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Mioinositol en combinacion

con D-chiro-inositol: resultados
preliminares en el tratamiento de
primera linea de pacientes con
sindrome de ovario poliquistico

Carmona-Ruiz 10,! Saucedo-de-la-Llata E,> Moraga-Sanchez MR,®* Romeu-

Sarrio A*

evaluar el efecto de la combinacién de mioinositol y
D-chiro-inositol en el perfil metabélico y endocrino de mujeres con
sindrome de ovario poliquistico.

estudio experimental, prospectivo y
longitudinal efectuado en pacientes con diagndstico de sindrome
de ovario poliquistico (criterios de Rotterdam) sin tratamiento o in-
tervencion previa. Diariamente se administraron, por via oral, 2000
mg de mioinositol y 400 mg de D-chiro-inositol, durante 90 dias. Se
evaltan y comparan el perfil clinico y metabdlico de cada paciente
antes y después de la intervencion.

se estudiaron 61 pacientes con sindrome de ovario
poliquistico, con una diferencia estadisticamente significativa en los
valores de la escala Ferriman-Gallwey (6.06 £ 2.0y 5.57 = 1.1; p
= 0.003 pre y postratamiento, respectivamente); volumen ovarico
izquierdo (7.76 + 3.2 y 7.18 + 2.3; p = 0.005, pre y postratamiento,
respectivamente). La cuenta de foliculos antrales del ovario izquier-
do fue de 10.65 + 6.4 y 10.20 + 5.7; p=0.029 pre y postratamiento,
respectivamente. La cuenta de foliculos antrales del ovario derecho
fue: 12.11 £ 6.5 y 11.75 £ 6.1; p=0.048 pre y postratamiento, res-
pectivamente. Hubo mejoria en los valores del HOMA (1.85 + 1.0
y 1.67 + 0.7; p=0.015 pre y postratamiento, respectivamente. En la
proporcién LH-FSH: 1.13 + 0.8 y 0.99 + 0.6; p=0.018 pre y postra-
tamiento, respectivamente.

los resultados del estudio muestran un efecto positivo
de la administracién combinada de mioinositol y D-chiro-inositol en
el perfil clinico y metabdlico de pacientes con sindrome de ovario
poliquistico. La mejora en las concentraciones séricas de andrégenos,
de la proporcién LH-FSH y la regularizacion de los ciclos menstruales
puede contribuir al aumento de la fertilidad en pacientes con sindrome
de ovario poliquistico y factor ovdrico.
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Myoinositol plus D-chiro-inositol:
Preliminary results as first line
management in PCOS

Carmona-Ruiz 10,* Saucedo-de-la-Llata E,> Moraga-Sanchez MR,* Romeu-
Sarrid A*

To assess the effect of a combined therapy with myoino-
sitol (MI) and D-chiro-inositol (DCI) in Polycystic Ovary Syndrome
(PCOS) patients.

An experimental, prospective, longitu-
dinal study. It includes patients with PCOS diagnostic (by Rotterdam
criteria) that have not received any form of therapy or management
for the syndrome. All patients received an oral daily administration
of Ml and DClI for 90 days. Clinic and metabolic profiles are assessed
pre and postreatment.

Sixty-one patients are included and we observed an
improvement in Ferriman-Gallwey scale (6.06 + 2.0 y 5.57 = 1.1;
p=0.003, pre-and postreatment, respectively); left ovary volume (7.76
+3.2y7.18 £ 2.3; p=0.005, pre and postreatment, respectively). Left
ovary antral follicle count (10.65 + 6.4 y 10.20 = 5.7; p=0.029, pre
and postreatment, respectively) and right ovary antral follicle count
(12.11 £ 6.5y 11.75 £ 6.1, p=0.048, pre and postreatment, respec-
tively). There is also an improvement in HOMA (1.85 + 1.0y 1.67 +
0.7, p=0.015, pre and postreatment, respectively) and LH/FSH ratio
(1.13+£ 0.8y 0.99 + 0.6, p=0.018 pre and post treatment, respectively).

We observed a positive effect with the combined
administration of Ml and DCl in clinic and metabolic profile of PCOS
patients. Improvement in androgen profile, LH/FSH ratio and restoring
menstrual cycles, may have a positive effect over the infertility caused
by an anovulatory factor.

Polycystic ovary syndrome; PCOS; Inositol; PCOS treat-
ment; PCOS inositol treatment
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anovulacién, que se refleja en hirsutismo,
acné, alteraciones menstruales e infertilidad;?

El sindrome de ovario poliquistico es uno incrementa el riesgo de sindrome metabo-
de los trastornos gineco-endocrinos mas lico, diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad
frecuentes y con mdltiples complicaciones  cardiovascular.® La prevalencia varia de 4 a
a corto y largo plazo."* Es una de las cau-  26%, segun diferentes autores, poblaciones
sas mas comunes de hiperandrogenismo y y criterios diagndsticos.®""
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Su patogénesis sigue sin conocerse. En la Gltima
década se ha acumulado evidencia que apoya
un papel central de la resistencia a la insulina
o la hiperinsulinemia compensatoria como
principal defecto.''® La hiperinsulinemia se
inicia en alrededor de 80% de las pacientes con
sindrome de ovario poliquistico y obesidad y en
30 a 40% de mujeres delgadas con diagnéstico
del sindrome.™*"

También se ha demostrado que la resistencia a
la insulina y la hiperinsulinemia contribuyen,
directa e indirectamente, al hiperandrogenis-
mo."*"” La insulina estimula directamente a las
células de la teca del ovario para producir andré-
genos e inhibir la sintesis hepatica de proteina
fijadora de hormonas sexuales (SHBG), lo que
indirectamente incrementa las concentraciones
circulantes de andrégenos libres.

La resistencia a la insulina, observada en pacientes
con sindrome de ovario poliquistico, predispo-
ne a la diabetes mellitus tipo 2, sobre todo si
coexiste obesidad y antecedentes familiares de
diabetes.’® Esto ha llevado a proponer que los
compuestos sensibilizantes a la insulina, como
la metformina, se indiquen como tratamiento de
la hiperinsulinemia asociada con sindrome de
ovario poliquistico.''9%° Estos farmacos pueden
originar efectos adversos gastrointestinales que
dificultan su consumo rutinario.

En este contexto, un compuesto de la familia de
los azlcares (inositol) puede tener participacion
en el tratamiento de pacientes con sindrome de
ovario poliquistico debido a sus efectos en el
metabolismo de la glucosa.

La evidencia sugiere que la deficiencia de ino-
sitol (que actéia como segundo mensajero para
la accioén de la insulina) puede estar ligada a
la resistencia a la insulina.?" En la bibliografia
se sefala que en las mujeres con sindrome de
ovario poliquistico los genes involucrados en

la via de captacién de glucosa estan regulados
negativamente en el ovario® y puesto que dos
de los esteroisémeros actualmente usados del
inositol, mioinositol y D-chiro-inositol (DCI),
tienen una accion similar a la insulina en
vivo,® pueden tener participacién en el trata-
miento de pacientes con sindrome de ovario
poliquistico.

Ambos esteroisémeros se han es-
tudiado, en mayor o menor medida, y la
evidencia demuestra que pueden tener
participacién importante en el drea ginecol6-
gica, la funcién reproductiva y la fertilidad.?
Hace poco se inicié la comercializacién de
preparaciones que combinan ambos compuestos
con la finalidad de beneficiarse de las ventajas
propias de los dos esteroisomeros. El objetivo
de esta investigacién consiste en evaluar el
efecto en el perfil metabdlico y endocrino de
pacientes con sindrome de ovario poliquistico
con la monoterapia de inositol y D-chiro-inositol
combinados.

Estudio experimental, prospectivo y longitudinal
al que se incluyeron pacientes con diagndstico
de sindrome de ovario poliquistico, con vida
sexual activa y que otorgaron su consentimiento
para participar. Se confirmé que las pacientes no
hubieran tomado medicaciéon hormonal por lo
menos tres meses antes del ingreso al estudio y
que no hubieran sido objeto de otras opciones
de tratamiento médico o modificaciones en
el estilo de vida. Los criterios diagnésticos de
sindrome de ovario poliquistico se consideran
segln Rotterdam.?>2¢

Cada criterio se definié como sigue:
Hiperandrogenismo clinico: una calificacién

en la escala Ferriman Gallwey (FG) de > 6 sin
importar la existencia o no de acné-alopecia.
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Hiperandrogenismo bioguimico (hiperandro-
genemia): testosterona total (tT) o indice de
andrégenos libres (FAI) que exceda el percentil
95 de mujeres sanas, no hirsutas, eumenorreicas
sin sindrome de ovario poliquistico en poblacién
espanola. Especificamente, los limites normales
para testosterona total y andrégenos libres son
54.7 ng/dL, y 4.94, respectivamente.

Oligo o anovulacion: ciclos menstruales mds o
menos mayores de 35 dfas.

Morfologia de ovario poliquistico (PCOm): mas
de 19 foliculos antrales en uno o ambos ovarios
o volumen ovéarico mayor de 10 mL.?”

Exclusion de otras enfermedacdes: para descartar
otras enfermedades que produzcan oligoano-
vulaciéon se evaluaron las concentraciones de
hormona estimulante de tiroides?® y prolactina.
Las concentraciones de 17-OH progesterona se
estudiaron para excluir hiperplasia suprarrenal
congénita no cldsica (NCAH).

Las mujeres fueron invitadas a participar a través
de ginecdlogos de primer contacto, a partir del
establecimiento del diagndstico de sindrome de
ovario poliquistico. Todas las participantes firma-
ron un consentimiento informado vy recibieron
una evaluaciéon médica, ecografia transvaginal
y analisis de sangre en dos ocasiones.

Las mujeres recibieron la administracién dia-
ria oral de un preparado comercial (Soniase®,
Adamed Laboratorios, S.L.U.) con mioinositol
(2000 mg) y D-chiro-inositol (400 mg), ademas
de 4cido félico (400 mcg) y manganeso (10 mg),
durante tres meses. Todas las mujeres se evalua-
ron en dos ocasiones: al primer contacto y tres
meses después del tratamiento.

Se utilizé el programa de cémputo IBM SPSS
Statistics version 21% para OSX (Mac). Para las
caracteristicas generales se hizo estadistica des-
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criptiva y para la comparacion de las variables
pre y postratamiento: t de Student pareada en
variables continuas y Fisher en variables cate-
goricas.

Las caracteristicas generales de las pacientes
se describen en el Cuadro 1. Como datos in-
teresantes destaca que la prevalencia de ciclos
menstruales irregulares es de 75.4%, poco mas
de la mitad de las pacientes tenian sobrepeso u
obesidad (50.8%) y 37.7% refirieron infertilidad
de tipo anovulatorio.

En el Cuadro 2 se enumeran las caracteristicas
clinicas de las pacientes antes y después del
tratamiento. Se observé una diferencia estadis-
ticamente significativa en todos los parametros;
sin embargo, los mas significativos se debieron
a que el intervalo de confianza no cruzé la
unidad: escala Ferriman-Gallwey (6.06 £ 2.0 y
5.57 = 1.1, p=0.003; 1C95%: 0.169-0.814 pre
y postratamiento, respectivamente), el volumen
ovarico izquierdo (7.76 = 3.2 y 7.18 = 2.3;
p=0.005; 1C95%: 0.187-0.982 pre y postrata-
miento, respectivamente), la cuenta de foliculos
antrales del ovario izquierdo (10.65 + 6.4 y
10.20 + 5.7, p=0.029; 1C95%: 0.047-0.861 pre
y postratamiento, respectivamente) y la cuenta
de foliculos antrales del ovario derecho (12.11
+ 6.5y 11.75 £ 6.1, p= 0.048; 1C95%: 0.004-
0.723 pre y postratamiento, respectivamente).

Las caracteristicas metabdlicas de las pacientes
con sindrome de ovario poliquistico antes y
después del tratamiento se muestran en el Cua-
dro 3. Se destacan los valores del HOMA -para
evaluar la resistencia a la insulina- (1.85 + 1.0
y 1.67 £ 0.7, p = 0.015; 1C95%: 0.038-0.326
pre y postratamiento respectivamente) y de la
proporciéon LH-FSH (1.13 = 0.8 y 0.99 + 0.6,
p = 0.018; IC95%: 0.023-0.242 pre y postrata-
miento, respectivamente).
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Cuadro 1. Caracteristicas generales de pacientes con sindro-
me de ovario poliquistico

n 61
Edad 30.78 +4.52
Ciclos menstruales (%) Regular 15 (246
Irregular 46 (75.4)
IMC 25.75+5.79
Sobrepeso-obesidad 31 (50.8)
Escala Ferriman-Gallwey 6.06 +2.18
Infertilidad (%) 23 (37.7)

Previo al tratamiento, 75.4% de las pacientes
tuvieron oligoamenorrea, posterior al mismo,
solo 26.2% continuaron con alteraciones mens-
truales (p=0.001) (Cuadro 4). Ademds, de las
61 pacientes incluidas, 23 refirieron infertilidad
de tipo anovulatorio, posterior al tratamiento, y
a manera de seguimiento, 8 mujeres lograron
el embarazo clinico sin ninglin apoyo o algin
tratamiento de reproduccion asistida (Cuadro 4).

DISCUSION

La resistencia a la insulina y el sindrome me-
tabdlico se asocian con sindrome de ovario
poliquistico, con una prevalencia de entre 50 y

80%, dependiendo de los criterios diagndsticos y
la poblacién estudiada.?**° La evidencia muestra
una estrecha asociacién entre la resistencia a
la insulina y la disfuncién ovdrica, pues practi-
camente todas las formas monogénicas de una
resistencia a la insulina severa se manifiestan
con disfuncién ovarica.’’

Es una teoria aceptada que la resistencia a la
insulina del sindrome de ovario poliquistico se
caracteriza por una sensibilidad selectiva a la
insulina, donde algunos tejidos son altamente
resistentes (higado, musculo esquelético) y otros
sensibles (adrenales y ovario); por lo tanto, estos
dltimos reaccionan a las altas concentraciones
de insulina circulante mientras que se observan
defectos selectivos en la accién metabdlica de la
insulina en el resto del cuerpo.®*** En los tejidos
afectados, las vias metabdlicas casi siempre son
resistentes a la estimulacion de la insulina, pero
las vias mitégenas o esteroidogénicas no lo son.**

Desde que se estableci6 la relacion entre las
alteraciones en la sefnalizacion de la insulina
y el sindrome de ovario poliquistico, se han
utilizado diferentes farmacos antidiabéticos e
insulino-sensibilizantes, incluidos la metformina
y las tiazolidinedionas.?* No obstante, aunque

Cuadro 2. Caracteristicas clinicas de las pacientes con sindrome de ovario poliquistico antes y después del tratamiento

Caracteristicas clinicas  Pretratamiento Postratamiento
IMC 25.75+5.7 24.67 £ 4.5
Cintura 86.31 +11.2 83.58 £9.2
Escala FG 6.06 = 2.0 557 1.1
Volumen Ol 7.76 £ 3.2 7.18+2.3
CFA Ol 10.65 + 6.4 10.20 £ 5.7
Volumen OD 9.45+3.6 8.55 + 3.1
CFA OD 12.11 £ 6.5 11.75 £ 6.1

IMC: indice de masa corporal
Escala FG: Escala Ferriman-Gallwey
Ol: Ovario izquierdo

OD: Ovario derecho

CFA: Cuenta de foliculos antrales
Significancia estadistica: p<0.05

0.001 0.621 1.539
0.005 0.883 4.565
0.003 0.169 0.814
0.005 0.187 0.982
0.029 0.047 0.861
0.001 0.463 1.345
0.048 0.004 0.723
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Cuadro 3. Caracteristicas metabdlicas de las pacientes con sindrome de ovario poliquistico antes y después del tratamiento

Caracteristicas metabolicas Pretratamiento  Postratamiento 1C95%

HOMA-IR 1.85+1.0 1.67 £0.7 0.015 0.038 0.326
Colesterol total 183.9 +36.7 180.1 +£31.9 0.017 0.714 6.740
HDL 67.06 + 16.6 67.90 + 15.6 0.009 -1.462 -0.216
TGO 88.3 £52.7 82.2 £31.3 0.133 -1.909 14.00
Testosterona total 0.52 £ 0.5 0.44 £ 0.2 0.140 -0.273 0.189
SHBG 94.2 £ 61.7 98.8 £57.4 0.024 -8.590 -0.641
FAI 238 £2.1 1292 +1.6 0.068 -0.374 0.952
Proporcién LH/FSH 1.13 +£0.8 0.99 £ 0.6 0.018 0.023 0.242

Cuadro 4. Caracteristicas del ciclo menstrual e infertilidad de las pacientes con sindrome de ovario poliquistico antes y

después del tratamiento

Caracteristicas clinicas Pretratamiento

Oligo-amenorrea 75.4% (46/61)
Infertilidad 23

Significacién estadistica: p<0.05

la metformina ha demostrado, a corto plazo,
contrarrestar el hiperandrogenismo en mujeres
con sindrome de ovario poliquistico, obesidad
e insulino-resistencia,*® los resultados son con-
trovertidos porque sefialan su pobre eficacia en
pacientes con sindrome de ovario poliquistico
delgadas y sin resistencia a la insulina.*® Ademds,
la metformina tiene un efecto negativo en el
nimero de foliculos y su calidad.?”

Otro punto negativo de la metformina y las tiazo-
lidinedionas son sus efectos adversos: sintomas
gastrointestinales, complicaciones metabdlicas,
retencion de liquidos, incremento del indice de
masa corporal (IMC), enfermedad coronaria y
cancer de vejiga.’8%

El inositol actlia como segundo mensajero para
la insulina y sus dos esteroisémeros mas abun-
dantes son mioinositol (Ml) y D-chiro-inositol
(DCI). Aunque tienen diferentes funciones me-
tabolicas, ambos son mediadores de la accién
de la insulina dentro de la célula.*

Postratamiento p
26.2% (13/61) <0.001
15 NA

Nestler y su grupo* publicaron resultados
prometedores acerca del D-chiro-inositol en
pacientes con sindrome de ovario poliquistico.
Prescribieron dosis de 1200 mg diarios de D-chi-
ro-inositol durante seis a ocho semanas a mujeres
obesas con sindrome de ovario poliquistico y
observaron una mejoria en la funcién ovular,
disminucién de las concentraciones séricas de
andrégenos, tension arterial y concentraciones
plasmaticas de triglicéridos al compararlo con
placebo.®

En otro estudio efectuado por Luorno y colabo-
radores*' se administraron 600 mg diarios de
D-chiro-inositol a mujeres delgadas, con sindro-
me de ovario poliquistico, y concluyeron que el
D-chiro-inositol disminuye las concentraciones
circulantes de insulina, la concentracién de
andrégenos séricos y algunas de las alteraciones
del sindrome metabdlico al compararse con
placebo. No obstante, Cheang y sus coautores*
no encontraron diferencia alguna cuando se
indicaron dosis mayores de D-chiro-inositol,
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lo que sugiere que la liberacién alterada de D-
chiro-inositol en su poblacién de estudio pudo
representar un defecto funcional, mas que una
deficiencia nutricional del substrato.

Por su parte, Chiu y su grupo* prescribieron
mioinositol a pacientes de fecundacién in vitro
(IVF). El estudio reporté concentraciones ele-
vadas de inositol en el suero de pacientes con
embarazos por fecundacion in vitro exitosos, lo
que indica un posible papel del inositol en la
etapa temprana de la fecundacién in vitro como
en el mantenimiento del desarrollo normal del
embrién.*® Este grupo también examind si el
contenido del mioinositol en el liquido folicu-
lar se asociaba con mejor calidad ovocitaria y
encontré que, estadisticamente, hay una corre-
lacién significativa entre las concentraciones de
mioinositol en el liquido folicular y la calidad
de los ovocitos recuperados.**

La efectividad de la complementacion con
mioinositol, el esteroisémero mas abundante en
nuestro organismo, la han demostrado varios au-
tores al observar mejoria en el perfil hormonal de
las pacientes con sindrome de ovario poliquisti-
o, pues restaura su actividad ovérica espontadnea
y, por consiguiente, su fertilidad y mejora otros
parametros metabdlicos en pacientes delgadas y
obesas con sindrome de ovario poliquistico.*>*
También, pacientes con sindrome de ovario
poliquistico que llevan a cabo procedimientos
de inyeccién intracitoplasmatica de esperma
(ICSl) que recibieron mioinositol y acido félico
requirieron dosis menores de FSH recombinante,
menos dias de estimulacién y en la aspiracién
folicular se obtuvieron menos vesiculas germi-
nales y ovocitos degenerados.*’

Estos datos estimularon la comparacion de
los efectos del D-chiro-inositol versus los de
mioinositol en pacientes con sindrome de ovario
poliquistico: a pesar de que el nimero total de
ovocitos recuperados no fue diferente en ningu-

no de los grupos de tratamiento, el nimero de
ovocitos maduros fue significativamente mayor
y el nimero de ovocitos inmaduros menor en
el grupo de mioinositol versus el grupo de D-
chiro-inositol; hubo también un incremento
en la media de embriones de alta calidad y el
ndmero total de embarazos en el grupo de D-
chiro-inositol.>°

También se ha dicho que, a diferencia de tejidos
como el musculo y el higado, los ovarios no se
vuelven insulinorresistentes;'->3 por lo tanto, las
pacientes con sindrome de ovario poliquistico
con hiperinsulinemia, quiza con epimerizacion
elevada en el ovario de mioinositol a D-chiro-
inositol, resulta en una sobreproduccién de
D-chiro-inositol que llevara a una deficiencia
de mioinositol.>* Esta disminucién puede ser
responsable de una pobre calidad ovocitaria
observada en pacientes con sindrome de ovario
poliquistico.®® Para apoyar esta teoria, se ha
demostrado que al incrementar las dosis de
D-chiro-inositol hay un efecto negativo en la
calidad ovocitaria y una reduccién progresiva
en la respuesta ovarica a la FSH.*

Al comparar el liquido folicular de ciclos es-
pontaneos de pacientes con sindrome de ovario
poliquistico versus pacientes sanas, se demostrd
que estas Ultimas tienen altas concentraciones de
mioinositol y bajas de D-chiro-inositol, mientras
que en las pacientes con sindrome de ovario
poliquistico la proporcién es la opuesta.®”

Para identificar la dosis adecuada necesaria, sin
afectar la funcién ovérica, se identificé la propor-
cion fisiol6gica de mioinositol-D-chiro-inositol.
La proporcién en plasma es de aproximadamen-
te 40:1, y puesto que la dosis terapéutica de
mioinositol varia entre 2 y 4 g al dia, se manu-
facturé una capsula de gel, blanda, de 550 mg
de mioinositol y 13.8 mg de D-Chiro-inositol.*
Nordio y su grupo confirmaron un doble efecto
con esta férmula: 7) una accién en el higado
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(por el D-chiro-inositol) que apunta a reducir las
concentraciones de insulina en sangre; y 2) un
efecto selectivo en el ovario, donde al parecer
el mioinositol contrarresta las concentraciones
disminuidas de D-chiro-inositol y reestablece la
sensibilidad a la FSH.*

En nuestra investigacion se utilizé una prepara-
cién comercial con 2000 mg de mioinositol y
400 mg de D-chiro-inositol, ademas de acido
félico (400 mcg) y manganeso (10 mg). Los re-
sultados preliminares obtenidos se correlacionan
con los ya descritos en los que se ha registrado
una reduccion en el IMC, circunferencia ab-
dominal, escala Ferriman-Gallwey, volumen
ovarico y cuenta de foliculos antrales. Esto se
suma a los resultados en el perfil metabdlico,
incluido el HOMA y la proporcién LH-FSH.

Las publicaciones recientes demuestran que
el inositol, como primera linea de trata-
miento en mujeres con sindrome de ovario
poliquistico, disminuye significativamente la
tension arterial, mejora la calificacion de la
escala Ferriman-Gallwey (para hirsutismo), la
proporcion LH-FSH sérica, testosterona total,
testosterona libre y el indice HOMA, asi como
la regularizacion de los ciclos menstruales. 0!
Este Gltimo dato es interesante debido a que
nuestros resultados muestran una gran res-
puesta de las pacientes a esta variable (ciclos
menstruales irregulares en 75.4% de las pa-
cientes previas al tratamiento versus 26.2%
posterior al mismo, p = 0.001).

La mejora en las concentraciones séricas de
andrégenos, la correccién de la proporcién
LH-FSH vy la regularizacién de los ciclos mens-
truales, pueden ser las causas en las que otros
investigadores también se apoyan, en el efecto en
la fertilidad.*®2 De 23 pacientes con infertilidad
de tipo anovulatorio, observamos 8 embarazos
clinicos sin recurrir a alguna técnica de repro-
duccién asistida.
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En general, los resultados son prometedores.
Nuestro estudio carece, en este momento, de
un tamafio de muestra significativo y creemos
que hay otros aspectos a evaluar y considerar
en futuras investigaciones: a) aunque ambos
esteroisdbmeros parecen tener un efecto positivo
en el metabolismo de la glucosa en tejidos alta-
mente sensibles, el metabolismo de los inositoles
y su dindmica continda en investigacién. El
tratamiento mediante metabolémica debe ayu-
dar a entender su papel en las vias moleculares
especificas y conocer mas de su funcién como
segundos mensajeros;** b) debe estudiarse mas
acerca de la actividad selectiva del mioinositol
y D-chiro-inositol en los diferentes tejidos vy el
modo de su regulacién para determinadas accio-
nes;**%2 ¢) hacen falta mas estudios controlados,
prospectivos y con asignacion al azar acerca
de la prescripcién de los inositoles a pacientes
con sindrome de ovario poliquistico, asi como
estudios donde se utilice esta combinacion de
40:1, que guarda mayor semejanza con las con-
centraciones fisiolégicas normales; y d) explorar
la combinacién mioinositol-D-chiro-inositol en
los diferentes fenotipos de sindrome de ovario
poliquistico debido a las diferencias metabdlicas
de cada subtipo de pacientes, esto toma mayor
importancia al diferenciar que la resistencia a
la insulina predomina en determinados fenoti-
pos'®364y ésta, es la principal teorfa de accién
del compuesto.

Los resultados preliminares muestran un efec-
to positivo de la administracién combinada
de mioinositol y D-chiro-inositol en el perfil
clinico y metabdlico de pacientes con sindro-
me de ovario poliquistico. La mejora en las
concentraciones séricas de andrégenos, de la
proporcién LH-FSH vy la regularizacién de los
ciclos menstruales, puede favorecer el aumento
de la fertilidad en pacientes con sindrome de
ovario poliquistico y factor ovérico. Hacen falta
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mas estudios prospectivos, controlados y con
asignacion al azar para definir el papel exacto
de los inositoles en las vias metabdlicas y, sobre
todo, conocer su efecto segtn los diferentes
fenotipos del sindrome de ovario poliquistico,
porque cada uno tiene caracteristicas metabdli-
cas y clinicas muy peculiares.
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