (Z a + Z B)* S?

d2

Se obtuvo un total de 30 sujetos por grupo de estudio. Entre diciembre del 2012 y

enero del 2014 se obtuvieron 72 pacientes con diagnostico de SOP que acudieron
a la consulta externa del Servicio de Endocrinologia Ginecoldgica, las cuales
fueron incluidas en este estudio transversal. Estas pacientes se dividieron de
acuerdo al IMC en SOP con obesidad (n= 42) y SOP sin obesidad (n=30).

Durante este mismo periodo se obtuvieron 9 controles sanos con IMC normal .

Las intervenciones y procedimientos realizados durante el estudio se rigen bajo los
estatutos postulados en la declaraciéon de Helsinki que promueve los principios
éticos para investigacion médica en seres humanos, incluida la investigacion de

material humano y de informacién identificable.

A todas las pacientes se les realizO una evaluacion clinica, bioquimica y

ultrasonografica para determinar las variables sujetas a estudio.
Evaluacion clinica

Todas las pacientes incluidas en el estudio tuvieron una hoja de recoleccion de
datos, que incluyd historia clinica completa, antecedentes gineco-obstétricos y
personales, historia obstétrica e historia familiar. Se obtuvieron medidas

antropomeétricas que incluyeron el peso, talla, indice de masa corporal, indice
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cintura-cadera y la determinacion de hirsutismo empleando la escala de Ferriman-
Gallwey. Se determiné la presion arterial. Toda la evaluacion clinica previamente

descrita se realiz6 por el mismo médico.

Se realiz6 una toma de sangre previo ayuno de 12 hrs. durante la mafana (8 a 9

am). Posteriormente se realiz6 la evaluacion ultrasonografica.

Determinaciones de laboratorio

Para la determinacion de glucosa, colesterol total y triglicéridos se empled el
equipo DIMENSION® clinical chemistry system AG 2008 de Siemens. El sistema
Dimension realiza de forma automatica el muestreo, la dispensacion de reactivos,
la mezcla, el proceso y la impresién de resultados. Especificamente para la
glucosa se emplearon cartuchos de reactivos FLEX® de GLU ref. DF39A
utilizando el método de hexocinasa glucosa-6-fosfato deshidrogenasa con una
sensibilidad analitica de 1 mg/dL. Para el colesterol total se empleé el cartucho de
reactivos FLEX® de CHOL ref. DF27, el cual emplea catalizadores enzimaticos y
se determina a través de una técnica de punto final policromatica, mostrando una
sensibilidad analitica de 50 mg/dL. El método de determinacion de triglicéridos
emple6 cartucho de reactivos FLEX® de TGL ref. DF69A, se basa en un
procedimiento enzimatico que determina los triglicéridos en suero, mostrando una

sensibilidad analitica de 15 mg/dL.

Los andrégenos determinados fueron analizados empleando el equipo IMMULITE
2000 Systems Analyzers de Siemens. Especificamente el kit analitico de la
testosterona total es PIL2KTW-15, 2013-04-16, cuya técnica de determinaciéon es
a través del inmunoensayo enzimatico quimioluminiscente competitivo, utilizando
anticuerpos altamente especificos, con sensibilidad analitica de 15 ng/dL. La
determinacién de androstenediona emplea la misma técnica de inmunoensayo con
el Kit PIL2KAO-19 2012-10-25, utiliza anticuerpos altamente especificos con una

reaccion cruzada extremadamente baja a esteroides naturales o farmacos, tiene
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sensibilidad analitica de 0.3 ng/mL. Por ultimo, la dehidroepiandrosterona sulfato
se determina con la misma técnica previamente descrita con el kit PIL2KDS-17

2008-07-29 y presenta sensibilidad analitica de 3 ug/dL.
Evaluacion ultrasonogréfica

La evaluacion ultrasonogréfica fue realizada por ultrasonografistas con experiencia
en esta materia, empleando un equipo de ultrasonido longitudinal Xario XG
Modelo SSA-680 Power 110-120V  / 50/60Hz 1500 VA de Toshiba Medical
Systems Corporation. Se utilizé para la evaluacion ultrasonografica del grosor de
la CIMC una sonda de alta resolucién lineal de 10-MHz. Todas las pacientes se
examinaron en posicion supina con la cabeza hiperextendida dirigiendo la mirada
al lado contralateral donde se realiz6 la medicion. Se obtuvieron imagenes de la
pared distal de las dos carotidas comunes, en dos puntos: a 2 cm antes del bulbo
carotideo e inmediatamente antes de la bifurcacion (Figura 1), se obtuvo el
promedio de estas dos mediciones previamente mencionadas en las arterias
cardtidas comunes izquierda y derecha. En total se realizaron cuatro mediciones,
dos en cada carotida; se determind el promedio de las cuatro mediciones para
obtener el valor del grosor de la CIMC en cada paciente incluida en el estudio.
Esta determinacién es apropiada ya que representa una de las tres mediciones
mas frecuentemente empleadas para determinar el grosor de la CIMC en estudios
clinicos (21). El grosor de CIMC de la pared posterior o distal del vaso se realizé
en un corte ultrasonogréfico longitudinal y se determiné como la distancia que se
encuentra entre las dos lineas ecogénicas paralelas a la pared del vaso, entre las
dos lineas ecogénicas puede observarse una area hipoecoica, la primera linea
ecogénica es la intima y la otra esta representada por el nivel de contacto de la
capa media con la adventicia. Esto se observa en la Figura 2, entre los “calipers”
electrénicos en la unién del lumen y la intima y la unién de la capa media con la

adventicia al final de la diastole con pantalla en modo B.
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Evaluacién estadistica

Los resultados obtenidos se reportaron en valores de medias + DE. Se empled un
analisis de varianza ANOVA para comparar los resultados obtenidos de las
variables antropométricas y en suero, asi como la medicion del grosor de CIMC
entre las pacientes con diagnostico de SOP con obesidad, pacientes con SOP sin
obesidad y mujeres controles sanas. Se empled un andlisis de comparaciones
multiples entre los grupos para determinar las diferencias estadisticamente
significativas entre las variables de estudio. Una significancia estadistica menor de
p < 0.05 se considerd significativa. Finalmente se determind el coeficiente de
correlacion de Spearman entre la CIMC y colesterol total, triglicéridos, testosterona
total e IMC.

Evaluacion del proyecto

Este estudio fue sometido a evaluacién por el Comité Local de Investigacion y
Etica en Investigacion en Salud No. 3606 del Hospital, quien lo autoriz6 y otorg6
el numero de registré R-2013-3606-31.

Criterios de inclusion

Pacientes con diagnéstico de SOP de acuerdo a los criterios de la Sociedad de
Exceso de Andrégenos de 2006, que no hayan recibido tratamiento previo para el
SOP (22).

Criterios de exclusion

Enfermedades neoplasicas, metabdlicas, endocrinas, hepaticas, renales o
cardiovasculares, intolerancia a los carbohidratos, des6rdenes de malabsorcion,

empleo de terapia hormonal o hipoglucemiantes orales previo al estudio.

Criterios de eliminacion

Pacientes que abandonen el estudio, pacientes que no acepten ser incluidas en el

estudio.
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Definicion operativa de las variables

La definicion operacional de SOP se realiz6 de acuerdo a los criterios de la
Sociedad de Exceso de Andrégenos de 2006 (22) los cuales incluyen hirsutismo
que puede asociarse a acné, alopecia, Yy/o hiperandrogenemia
(bioguimicamente), oligo-anovulacion y/o ovarios poliquisticos vy finalmente la
exclusién del exceso de androgenos causado por otra etiologia (22). El hirsutismo
se evaluo de acuerdo a la escala de Ferriman-Gallwey modificada que asigna un
valor de 0 a 4 a la densidad de pelo terminal en cada una de la 9 areas siguientes:
menton, labio superior, regidn toracica anterior, espalda, abdomen por encima del
ombligo, linea alba, region lumbosacra, region distal de los brazos y proximal de
muslos. Una puntuacion mayor de 8 se considera hirsutismo (1,23,24).

Referente al criterio ultrasonografico la presencia de 12 o mas foliculos de 2-9 mm
de diametro cada uno, medido en 2 secciones, y/o el calculo del volumen ovarico
mayor de 10 cc indican ovario poliquistico. La morfologia caracteristica en un

ovario con los criterios anteriores se tom6 como valida.

Oligomenorrea se defini6 como ciclos menstruales irregulares, con una longitud

del ciclo igual o mayor de 35 dias (25).

Recursos, financiamiento y factibilidad

Los recursos humanos de la UMAE Hospital de Ginecologia y Obstétrica No. 4
Luis Castelazo Ayala y las derechohabientes que acudieron a consulta a esta

unidad.
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RESULTADOS

De manera prospectiva se evaluaron a 72 pacientes con diagnéstico de SOP, que
acudieron a la consulta externa de Endocrinologia Ginecolégica. Las pacientes
con SOP se clasificaron en dos grupos de acuerdo al IMC. Dentro de un grupo se
incluyeron a 42 pacientes con obesidad (definida como IMC = 27 Kg/m?) y en otro
a 30 pacientes sin obesidad (IMC < 27 Kg/m?). El grupo control lo conformaron 9
mujeres con ciclos menstruales regulares (definido como ciclo de 27 a 34 dias de

longitud) y sin datos clinicos de hiperandrogenismo.

La edad promedio de las pacientes SOP con obesidad fue de 26.3+ 5.59 afios, del
grupo SOP sin obesidad fue de 24.66 £+ 6.19 afos y del grupo control de 30.11
afios = 1.45. La Tabla 1 muestra de manera descriptiva los datos obtenidos en

referencia a las variables antropométricas determinadas.

Como se esperaba por el disefio del estudio el peso, IMC e indice cintura cadera

presentaron diferencias estadisticamente significativas entre los tres grupos.

Hubo cierta diferencia entre la edad de las pacientes SOP con y sin obesidad
frente al grupo control. Sin embargo, entre los grupos SOP con y sin obesidad no

hubo diferencia estadistica.

Referente a la escala de Ferriman-Gallwey no hubo diferencias entre el grupo
SOP con obesidad y SOP sin obesidad, pero si se encontré diferencia
estadisticamente significativa entre el grupo SOP total y el control (p < 0.0001).

La tabla 2 muestra los resultados de las variables metabdlicas y hormonales
determinadas en los tres grupos. En el analisis de varianza de todas las variables
hormonales y metabolicas determinadas no se encontr0 diferencia

estadisticamente significativa entre los grupos.
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El grosor de la CIMC promedio del grupo con SOP y obesidad fue de 1.08 + 0.26
mm, el resultado de la pacientes con SOP sin obesidad fue de 0.95 + 0.24 mm y
del grupo control de 0.74 £ 0.11 mm. EIl analisis de varianza muestra que existe
diferencia significativa en el grosor de la CIMC entre cada uno de los tres grupos

analizados (p < 0.029) (Figura 3).

El coeficiente de correlacion de Spearman ( Rho p) entre la variable CIMC y las
variables colesterol, triglicéridos, testosterona total e IMC del grupo SOP total y
control se puede observar en la Tabla 3. Existe una relacion ligera directamente
proporcional (Rho = 0.333, p < 0.01) entre la determinacion de la CIMC y el IMC

en el grupo de pacientes con SOP.
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DISCUSION

En el presente estudio se obtuvo una diferencia significativa en el grosor de la
CIMC en los tres grupos analizados; sin embargo, ninguna de las variables
hormonales y de lipidos se correlacion6 con dicho grosor. Sélo el IMC obtuvo una

ligera correlacion directa con el grosor de CIMC.

Existen estudios que han encontrado un grosor aumentado de la CIMC en
pacientes con SOP en comparacion a mujeres controles (11, 26, 27). En el
presente estudio se confirmo este hallazgo. En los estudios de Talbott y cols, se
informaron valores significativamente mayores en el grosor de la CIMC en
pacientes con diagndéstico de SOP mayores de 45 afios comparados con controles
y en mujeres SOP con menor edad y peso normal frente a controles sanos (13).
Allameh y cols. demostraron que si existe incremento en el grosor de CIMC en

pacientes con SOP, con una media de 0.56 + 0.076 mm (28).

Meyer y cols. aludieron que la heterogeneidad de los resultados expuestos en la
literatura internacional deriva de los diferentes criterios empleados para
diagnosticar SOP, las diversas poblaciones de estudio con edades diferentes, IMC
distintos y la técnica ultrasonogréfica no estandarizada para determinar el grosor
de la CIMC, asi como el coeficiente de variacion intra e interobservador; su
analisis sugiere que si existe diferencia en el grosor de la CIMC en pacientes
SOP, con una diferencia media de 0.072 mm entre el grupo SOP y controles (11).
Sin embargo no pudieron evaluar los factores que influenciaron estos resultados.
Nuestro estudio muestra diferencias significativas entre los grupos SOP vy
obesidad, SOP sin obesidad y control, y mostré6 que el IMC se relaciona

significativamente con el incremento de la CIMC.
Asi mismo, existen pocos estudios donde se haga la diferencia entre pacientes

con obesidad vy sin obesidad y su relacién con el grosor de la CIMC, para dilucidar

si el grosor de la CIMC es efecto de la obesidad o del SOP y obesidad. El estudio
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de Grimaldi y cols. divide a pacientes SOP de acuerdo a su IMC; sin embargo,
reporta que no existen diferencias significativas en el grosor de la CIMC en
pacientes con SOP obesas y SOP no obesas frente a controles pareados (29).
Estos resultados se pueden atribuir a la menor edad de las pacientes incluidas en
ese estudio, a la definicion operacional de obesidad la cual definen como IMC de
30-40 Kg/m? y a los criterios de exclusién implementados como la intolerancia a
los carbohidratos posterior a una carga de glucosa. Ello sugiere que las pacientes
de ese estudio dado la edad menor no estuvieron expuestas a las caracteristicas
metabdlicas y hormonales del SOP y obesidad durante un mayor periodo de

tiempo.

Hakan a diferencia Grimaldi, afirma la existencia de un incremento del grosor de la
CIMC en pacientes obesas con SOP. De manera similar a nuestro estudio, la
definicién operacional de obesidad fue un IMC mayor de 27 Kg/m?y se emple? el
mismo transductor lineal de 10 MHz para la determinacién de la CIMC. Nuestro
estudio confirma este hallazgo y ademas encuentra que las pacientes con SOP sin
obesidad tienen un grosor mayor que las pacientes controles, esto confirma que
tanto el SOP per se como la obesidad si influyen en el grosor de la CIMC, con una

diferencia significativa entre los grupos.

Es discutido qué factor es mas importante, si el de SOP o la obesidad, sobre el
grosor de CIMC. Kim reporta que no existe diferencia entre el grosor de CIMC de
pacientes SOP con IMC normal y controles (30). Sin embargo, la determinacion
del grosor se realizé en diferente sitio anatomico al realizado en nuestro estudio y
con una sonda lineal ultrasonogréafica de 7.5 MHz. Asi mismo, ese estudio incluy6
a pacientes delgadas con IMC menor de 24 Kg/m? con fenotipo SOP no
androgénico en la mitad de los casos y definicion operacional de
hiperandrogenismo clinico con Ferriman de 6 a diferencia de los 8 puntos
empleados en nuestro estudio. Las diferencias entre los estudios se pueden
atribuir a la diferencia metodoldgica y el andlisis de pacientes con IMC normal que

dista mucho de nuestra poblacion. Nuestro estudio muestra que las pacientes con
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SOP e IMC normal presentan alteracion en el grosor de la CIMC frente a controles
con IMC normal, sugiriendo que la presencia de SOP influye en el grosor de la
CIMC y que la obesidad y SOP se potencian para un mayor grosor de la CIMC.

El aumento del grosor de la CIMC en el SOP puede representar un factor de
riesgo para desarrollar enfermedades cronico degenerativas, ademas de ser un
riesgo para desarrollar diabetes mellitus tipo Il y sindrome metabdlico. No es
sorprendente encontrar este tipo de resultados en el grosor de la CIMC de
nuestras pacientes con SOP. De nuestras variables estudiadas no se encontré
una relaciéon proporcional de los andrégenos con el grosor de la CIMC. En
contraposicion con lo previamente descrito por Orio, en donde el indice de
androgenos libres si se relaciondé con el aumento del grosor de la CIMC. Los
resultados que arroja este estudio referente a los niveles de andrégenos, son
equiparables a los resultados descritos en el estudio de Diamanti-Kandarakis y

cols .(31) quienes no encontraron esta relacion.

El estudio realizado presenta ciertas limitaciones, la edad promedio del grupo
control es ligeramente mayor que la de los grupos con SOP. Sin embargo, aln con
esta diferencia que implicaria un mayor grosor de la CIMC simplemente por el
factor edad, los resultados demuestran que el grosor de la CIMC es mayor en las
pacientes con SOP. La diferencia de edad reafirma los resultados del estudio.
También en el numero de sujetos control. Por otra parte, en el equipo
ultrsonogréafico empleado. En diversos estudios se han empleado sondas de 12
MHz, que muestran mayor sensibilidad en la determinacion del grosor de la CIMC
(28). Este trabajo sienta las bases para futuros proyectos de investigacion que
puedan dilucidar los factores determinantes de este incremento en el grosor de la
CIMC.

Llama la atenciéon que nuestro estudio reporta valores mas altos de la CIMC con

relacion a la literatura internacional, esto se puede atribuir a una diferencia

poblacional, a una diferencia observacional entre los médicos que realizaron la
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medicion de la CIMC o al equipo ultrsonografico empleado para la deteccion de
alteraciones en el grosor de la CIMC. Esta diferencia se ha reportado en varios
estudios encontrando medias del grosor de la CIMC desde 0.40 — 0.75 mm
(5,11,15).

Todas las pacientes con diagndstico de SOP presentaron un grosor incrementado
de la CIMC, sin embargo, en las pacientes SOP con obesidad este hallazgo fue
mas pronunciado. Ello reafirma la propuesta que dentro de los fenotipos de SOP
se debe de tomar en cuenta la obesidad, ya que estas pacientes tienen
caracteristicas hormonales y metabolicas diferentes (32). Aqui el grosor de la
CIMC més alterado en pacientes SOP con obesidad insinda que tienen mayor
riesgo de presentar eventos cardiovasculares futuros. Boutouyrie y cols. han
postulado que el punto de corte en el grosor de la CIMC para presentar riesgo de
enfermedad coronaria y accidente vascular cerebral es mayor a 1 mm en
poblacion general (33). De acuerdo a Lorenz, una reduccion del 0.1 mm en la capa
intima-media seria clinicamente relevante ya que supuestamente predice una
reduccion del 10-15% en el riesgo de infarto agudo al miocardio y una reduccion
de un 13-18% en el riesgo de accidente cerebral vascular en poblacion general
adulta (34). Esta informacion es sumamente relevante ya que apoya la
recomendacion de implementar estrategias de tamizaje y monitorizacion de

factores de riesgo cardiovascular en pacientes SOP.
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CONCLUSIONES

Las pacientes con SOP y obesidad tienen aumento en el grosor de la CIMC en
comparacion a las pacientes con SOP sin obesidad. Ademas estas ultimas
muestran mayor grosor de la CIMC que las mujeres controles sanas. La
hiperandrogenemia no se relacion6 con el grosor de la CIMC. ElI IMC mostré una
correlacion ligera, directamente proporcional, con el grosor de la CIMC. Esto
sugiere que tanto la obesidad como el SOP influyen en el grosor de la CIMC. Es
conveniente realizar mas estudios estandarizando las edades de las pacientes y
los factores de riesgo para enfermedad cardiovascular para determinar el valor de

este indice como factor predictivo de enfermedades cardiovasculares en el futuro.
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FIGURAS
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Figura 1. Sitios anatémicos de la determinacion del grosor de la capa intima-
media de la car6tida en la pared distal o posterior de la arteria.
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Figura 2. Angulos observacionales para la
medicion del grosor de la capa intima-media
de la carétida. A, Posterolateral; B,
Anterolateral; C, Transversal
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Figura 3. Determinacion de la capa intima-media de las arterias cardtidas en los
grupos analizados. Se observan diferencias significativas entre los tres grupos.

La parte inferior de las barras indica la media y las lineas las desviaciones estandar del grosor de
la CIMC.

“P%p<0.05
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TABLAS

Tabla 1. Comparacion de las variables clinicas y antropométricas entre los tres

grupos.
SOP OBESIDAD SOP NORMAL CONTROL
(n=42) (n=30) (n=9)

Edad (afios) 26.29 + 5,59 &P 24.66 + 6.19° 30.11 + 1.45°
Peso (kg) 82.62 + 14.55 &P 59.47 + 7.85° 56.22 + 3.73°
Talla (mts) 1.59 + 0.72 1.57 + 0.08 1.57 + 0.03
IMC (Kg/m?) 32.78 + 4.37% 24.05+2.06 2 22.68 + 1.81°
Cintura (cm) 95.19 + 8.16 81635 + 8.35 70.33 +5.81
Cadera (cm) 108.71 + 6.50 96.14 + 5.82 93.22 + 7.56
IcCC 0.88 + 0.05*° 0.85 + 0.06% 0.76 + 0.06°
FG (pts) 11.43 +5.19% 11.17 + 3.58° 1.67 + 1.582°

IMC: indice de masa corporal; ICC: indice cintura-cadera; FG: Ferriman-Gallwey;
Valores expresados en medias + desviacion estandar
2P superindices indican diferencias significativas (p <0.05)

Tabla 2. Comparacion de las variables metabolicas y hormonales
entre los tres grupos.

SOP OBESIDAD SOP NORMAL CONTROL
(n=42) (n=30) (n=9)
Glu (mg/dL) 87.4+11.19 83.47 £13.83 79.44 £ 14.08
Col (mg/dL) 160.45 £ 35.99 161.10 £ 17.95 157.11 £ 29.11
TAG (mg/dL) 162.00 £ 74.79 159.9 + 87.95 97.00 £ 51.82
Test (ng/mL) 0.33+0.24 0.36 £ 0.25 0.32+£0.12
A4 (ng/dL) 3.68+2.14 3.38 £ 2.58 2.40+1.13

169.15 + 108.61 153.43 +71.83

DHEA-S (ug/dL) 150.60 + 80.21

Glu: glucosa; Col: colesterol total; TAG: triglicéridos; Test: testosterona total;
A4: androstenediona; DHEA-S: dehidroepiandrosterona sulfato .

Valores expresados en medias + desviacion estandar

No se encontré diferencia estadisticamente significativa en ninguna variable

32



Tabla 3. Coeficiente de correlacion de Spearman entre la CIMC vy
colesterol, triglicéridos, testosterona e indice de masa corporal en el
grupo SOP y control.

SoP CONTROL

(n=72) P (n=9) P
cIMC-Col 0.05 0.65 0.51 0.16
CIMC-TAG 0.02 0.84 0.13 0.75
CIMC-Test 0.08 0.53 0.16 0.68
CIMC-IMC 0.33 0.01 0.20 0.60

CIMC: capa intima-media distal de arterias caroétidas (izquierda y derecha); SOP: sindrome de
ovario poliquistico; Col: colesterol total; TAG: triglicéridos; Test: testosterona total; IMC: indice
de masa corporal.
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