SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.
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RESUMEN.

El sindrome de ovario poliquistico (SOP) es un
trastorno endocrino-metabdlico con repercusiones
ginecoldgicas que confiere un riesgo
sustancialmente mayor de diabetes tipo 2, es
altamente prevalente y se considera en la actualidad
una patologia familiar. Su diagndstico es de
exclusion y se basa en la presencia de anovulacién,
hiperandrogenismo y ovario de aspecto poliguistico.
Su etiologia es aun compleja y multifactorial sin que
se hayan dilucidado todas sus causas; su tratamiento
se basa principalmente en tratar su sintomatologia e
inducir la ovulacion cuando se desee la concepcidn.
Su presencia debe sospecharse en cualquier mujer en
edad reproductiva con manifestaciones clinicas o
bioquimicas de hiperandrogenismo, irregularidades
menstruales, resistencia a la insulina, diabetes,
sobrepeso u obesidad. Un diagndstico oportuno es
esencial en la prevencion de comorbilidades
metabdlicas, reproductivas y oncologicas. Esto
implica que las pacientes deben ser diagnosticadas,
tratadas e informadas correctamente sobre su
patologia recalcando, que el SOP no es igual a los
quistes en el ovario y haciendo saber que su
tratamiento deberd ser guiado por un equipo
multidisciplinario en donde el cambio de habitos sea
preponderante para prevenir o corregir las
alteraciones metabdlicas.
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SUMMARY

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a
metabolic endocrine disorder with gynecological
repercussions that confers a substantially increased
risk of type 2 diabetes, is highly prevalent, and is
currently considered a familial pathology. Its
diagnosis is one of exclusion and is based on the
presence of anovulation, hyperandrogenism and a

polycystic ovary. lIts etiology is still complex and
multifactorial without all its causes having been
elucidated; Its treatment is mainly based on treating
its symptoms and inducing ovulation when
conception is desired. Its presence should be
suspected in any woman of reproductive age with
clinical or  biochemical  manifestations  of
hyperandrogenism, menstrual irregularities, insulin
resistance, diabetes, overweight or obesity. An
opportune diagnosis is essential in the prevention of
metabolic, reproductive and oncological
comorbidities. This implies that patients must be
correctly diagnosed, treated and informed about
their pathology, emphasizing that PCOS is not the
same as ovarian cysts and making it known that
their treatment must be guided by a
multidisciplinary team where changing habits is
preponderant to prevent or correct metabolic
disturbances.

Keywords: Polycystic Ovarian Syndrome, LH-FSH,
Steroidogenesis, Metabolic Endocrine,
hyperandrogenism, oligo-anovulation.

INTRODUCCION.

El sindrome de ovario poliquistico (SOP) también
denominado hiperandrogenismo ovarico funcional o
anovulacién crénica hiperandrogénica, es un
trastorno endocrino metabdlico muy comun en
mujeres en edad reproductiva, con una prevalencia
que oscila entre el 6 y el 15% (1). Es la causa mas
comun de hiperandrogenismo y se estima que esta
presente en el 75% de las mujeres hirsutas y en el
10% de las mujeres premenopausicas (2). Su
etiologia involucra factores genéticos y ambientales.
Generalmente las mujeres con SOP presentan un
cuadro clinico y bioquimico de hiperandrogenismo,
oligoanovulacién, resistencia a la insulina, sobrepeso
u obesidad, hiperinsulinemia compensatoria,
infertilidad y morfologia micropoliquistica de los
ovarios (3).
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DEFINICION.

En las ultimas décadas, él sindrome de ovario
poliquistico se ha convertido en la terminologia
preferida, aunque en los Ultimos afios se ha
propuesto una definicion mas apegada a este
sindrome como “sindrome de ovarios
multifoliculares” (4). Hasta la década de los 80
seguia siendo un trastorno poco conocido (5),
aunque desde 1935 Stein y Leventhal, describieron
una entidad clinica consistente en trastornos
menstruales, esterilidad, hiperandrogenismo vy
obesidad, ademas, los ovarios presentaban
caracteristicas morfoldgicas particulares. La mayoria
de los investigadores usan como limite la cantidad
de 12 foliculos 0 mas que miden de 2 a 9 mm de
diametro por ovario completo, sin embargo en la
actualidad un aumento en el volumen ovarico (OV)
también puede considerarse un marcador preciso de
SOP, aunque su utilidad en comparacién con un
exceso de foliculos aun es poco clara, aunado a esto
en Ultimas décadas también se ha definido como
“presencia hiperandrogénica asociada a anovulacion
crénica sin otra causa especifica de enfermedad
adrenal o hipofisiaria que curse con irregularidades
menstruales o exceso de andrégenos”,
posteriormente se redefinid con la incorporacion de
la presencia de ovarios multifoliculares en la
ultrasonografia como criterio diagnostico (6),
ademas, se propuso, que luego de la exclusion de
diversas causas de hiperandrogenismo el SOP podia
ser diagnosticado en pacientes que presentaran por
lo menos dos de las tres caracteristicas siguientes:
hiperandrogenismo clinico o] bioquimico,
oligoovulacién y presencia de ovarios de morfologia
poliquistica, dando como resultado 4 fenotipos
distintos basados en Ilas combinaciones de
caracteristicas diagnosticas (7)(figura 1), por lo que,
para un diagnostico de sindrome de ovario
poliguistico no es necesaria la presencia morfoldgica
de ovario multifolicular y cuya presencia por si sola
no establece dicho diagnéstico.

FISIOPATOLOGIA.

La fisiopatologia del sindrome de ovario poliquistico
es heterogénea y compleja, en ella destacan al
menos tres alteraciones interrelacionadas entre si:
una disfuncidon neuroendocrina (hipersecrecion de
LH), un trastorno metabdlico (Rl e hiperinsulinemia)
y una disfuncion de la esteroidogénesis y
foliculogénesis ovarica (8), ademas de reflejar una
fuerte interaccion entre factores genéticos,
metabdlicos, fetales y ambientales, también existen
otros factores implicados como el
hiperandrogenismo, obesidad y en los ultimos afios
se ha observado una correlacién entre el exceso de
hormona antimulleriana como marcador predictivo
del sindrome de ovario poliquistico y de la funcion
ovarica reflejando una desregulacién intrinseca de la
granulosa y una sobhreexpresién del receptor AMH Il
(9).

Disfuncion neuroendocrina. Aunque la etiologia del
SOP es aun incierta sus anomalias neuroendocrinas
crean una retroalimentacién que con el paso del
tiempo fortalece y aumenta las manifestaciones
clinicas y bioquimicas, estas anomalias consisten en
un aumento de la frecuencia del pulso de la
hormona liberadora de gonadotropina (GnRH)
aumentando la secreciéon de hormona luteinizante
(LH) y una secrecién normal o disminuida de la
hormona Foliculoestimulante (FSH) (10), esto a su
vez promueve una mayor produccién de andrégenos
en las células teca, aunado a una disminucién de
FSH, afectando asi la aromatizacion de las células de
la granulosa a estrégenos y por consecuencia
alterando la maduracion del foliculo y la ovulacién
(11). Por lo tanto, se crea una retroalimentacion
positiva donde se altera la produccion de
andrégenos y una alteracion en la supresion de la
GnRH (Figura 1).
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Figura 1. CRITERIOS DEL CONSENSO DE ROTTERDAM 2003
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Disfuncion metabélica. La resistencia a la insulina (RI)
es la alteracién metabdlica con mayor prevalencia en el
SOP afectando al 65-70% de todos los pacientes (12),
esto causado por un deterioro de la insulina como
mediador metabdlico, por lo que es necesario una
mayor secrecion de insulina para lograr los efectos
metabdlicos necesarios, como consecuencia se
produce una mayor secrecion por parte de las células
B-pancreaticas por lo que la Rl se asocia con una
hiperinsulinemia compensatoria (13). Esto promueve
un aumento en la secrecién de andrégenos por los
ovarios y glandulas suprarrenales, a su vez, una mayor
secrecion de andrégenos estimula la secrecion de LH
disminuyendo ademas la sintesis hepatica de globulina
transportadora de hormonas sexuales (SHBG) (14),
esto aumenta tanto la fraccion libre de andrdgenos
como su actividad bioldgica, ademas, la insulina no
solamente tiene su funcion en la regulacion de la
glucosa, sino también en efectos anabdlicos
encargados en el almacenamiento de lipidos vy
proteinas, asi como promotor en el crecimiento y
diferenciacién celular (15). No todas las pacientes con
SOP y Rl desarrollan una intolerancia a la glucosa y en
la minoria de los casos el SOP puede manifestarse sin
resistencia a la insulina. El exceso de andrégenos juega
un papel preponderante en el desarrollo de
alteraciones metabdlicas actuando sobre tejidos
periféricos, asi como a nivel central.

Disfuncion de la esteroidogénesis ovdrica suprarrenal.
Este sindrome se caracteriza por una alteracién en la
biosintesis de andrdgenos, una foliculogénesis normal
depende de andrdgenos intraovaricos para la sintesis

de estradiol, esta sintesis estda determinada por la
actividad de la enzima citocromo P450c17. Las células
teca secretan andrdgenos en respuesta a la LH, estos
andrégenos posteriormente se transforman por la
enzima aromatasa a estrégenos por influencia de Ila
FSH por lo que debe existir un balance entre la
produccién de andrégenos 'y su  posterior
aromatizacion (16).

En mujeres con SOP la enzima citocromo P450c17 se
encuentra aumentada, por lo que aumenta la
produccién de andrégenos ovdricos y adrenales
alterando de esta manera el desarrollo de los foliculos
y la ovulacidn, esto se expresa con una deficiencia en la
maduracion folicular y en un incremento en la atresia
folicular (17), por lo tanto, dentro y fuera del eje
hipotalamo-hipofisis-ovario, existira una hiperactividad
a nivel de las células teca con un aumento de la
actividad enzimatica del citocromo P450c17 que posee
actividad enzimatica dual, 17-hodroxilasa y 17,20- liasa
que son esenciales para la conversion de pregnenolona
en DHEA y posteriormente en androstenediona que es
el principal precursor de la sintesis de testosterona y
estrogeno, pero aunado a una disminucion en la
actividad de la aromatasa, lo que conlleva a una
disminucion en la conversion de andrégenos a
estrégeno.

Disfuncion de la foliculogénesis. La transicion de la
etapa primordial a la etapa del foliculo primario en
crecimiento es independiente de las gonadotropinas
séricas (18). La AMH es el principal inhibidor paracrino
de la progresion del foliculo primordial modulando
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ademas la accion de la FSH (19). Cuando los foliculos una hiperplasia e hipertrofia estromal y engrosamiento

crecen, los niveles de AMH aumentan para inhibir cortical acompafiado de una detencion del proceso de
tanto el reclutamiento de foliculos como la seleccion folicular, explicando de esta manera la
estimulacion de la FSH. ausencia de ovulacién como resultado de un exceso de

androgenos (22), Ademas, se ha establecido mediante
estudios ultrasonograficos y biopsias ovéaricas que las
pacientes con SOP presentan un pool de foliculos en
crecimiento 2 a 3 veces superior que las mujeres sanas
(figura 2).

El nivel de sérico de AMH se ha utilizado en los ultimos
afos como un marcador de reserva folicular (20). El
nivel de AMH al ser independiente de las
gonadotrofinas es un excelente marcador de la reserva
ovarica (21).

Los ovarios de las pacientes con SOP muestran un
nimero excesivo de foliculos antrales y preantrales,

Ventura-Arizmendi E, et al.: La esteroidogénesis en el SOP.
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Figura 2. La fisiopatologia del sindrome de ovario poliquistico (SOP) describe un estado de hiperinsulinemia, este a su
vez modifica la actividad hepatica, ovarica y suprarrenal generando alteraciones hormonales que manifiestan los
trastornos fenotipicos del SOP y a la esterilidad, asi como a trastornos vasculares sistémicos.
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ETIOPATOGENIA.

El SOP cuenta con una fisiopatologia compleja ya que
interactian factores genéticos, metabdlicos, fetales y
ambientales y puede comprometer a otros miembros
de la familia. Tanto hijos como hijas, asi como
hermanos del caso indice, pueden manifestar algun
rasgo fenotipico de este sindrome. Entre los factores
ambientales destacan el sobrepeso y la obesidad, asi
como la resistencia a la insulina y la diabetes, asi como
eventos epigenéticos como lo puede ser el
hiperandrogenismo, diabetes gestacional y sobrepeso
u obesidad durante el embarazo, por lo que es de suma
importancia el manejo de la mujer embarazada o que
esté buscando concebir ya que se ha encontrado en
estudios epigenéticos, epidemioldgicos y clinicos que
sugieren una relacién entre el ambiente prenatal y el
riesgo de desarrollar enfermedades metabdlicas en la
edad adulta (23).

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Las manifestaciones clinicas en el SOP son muy
heterogéneas y varian de acuerdo a la edad
comenzando en el periodo perimenarquico mostrando

alteraciones menstruales principalmente

manifestdindose como oligomenorrea (intervalos
mayores a 35 dias) alternado con amenorrea
secundaria, una pubertad precoz, obesidad

androgénica, hirsutismo, acné, alopecia y acantosis
nigricans como marcador de resistencia a la insulina,
asi como una morfologia de ovario poliquistico con
presencia de 12 o mas foliculos de 2-9 mm de
diametro, un aumento de volumen ovarico sin
necesidad de foliculo dominante (24).

EXAMEN FiSICO.

Se debe prestar una atencién especial a las
manifestaciones clinicas del hiperandrogenismo e
hiperinsulinismo tales como el hirsutismo, acné,

alopecia, obesidad androgénica y acantosis nigricans.

Es recomendable completar el examen fisico con la
medicién de presion arterial, exdmenes tiroideos y de
mamas, asi como la inspeccion de los genitales
externos en busca de clitoromegalia.

Para la cuantificacion y distribucion del bello se utiliza
el score de Ferriman-Gallwey (figura 3). En mujeres de
edad reproductiva se considera que un computo
superior a 8 indicaria hirsutismo.

Figura 3. SCORE DE FERRIMAN-GALLWEY CRITERIOS DEL CONSENSO DE ROTTERDAM
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INDICADORES BIOQUIMICOS.

Las pacientes con sindrome de ovario poliguistico
presentan un hiperandrogenismo ovarico funcional,
existe ademas una desregulacion en el eje hipotdlamo-
hipofisis-ovario, esto da lugar una secrecion mayor de
LH y una disminucion o mantenimiento de la hormona
FSH, asi como también los pulsos de LH, ademas existe
una alteracion en la AMH, aunado a esto se incrementa
la actividad de la P450c17 y 17,20 liasa, ocasionando
un incremento en la DHA suprarrenal y DHAS ovaérica,
donde también se presenta un hiperinsulinismo de
manera frecuente.

Testosterona total. Es el andrégeno mas importante
en la mujer, aunque un exceso de este también puede
ser la principal causa de hirsutismo vy otras
manifestaciones clinicas de un hiperandrogenismo,
como lo puede ser la alopecia o el acné, es considerado
como el primer cuadro clinico y bioquimico del SOP.
Para poder establecer una relacién mas directa con el
SOP en el caso de existir hiperandrogenismo el mejor
criterio a utilizar es el consenso de Rotterdam, el que
sugiere la utilizacion del indice de andrégenos libres
(IAL) y la Globulina fijadora de las hormonas sexuales
(SHBG), este IAL consiste en la relacion entre la
testosterona total y el SHBG, dando como resultado la
siguiente formula: testosterona (nmol)/SHBG (nmol) x
100 (Valor normal <4.5) (25). Los niveles de
testosterona total séricos en mujeres mayores a los 21
afios son de 12.09 a 70 ng/dl, la testosterona libre en
sangre pueden variar dependiendo de la edad de la
persona y fase del ciclo menstrual. Se consideran
valores normales de .2 a 2.06 ng/dl en mujeres
mayores de 21 anos.

Dehidroepiandrosterona sulfato (DHEAS). Entre Los
principales andrégenos se pueden sefialar: la
testosterona, la dihidrotestosterona, la
androstenediona y la DHEA y su metabolito sulfatado
(DHEAS), esta se origina exclusivamente en las
suprarrenales y tiene funciones importantes como la
estimulacion del crecimiento del bello corporal, la
fuerza muscular, el balance positivo de nitrégeno, la
libido, entre otros, sin embargo, en concentraciones
elevadas puede ejercer efectos masculinizantes. La
DHEAS puede ser utilizada como marcador de
hiperandrogenismo suprarrenal. Entre el 25-40 % de
estas pacientes pueden presentar un aumento en la
concentracién sérica de DHEAS, la cual raramente
excede los 600 ng/dl lo que podria sugerir un tumor
adrenal (26,27).

Androstenediona. Es un andrégeno fundamental
producida en las gdnadas femeninas y masculinas, asi

como las glandulas suprarrenales y es conocida por su
papel clave en la produccion de estrdgeno vy
testosterona, este puede ser en ocasiones el Unico
androgeno elevado en pacientes con SOP vy, a
diferencia de la testosterona, este se mantiene elevado
hasta etapas tardias de la transicion menopausica,
aunque no es un andrégeno utilizado como primera
linea diagnostica de SOP puede ser utilizado en caso de
duda en el diagnéstico. Ademas, en estudios clinicos se
han encontrado hallazgos que sugieren una relacion
entre el aumento reactivo de la androstenediona en la
fase folicular temprana como un mejor predictor de
foliculos seleccionados que el aumento reactivo
utilizado convencionalmente en el estradiol en casos
de SOP (28,29).

17-Hidroxiprogesterona (17-OHP). Es una hormona
producida por las glandulas suprarrenales y el mejor
metabolito para descartar un déficit en la enzima 21-
hidroxilasa o hiperplasia suprarrenal congénita, las
mujeres con SOP pueden presentar elevaciones
discretas de esta hormaona (30).

Relacién LH/FSH y androstenediona. Existe una
relacion de LH/FSH aumentada (mayor de 2) como
consecuencia de la frecuencia y amplitud de LH v,
aunque su normalidad no descarta el diagndstico de
SOP es un criterio orientador, aunado a esto la relacién
LH/FSH y androstenediona combinadas, fueron los
analisis de mayor utilidad, ya que mostraron una
sensibilidad diagnostica, especificidad y concordancia
total del 98%, 93% y 96% respectivamente (31,32).

Hormona Antimulleriana {AMH). La AMH se ha
convertido en el biomarcador mas apropiado para la
reserva ovarica, durante la Ultima década se ha
indicado que los niveles séricos de AMH son al menos 2
a 3 veces mas altos en las pacientes con SOP. Ademas,
se ha encontrado una correlacion directa entre los
niveles séricos de testosterona y LH en el SOP. Debido
a que la AMH estd relacionada fuertemente con el
hiperandrogenismo  bioquimico, oligomenorrea vy
media de volumen ovarico podria ser un marcador
biolégico potencial que podia evitar la necesidad de
examenes de ultrasonido invasivos (33).

Un informe reciente también documentd, que las
mujeres embarazadas con SOP con niveles séricos
elevados de AMH podrian dar a luz nifias con mayor
riesgo de desarrollar SOP (34).

EVALUACION METABOLICA EN EL SOP.

Un alto porcentaje de las pacientes con SOP presentan
trastornos metabolicos como sobrepeso u obesidad,
aumento en triglicéridos y colesterol LDL y disminucion
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de colesterol HDL, aunado a una obesidad androgénica
que promueve el mayor desarrollo de enfermedades
cardiacas, higado graso, entre otras, ademas cuentan
con una resistencia a la insulina, hiperinsulinemia
compensatoria, DM 2, hipertension y dislipidemias
(35,36,37).

En este tipo de pacientes ademas de realizar pruebas
de andrdgenos, también es importante evaluar la
glucosa en sangre, HbA1lc, y algln test de tolerancia a
la glucosa y resistencia a la insulina, colesterol HDL y
LDL para descartar dislipidemias.

indice HOMA. Es un modelo homeostatico que evalla
la resistencia a la insulina y utiliza la glucosa y la
insulina en ayuno, de este modo, valora si existe alguna
resistencia periférica a la accion de la insulina
evaluando indirectamente la funcidn de las células beta
del pancreas. Ayuda a predecir el riesgo de una
progresién hacia la DM o Sx metabdlico, sin embargo,
este modelo no permite establecer la resistencia a la
insulina en un individuo determinado debido a que su
normalidad tampoco descarta una Rl (38, 39).

ULTRASONOGRAFIA.

Lu ultrasonografia transvaginal es un procedimiento de
utilidad para detectar la presencia de ovarios con
morfologia poliquistica, sin embargo, la presencia
aislada de este, asi como su ausencia, por si solo no
puede establecer el criterio diagnostico para el
sindrome de ovario poliquistico. Es recomendable un
diagndstico diferencial junto con una resonancia
magnética de abdomen, ya que un analisis con
ecografia no puede detectar con precision el nimero
de foliculos, y en pacientes en los cuales aun es incierta
esta patologia, la resonancia magnética debe
considerarse como una modalidad de diagndstico por
imagenes (40).

En las mujeres sexualmente maduras el volumen
promedio aproximado ronda entre los 6 y los 8 cc
cuando contiene un cuerpo liteo o foliculo maduro y
en las pacientes con SOP este volumen normalmente
es superior a los 10 cc.

Los criterios establecidos en el consenso de Rotterdam
definieron el ovario poliquistico con la presencia de 12
o mas foliculos en cada ovario que miden de entre 2 y
9 mm y con un volumen ovarico (OV) >10 ml durante la
fase folicular temprana y solo requiere de un ovario
con dichas caracteristicas para definir este sindrome
(41)

Enfoque diagndstico. El diagndstico del sindrome de
ovario poliquistico puede ser establecido con la

inclusion de 2 de los 3 criterios necesarios para
diagnosticar este sindrome con la combinaciéon de
caracteristicas clinicas, bioquimicas y ultrasonograficas,
sin embargo, aunado a esto se deben establecer
criterios de exclusion que podrian manifestar sintomas
de hiperandrogenismo y otros trastornos menstruales,
tales como hipotiroidismo, hiperprolactinemia,
hiperplasia suprarrenal congénita no clasica, tumores
secretores de andrégenos, Sx de Cushing y el consumo
de andrégenos.

TRATAMIENTO.

A menudo el tratamiento en las mujeres con sindrome
de ovario poliquistico es enfocado a tratar Ia
sintomatologia de este padecimiento, las cuales
incluyen intervenciones para controlar alteraciones
metabdlicas asociadas (obesidad y RI) y dislipidemias,
tratamientos para la infertilidad, la anovulacidn,
hiperandrogenismo, hirsutismo, acné y alopecia.

Tratamiento farmacolégico. Para regular el ciclo
menstrual se puede recomendar  pildoras
anticonceptivas combinadas con estrégenos vy
progestina para regular los periodos, corrigiendo el
sangrado anormal, ademas, disminuyen la producciéon
de andrégenos reduciendo rasgos de
hiperandrogenismo como el hirsutismo y el acné.

Existen otros farmacos utilizados en la estimulacion
ovarica que pueden ser utilizados, tales como:
clomifero, letrozol, y gonadotropinas.

Tratamiento del hiperandrogenismo. Este tratamiento
incluye una amplia gama de posibilidades, sin
embargo, debe estar sujeto a los deseos de la mujer en
edad reproductiva si desea o0 no un embarazo. Este
debera estar enfocado en corregir las manifestaciones
cutaneas del hiperandrogenismo, tales como el
hirsutismo, acné y alopecia androgénica. Estos
incluyen: farmacos supresores de la secrecion de
hormonas hipofisiarias como la corticotropina y LH,
estos farmacos pueden ser corticoides, anticonceptivos
orales o analogos de la hormona liberadora de
corticotropina  (CRH), farmacos supresores de
androgenos suprarrenales u ovaricos, farmacos
estimuladores de la SHBG, antiandrogenos, inhibidores
de la 5 a-reductasa, farmacos andlogos de la GnRH,
entre otros, su eleccion dependera del origen del
hiperandrogenismo y manifestaciones clinicas.

Tratamiento del hirsutismo. es comun el uso de
diferentes métodos de depilacién como la electrolisis o
depilacion laser e inhibidores de bello, cremas y
bloqueadores de andrégenos, entre estos se incluyen
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las pildoras anticonceptivas, espironolactona vy
Eflornitina.

Anticonceptivos hormonales. Los anticonceptivos
orales son los farmacos de primera linea en el
tratamiento de mujeres con SOP ya que suprimen la
secrecion de LH, disminuyen la secrecion de
andrdgenos ovaricos, aumentan los niveles de SHBG y
permiten una descamacién regular del endometrio, sin
embargo, no solo es de consideracion el deseo de la
mujer que esté buscando un embarazo, sino también
los diferentes fenotipos del SOP y algunos efectos
secundarios, que en algunos casos pueden presentar
un aumento en la presién arterial (PA), sobrepeso u
obesidad, disglucemias, dislipidemias, NAFLD y mayor
nivel de mediadores de procesos proinflamatorios.
Pueden deteriorar la Rl y aumentar la sintesis de
triglicéridos (42).

Tratamiento de alteraciones metabdlicas. El SOP
cuanta con una combinacion de metabolismo anormal
de la glucosa, presion arterial elevada, perfil lipidico
anormal y obesidad abdominal, por lo que dentro de su
tratamiento se incluyen farmacos sensibilizadores a la
insulina, como la metformina, tiazolidinediona,
rosiglitazona y la pioglitazona (43). Se debe tomar en
cuenta si la paciente con SOP cuenta con presion
arterial elevada o dislipidemias para el tratamiento
adecuado de estas manifestaciones ya sea con el uso
de antihipertensivos o estatinas, sin embargo, hay que
recalcar que todos los tratamientos farmacolodgicos
antes descritos solo tienen como fin la disminucién de
los sintomas de estas pacientes.

Tratamientos  alternativos. Dentro de  estos
tratamientos se incluye la educacién de las pacientes
de este tipo de trastorno, este debe incluir tratamiento
psicoldgico, ya que algunas de estas mujeres pueden
manifestar episodios depresivos ya sea de origen
hormonal o por las mismas manifestaciones del
hiperandrogenismo que se pueden ver reflejadas por la
obesidad, hirsutismo, acné o alopecia, teniendo un
impacto en su bienestar psicoldgico y la sexualidad.

Estilo de vida y tratamiento nutricional. Esta debe
considerarse como la primera linea en el tratamiento
en mujeres con SOP, se debe proporcionar un
asesoramiento sobre el estilo de vida de los pacientes
con SOP que incluyan actividad fisica ya que potencia
los efectos causados por la sensibilidad a la insulina
junto con un tratamiento nutricional, de esta forma se
pueden reducir los niveles de grasa visceral, asi como
grasa total, logrando, ademas, mejorar la dishiosis
intestinal que ocurre con frecuencia en este tipo de
pacientes. Tanto la dieta como el ejercicio han
demostrado una mejora en los sintomas metabdlicos

que ocurren en el SOP, ademas, diferentes tipos de
terapia nutricional han mostrado otros beneficios en
las manifestaciones clinicas y bioquimicas del
hiperandrogenismo, asi como la reduccion de procesos
de inflamacién cronica y mejoras en su perfil hormonal,
esto logrado con la suplementacion de inositol,
tiamina, coenzima Q10, vitamina D, zinc y selenio
(44,45,46).

PERSPECTIVAS FUTURAS.

El sindrome de ovario poliquistico es una disfuncion
endocrino-metabdlica muy comun, su etiologia es
multifactorial y aun no se han dilucidado por completo
las causas de esta, es una condicion médica que afecta
negativamente la salud general, la reproduccién, la
salud sexual, psicolégica y la calidad de vida.

La sintomatologia aparece a muy temprana edad, con
manifestaciones en mujeres recién nacidas hijas de
madres con SOP en las cuales posteriormente sus
caracteristicas fenotipicas se hardn mas notables
durante su desarrollo, su etiologia involucra factores
genéticos y ambientales.

El diagndstico temprano de esta patologia es de gran
utilidad, ya que de esta manera se pueden evitar
riesgos metabdlicos y cardiovasculares, los que
incluyen una amplia gama de comorbilidades, las
pacientes o madres con SOP, deben saber identificar
sus signos y sintomas, para en determinado momento
poder brindar una atencién oportuna a sus hijas, se
debe de educar respecto a su patologia, mas adn si
tienen en su historial padres con DM, obesidad, HTA,
entre otras, de esta forma se lograria tener un control
de estas comorbilidades.

No existe un Unico tratamiento para el control de todas
sus manifestaciones clinicas y bioquimicas, sin
embargo, se han encontrado numerosos beneficios en
la educacién en cuanto al estilo de vida y habitos
alimenticios en pacientes con SOP, contribuyendo
también, en mujeres que buscan la concepcidn un
control de marcadores epigenéticos y de otros
padecimientos como la diabetes gestacional,
hipertension durante el embarazo o preeclamsia.

El diagnostico y tratamiento de esta enfermedad
requiere de un manejo multidisciplinario, estos deben
de abarcar desde la gestacion, hasta la senectud y
requiere del apoyo de especialistas en pediatria,
dermatologia, endocrinologia, ginecologia, psicologia,
cardiologia, oncologia y nutriologia para el manejo en
cada una de las posibles etapas o manifestaciones a
tratar de este padecimiento.
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CONCLUSIONES.

El SOP es una enfermedad transgeneracional, como
resultado de mecanismos genéticos y epigenéticos que
abarcan desde la vida prenatal hasta la edad adulta, es
una enfermedad multifactorial y multifacética con
repercusiones endocrino-metabdlicas que afectan la
vida de las mujeres en multiples y muy diversos
ambitos.

Es de gran importancia el diagnostico oportuno del SOP
ya que una atencién temprana e individualizada puede
atenuar o prevenir diversas patologias relacionadas,
por lo que es de suma importancia una educacion
oportuna sobre este padecimiento.

Se considera esencial comenzar a incluir en la vida de
estas pacientes la modificacion de su estilo de vida y
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