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Articulo de revision

Sindrome de ovario poliquistico: el enfoque del internista

Marcela Rodriguez Flores*

El sindrome de ovario poliquistico es un estado hiperandrogénico reconocido como trastorno ginecolégico en mujeres en edad fértil, por
su fenotipo de exceso de hormonas androgénicas y por ser la principal causa de trastornos de la menstruacion y la fertilidad que provocan
el cuadro clinico clasico y que motivan la busqueda de atencién médica en la mayoria de las pacientes. Cada vez se apoya mas el papel
de los factores asociados y quizéa predisponentes de la enfermedad, como la obesidad y la resistencia a la insulina, que han incrementado
cada vez mas su incidencia y repercusiones en la salud publica. En los ultimos afios se ha podido entender mejor como el exceso de
hormonas androgénicas y las alteraciones ovulatorias del sindrome pueden interactuar con fendomenos metabdlicos como la obesidad y
la resistencia a la insulina, promoviendo una cascada de alteraciones en la secrecion y funcién de hormonas y citocinas que contribuyen
al cuadro clinico. Por ello, ademas de ser una enfermedad que requiere tratamiento por parte de ginecélogos y endocrinélogos para
mejorar la fertilidad y disminuir las consecuencias del exceso de andrégenos, el sindrome de ovario poliquistico es un padecimiento que
debe sospecharse, reconocerse y abordarse con medidas que, en muchos casos, incluyen la modificacion de habitos de alimentacion y
ejercicio en un grupo amplio de mujeres en la atencién primaria y secundaria, en virtud de su elevada prevalencia en mujeres en edad
reproductiva y por la relaciéon que guarda con las enfermedades crénicas no trasmisibles.

Palabras clave: resistencia a la insulina, obesidad, riesgo cardiovascular, hiperandrogenismo.

The polycystic ovary syndrome is an hyperandrogenic state which has been recognized as a gynecologic disorder on premenopausic
women by its phenotype of androgenic hormones in excess and for being the main cause of menses and fertility disorders which conform
the classical clinical picture and motivate the seek for treatment in most patients. However, there is progressive support for the role of as-
sociated and maybe predisposing factors within the disease, such as obesity and insulin resistance, which have increased their incidence
and reflection in public health. In the latest years there has been a better understanding of how can the androgenic hormones in excess and
the ovulatory alterations interact with metabolic disorders such as obesity and insulin resistance promoting a cascade of disturbances on
the secretion and function of hormones and cytokines which contribute with the clinical picture. That is why besides being a disease which
requires treatment by gynecologists and endocrinologists to improve fertility and diminish the consequences of the androgen excess, the
polycystic ovary syndrome is an entity which has to be suspected, recognized and approached with measures that in many cases include
the modification of eating and exercise habits in a broad group of women on the primary and secondary care owing to its high prevalence
on premenopausic women and the relationship it has with chronic non-communicable diseases.
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estudios de imagen asi como con el mayor conocimiento
de la fisiopatologia y los aspectos epidemiologicos de la
enfermedad ha sido necesario crear criterios diagnésticos
con mayor sensibilidad y especificidad para detectar a
las pacientes afectadas. Los criterios establecidos en la
conferencia de 1990 por el Instituto Nacional de Salud
Infantil y Desarrollo Humano de los Institutos Naciona-
les de Salud de Estados Unidos® (Cuadro 1) eran los méas
aceptados hasta hace seis afios, cuando se revisaron en
el Consenso de Rotterdam del 2003, y se incluyé como
criterio mayor la presencia de ovarios poliquisticos (Cua-
dro 2). Sin embargo, no se ha alcanzado un consenso que
abarque a la totalidad de las pacientes con sindrome de
ovario poliquistico debido a la gran heterogeneidad que lo
caracteriza y a que algunas pacientes tienen alteraciones
subclinicas que pueden no manifestarse claramente como
criterios diagndsticos.

La Sociedad de Exceso de Androgenos y la Sociedad
del Sindrome de Ovario Poliquistico, con la finalidad
de revisar toda la informacion disponible y guiar en su
diagnostico e investigacién, concluyeron que el sindrome
de ovario poliquistico debe considerarse un trastorno de
exceso de androgenos, con una minoria de pacientes sin
evidencia de ello.***> Tomando en cuenta los criterios de
los Institutos de Salud, los criterios de Rotterdam y los
estudios que evaluaron los aspectos epidemiolégicos y
fenotipicos del sindrome establecieron que los “criterios
mayores” deben incluir (en orden de importancia): 1) Ele-

vacion sérica o tisular de andrégenos (hiperandrogenemia
o0 hiperandrogenismo), 2) oligoovulacion, y 3) exclusion
de otras causas, catalogandolo como un trastorno de
exceso de androgenos de exclusion, con una etiologia o
consecuencias ovaricas.

Epidemiologia
Se estima que lo padecen 4% de las mujeres en edad
fértil.1*3 Sin embargo, otras publicaciones reportan una
prevalencia de hasta 10%'* en poblaciones con mayor
riesgo, lo que lo convierte en la forma mas comdn de
infertilidad anovulatoria.®

Este sindrome se presenta con mayor frecuencia en
mujeres obesas y diabéticas con resistencia a la insulina.?®
La prevalencia de obesidad en México se ha incrementado
rapidamente como consecuencia de los estilos de vida
sedentarios y con elevado consumo de aztcares refinados
y grasas saturadas.’® La Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion del 2006 report6 una prevalencia de sobrepeso y
obesidad cercana al 70% en mujeres mayores de 20 afios.'’
Este incremento progresivo de su prevalencia se acompafia
de mayores complicaciones y condiciones asociadas. Si se
considera la relacién entre obesidad y sindrome de ovario
poliquistico tomando en cuenta que se ha estimado una
prevalencia de obesidad de hasta 40% en mujeres con del
sindrome,1 y que se conoce una predisposicion en la
poblacion mexicana a la diabetes mellitus tipo 2,% se puede
suponer que la prevalencia de este sindrome se incremen-

Cuadro 1. Criterios diagndsticos de investigacion para el sindrome de ovario poliquistico (Instituto Nacional de Salud, Abril, 1990)

Definitivos o probables Posibles

Hiperandrogenismo 64% Resistencia a la Insulina 69%

Exclusién de otras causas 0% Inicio en la perimenarca 62%
Relacion LH/FSH aumentada 55%

Exclusién de HSC 59% Ovarios poliquisticos por USG 52%

Disfuncién menstrual 52% Hiperandrogenismo clinico 52%

Hiperandrogenismo clinico  48% Disfuncion menstrual 45%

LH = hormona luteinizante; FSH = hormona foliculo estimulante; HSC = hiperplasia suprarrenal congénita

Cuadro 2. Revision de los criterios diagnésticos del sindrome de ovario poliquistico del 2003 (2 criterios de 3)

. Oligo o anovulacion
. Signos clinicos o bioquimicos de hiperandrogenemia

1
2
3. Ovarios poliquisticos
E

xclusion de otras causas (hiperplasia suprarrenal congénita, tumores secretores de androgenos, sindrome de Cushing)



tard y que parte de su diagnostico y tratamiento incluyen
la disminucidn de la obesidad y la resistencia a la insulina

Fisiopatologia

El sindrome de ovario poliquistico es un padecimiento
heterogéneo en su cuadro clinico y en su fisiopatologia.?*
Como todo sindrome no tiene una sola causa y no se puede
establecer hasta el momento un mecanismo predominante
en las mujeres que lo padecen, pero se han demostrado
varios trastornos relacionados entre si que predisponen
al inicio y la evolucidn del sindrome y que originan un
circulo vicioso en el que existe una persistente elevacion
de andrégenos.

Se ha observado una agregacién familiar, aunque en la
mayoria de los casos no se encuentra una predisposicién
genética.?? Los estudios que han buscado genes involucra-
dos con el sindrome apoyan que se trata de un trastorno
oligogénico en el que contribuye un nimero pequefio
de genes que se manifiestan en conjunto con factores
ambientales, principalmente con obesidad y resistencia
a lainsulina.®

La sintesis de las hormonas sexuales en los ovarios
ocurre a partir del colesterol, que es transportado al in-
terior de la mitocondria en las células de la teca para ser
convertido en pregnenolona por la proteina reguladora de
la esteroidogénesis aguda (StAR). Posteriormente, bajo
la accidn de la enzima citocromo P-450c17, una enzima
con propiedades de 17alfa-hidroxilasa y de 17,20-liasa,
se sintetiza la androstenediona, que es convertida por la
17p-hidroxiesteroide-deshidrogenasa (17B-HSD) en tes-
tosterona, o es aromatizada por la enzima aromatasa en las
células de la granulosa o en tejidos periféricos para formar
estrona. La aromatizacion de la androstenediona depende
de la accién de la hormona foliculo estimulante (FSH) en
las células de la granulosa. Cuando las concentraciones de
hormona luteinizante (LH) son mayores que las de FSH, la
tendencia de las células es hacia la sintesis de andrgenos
y se suprime la ovulacién.? En el sindrome de ovario po-
liquistico se ha observado un defecto neuroendocrino con
aumento en la frecuencia y amplitud de los pulsos de LH
que inhibe la sintesis de FSH provocando un aumento en
la sintesis de andrégenos en los ovarios.?®% La inadecuada
estimulacién por parte de la FSH contribuye al cese de la
maduracion de los foliculos ovaricos y a la anovulacion,
incrementando a su vez el estroma ovarico. Otra alteracion
caracteristica del sindrome es que el aumento en el nimero

de foliculos ovaricos contribuye a la produccion excesiva
de andrdégenos.?

La hip6tesis de la estrona propone que la androstenedio-
na proveniente de la sintesis suprarrenal que se aromatiza
periféricamente en estrona,? sensibiliza los gonadotropos
para secretar un exceso de LH que mantiene elevada la
secrecion ovarica de androstenediona. A esto puede con-
tribuir una alteracion en el metabolismo del cortisol con
aumento de la produccién suprarrenal de andrégenos.?®
Solo la testosterona y la dihidrotestosterona son verdaderos
androgenos que interactGan con el receptor de andrdgenos
para inducir signos de virilizacion.

Relacion del sindrome de ovario poliquistico con el
sindrome metabdlico
Los consensos sobre el sindrome de ovario poliquistico
no consideran a la resistencia a la insulina como un factor
obligatorio para establecer el diagndstico. Sin embargo,
se conoce desde hace décadas que las mujeres con este
sindrome tienen una elevada prevalencia de intolerancia a
la glucosa y diabetes mellitus tipo 2.1%% Se ha observado
que las mujeres obesas sin sindrome de ovario poliquis-
tico manifiestan una resistencia a la insulina similar a las
mujeres con sindrome de ovario poliquistico no obesas,!-*
y que a medida que se incrementa el peso en mujeres con
sindrome de ovario poliquistico disminuye la sensibilidad
a la insulina, observandose la mayor resistencia en las
mujeres obesas con este sindrome.®

Con base en la relacion epidemioldgica que guarda
el sindrome de ovario poliquistico con la resistencia a la
insulina se han llevado a cabo numerosos estudios que han
demostrado que el defecto en la accion periféricay en la
secrecion de la insulina, manifestado como resistenciaa la
insulina e hiperinsulinemia, interviene en la enfermedad a
través de diversos mecanismos: la insulina y el factor de
crecimiento similar a la insulina (IGF-1) sinergizan con
la accién de la LH en las células de la teca para produ-
cir andrdégenos.®** Esto coincide con la relacion inversa
observada entre las concentraciones de testosterona y la
sensibilidad a la insulina.® Ademas, la insulina inhibe
la sintesis hepatica de la globulina fijadora de esteroides
sexuales (SHBG) que se une a la testosterona y reduce la
cantidad de testosterona libre, o la aumenta en caso de
encontrarse disminuida. Diversos estudios han demos-
trado que esta proteina tiene una relacién inversa con la
resistencia a la insulina y con la ocurrencia de eventos



cardiovasculares.® La fosforilacion de la serina en el
receptor de insulina es otro mecanismo que modifica la
accion de la insulina al favorecer el hiperinsulinismo, que
puede estimular a las gonadotropinas en concentraciones
elevadas.®”* Aunado a esto se ha observado un defecto
en la secrecion de insulina en pacientes con sindrome de
ovario poliquistico® que contribuye a la rapida aparicion
de diabetes mellitus tipo 2 en las mujeres que lo padecen.

A este sindrome también se asocia la mayor prevalen-
cia de trastornos en el perfil de lipidos, especificamente
de dislipidemia aterogénica.” En conjunto, al tener mayor
frecuencia de obesidad, resistencia a la insulina y dis-
lipidemia, las mujeres afectadas también tienen mayor
prevalencia de sindrome metabolico que la poblacién
general,’84%41 y 3 la inversa, las mujeres con resistencia
alainsulina cony sin sindrome metabdlico tienen mayor
riesgo de padecer el sindrome de ovario poliquistico.*2*3
Esto influye en que estas pacientes manifiesten un au-
mento de diversos marcadores de aterosclerosis,* tengan
evidencia clinica de aterosclerosis prematura*-“¢ y mayor
riesgo de enfermedades cardiovasculares segun todas las
diferentes clasificaciones de riesgo.*

Para contribuir con la evidencia de la relacion entre
el sindrome de ovario poliquistico y la resistencia a la
insulina estan los efectos que han mostrado los sensibi-
lizadores de la insulina, en especial la metformina, para
reducir las concentraciones de andrdgenos, inducir la
ovulacion, aumentar la tasa de embarazos y disminuir
la incidencia de abortos en mujeres con sindrome de
ovario poliquistico.*

No se ha podido determinar en qué grado pueden atri-
buirse las complicaciones cardiovasculares a la exposicion
cronica a los factores de riesgo que acompafian al sindrome
y cuanto contribuye la desregulacion hormonal que lo
acompafia.®®®* Los estudios de la relacién que guardan
los andrdgenos con la progresion de la aterosclerosis y
el riesgo cardiovascular no son concluyentes;5?53% en
algunos se ha observado que los andrégenos endogenos se
relacionan inversamente con indicadores de aterosclerosis
y, por lo tanto, de riesgo cardiovascular.4&5556:57

El diagnostico de sindrome de ovario poliquistico requiere la
confirmacion de dos de los tres criterios mayores: hiperan-
drogenismo, trastornos menstruales y poliquistosis ovarica.

El hiperandrogenismo se puede manifestar como hir-
sutismo,*® acné y alopecia androgénica.*® El hirsutismo es
el crecimiento de vello terminal de forma excesiva y con
patron masculino en las mujeres.®® Las regiones anato-
micas en donde se debe corroborar son el labio superior,
el mentoén, la region anterior del tdrax, la regién dorsal
superior del torax, la region dorsal inferior del térax, el
abdomen superior, el abdomen inferior, los brazos, los
antebrazos, la cadera, y las piernas.®! La determinacion
de las concentraciones de testosterona libre y el indice de
testosterona libre son los métodos més sensibles para diag-
nosticar hiperandrogenemia.® Se consideran diagndsticos
concentraciones de testosterona iguales o mayores a 60
ng/dL 6 2.4 nmol/L;* sin embargo, las concentraciones de
testosterona se pueden modificar como respuesta a varia-
ciones ciclicas y condiciones metabdlicas de la paciente,
por lo que se recomienda que se realicen al menos dos
determinaciones para confirmar hiperandrogenemia en
una mujer con datos clinicos de hiperandrogenismo. Se
han utilizado complementariamente las concentraciones
de LH por arriba de 10 UI/L,%? y una relaciéon LH/FSH
>2:1%% para apoyar el diagndstico. Un estudio encontrd que
una relacion >1 puede emplearse para tomar una decision
terapéutica.®* Puede ser til medir las concentraciones de
SHBG una vez confirmada la hiperandrogenemia ya que
algunas pacientes pueden contar con cifras de testosterona
libre elevada en presencia de testosterona total normal por
disminucion de ésta. La androstenediona y la testosterona
son marcadores de secrecion ovérica de androgenos y la
dehidroepiandrosterona sulfatada (DHEAS) es el mejor
marcador de secrecién suprarrenal.?®

Las alteraciones menstruales o disfuncién ovarica se
pueden manifestar como oligomenorrea (menos de nueve
periodos menstruales por afio), amenorrea o0 anovulacion,
pero se ha demostrado que un pequefio grupo de mujeres
con sindrome de ovario poliquistico (aproximadamente
20%) tienen ciclos menstruales normales con ovulacion
regular (11). Los estudios de laboratorio esenciales in-
cluyen la determinacion de FSH, LH, y en adolescentes
se recomienda determinar la TSH (el distiroidismo puede
ocasionar irregularidades menstruales) y prolactina (para
descartar adenomas hipofisiarios).%

Los ovarios poliquisticos se diagnostican por engro-
samiento del estroma ovarico con ocho 0 méas quistes
subcapsulares de 10 mm o menos de didmetro®® por ultra-
sonido transvaginal o abdominal en mujeres que no estén



recibiendo anticonceptivos hormonales. Sin embargo,
hasta 23% de las mujeres sanas pueden cursar con poli-
quistosis ovarica, segun algunos reportes.®’

Las manifestaciones clinicas de resistencia a la insulina
y sus condiciones asociadas son la acantosis nigricans, la
obesidad, la hipertension arterial, la diabetes mellitus, la
dislipidemia, el sindrome de ovario poliquistico y el peso
bajo para la edad gestacional al nacer.% Uno de los métodos
indirectos mas difundidos para determinar la resistencia
a la insulina es a través del modelo de homeostasis de la
glucosa con el indice HOMA que multiplica la glucosa
en ayuno en mg/dL por la insulina en ayuno en mU/L y
el resultado se divide entre 22.5.°° Los valores bajos se
consideran alta sensibilidad a la insulina, mientras que los
valores altos indican baja sensibilidad a la insulina o resis-
tencia a ésta.” El clamp euglucémico hiperinsulinémico se
considera el patrén de referencia para la determinacion de
resistencia a la insulina;™ sin embargo, sélo se realiza para
fines de investigacion y no estd disponible en la practica
clinica. La Asociacion Americana de Diabetes (ADA) re-
comienda descartar la intolerancia a la glucosa, trastorno
en la glucosa en ayuno y diabetes mellitus tipo 2 en todas
las personas mayores de 45 afios o con factores de riesgo
para diabetes: indice de masa corporal (IMC) mayor o
igual a 25 kg/m?, historia familiar de diabetes mellitus tipo
2 en familiares de primer o segundo grado, sedentarismo,
grupos de alto riesgo (incluye poblacion hispana), antece-
dentes de diabetes gestacional o neonatos con peso mayor
a 4 kg al nacimiento, y personas con los datos clinicos de
resistencia a la insulina arriba mencionados.®® Con base en
la relacion que guarda el sindrome de ovario poliquistico
con la resistencia a la insulina, la Sociedad de Exceso de
Andrégenos recomienda que a todas las pacientes con
sindrome de ovario poliquistico se les realice una curva
de tolerancia oral a la glucosa de dos horas para descartar
intolerancia a la glucosa.™

En algunas mujeres, las irregularidades menstruales y el
hiperandrogenismo se manifiestan de manera muy evidente
y el diagndstico se puede confirmar con la determinacion
de andrégenos en sangre y con la realizacion de ultraso-
nido pélvico. Posteriormente, las guias recomiendan que
se descarte un trastorno del metabolismo de la glucosa
acompafiante y la evidencia reciente sugiere que también
es necesario tomar en cuenta si la mujer tiene obesidad
y descartar dislipidemia para dar tratamiento si hay
trastornos metabolicos acompaiiantes con la finalidad de

disminuir lamorbilidad y la mortalidad de quienes padecen
sindrome de ovario poliquistico. También es conveniente
descartar trastornos de la fertilidad y datos clinicos de
hiperandrogenismo en mujeres con obesidad que puedan
motivar la determinacion de hormonas androgénicas y la
realizacion de ultrasonido por la mayor prevalencia de
sindrome de ovario poliquistico en mujeres con obesidad.

El tratamiento debe ser integral; sus objetivos son regular
los ciclos menstruales, mejorar la fertilidad, disminuir
las molestias ocasionadas por el exceso de andrégenos y
corregir los trastornos metabdlicos acompafiantes.

La supresidn de las gonadotropinas con la administra-
cién cronica de estrogenos conjugados o tratamiento con
agonistas de la GnRH corrige la hiperandrogenemia,* pero
inhibe el embarazo. En las pacientes que desean embara-
zarse los antiestrégenos, como el citrato de clomifeno,
actian bloqueando los receptores de estrogenos en la
hipofisis provocando un incremento en la produccion de
FSH con el subsecuente estimulo en el desarrollo de uno o
mas foliculos dominantes e induciendo la ovulacién. Este
tratamiento se ofrece a las mujeres que buscan embarazar-
se y debe llevarse un seguimiento ultrasonografico para
descartar el probable desarrollo de mdaltiples foliculos.
Con este tratamiento se estima que 70% de las mujeres
menstruaran con indice de concepcién del 40-60% en
seis meses.”™

El tratamiento del hirsutismo combina la remocion
mecanica del vello y diversos farmacos que se dividen en:
anticonceptivos orales, antiandrogenos (acetato de cipro-
terona, espironolactona, flutamida, finasterida), analogos
de la hormona liberadora de gonadotropinas de liberacion
prolongada, y glucocorticoides.®® Se han demostrado
efectos metabdlicos importantes con el tratamiento con
espironolactona, ademas de su actividad para modificar
el fenotipo androgénico, que era la Gnica indicacion de su
empleo anteriormente. Su administracion también parece
modificar las concentraciones de lipidos (principalmente
reduce triglicéridos y LDL), y mejorar la resistencia a la
insulina.™

Las intervenciones dirigidas a modificar la alimentacion
y el ejercicio son la linea inicial de tratamiento en las pa-
cientes con sindrome de ovario poliquistico con sobrepeso
y obesidad. Se ha demostrado que la reduccion de peso a



través de modificacion en el estilo de vida logra mejorar
las alteraciones metabdlicas y también se ha observado una
mejoria en la restauracién de los ciclos menstruales, en la
funcién ovulatoria y en la fertilidad.”™ Los cambios en
el estilo de vida también estan indicados al considerarse
a las pacientes con sindrome de ovario poliquistico como
un grupo de riesgo para diabetes mellitus tipo 2.7"7® Estos
cambios se dirigen principalmente a la alimentacion y el
ejercicio. En forma general, las recomendaciones alimen-
tarias para pacientes con sindrome de ovario poliquistico
incluyen el consumo regular de vegetales y frutas y la
reduccion del consumo de las calorias provenientes de
grasas saturadas y el de las calorias totales. En cuanto
a la actividad fisica se han observado beneficios meta-
bolicos con la realizacién regular de ejercicio aerdbico
y de resistencia en las mujeres con sindrome de ovario
poliquistico.”™ El tratamiento conductual que busca dis-
minuir las dificultades psicosociales para llevar a cabo y
mantener estos cambios, ha mostrado incrementar el éxito
de los programas de alimentacién y actividad fisica, por lo
que se recomienda combinarlo con las recomendaciones
de alimentacion y actividad fisica.” Como tratamientos
coadyuvantes han mostrado mejorar algunos componentes
del sindrome los medicamentos para la reduccion de peso,
como el orlistat,® y la cirugia bariatrica en las mujeres con
obesidad extrema (IMC=+40 kg/m?) ha ofrecido beneficios
metabolicos y sobre la fertilidad en estas pacientes.™

A pesar de su asociacion, no todas las pacientes con
sindrome de ovario poliquistico tienen sindrome meta-
bolico,® por lo que es importante confirmar o descartar
el diagnostico en todas las pacientes, con la finalidad de
tratar los factores de riesgo y prevenir las enfermedades
cardiovasculares en quienes padecen sindrome metabdlico
y para tratar las alteraciones en la ovulacién y la fertilidad
solamente en las que no tengan estos factores de riesgo.
Esta distincion es fundamental ya que el tratamiento con-
vencional con anticonceptivos hormonales ha mostrado
ocasionar complicaciones cardiovasculares adversas en
algunas pacientes;® por ello se recomienda su indicacion
en pacientes sin otros factores de riesgo cardiovascular.

Los sensibilizadores de la insulina han mostrado res-
taurar la ovulacion y los ciclos menstruales, disminuir las
alteraciones de la fertilidad, incrementar los indices de em-
barazos y reducir los sintomas del exceso de andrégenos.>*
La metformina se ha convertido en un fa&rmaco fundamental
en el tratamiento del sindrome de ovario poliquistico, ya que

ademas de sus conocidos efectos para mejorar la resistencia
a la insulina y varios trastornos asociados disminuyen el
riesgo de diabetes y las concentraciones de marcadores de
aterosclerosis y enfermedad cardiovascular,*# restaura
los ciclos menstruales y mejora la fertilidad en mujeres
con sindrome de ovario poliquistico.®® Hasta el momento
ha demostrado tener la misma eficacia que el citrato de
clomifeno para disminuir las alteraciones de la fertilidad®®
y su administracién durante el embarazo reduce el nimero
de pérdidas fetales.®” También se ha observado mejoria de
la funcion endotelial en mujeres con sindrome de ovario
poliquistico normoinsulinémicas no obesas.® Con respecto
al hiperandrogenismo, también ha mostrado disminuir el
hirsutismo® e incluso se ha observado con la metformina
un mejor efecto clinico que algunos antiandrdgenos, como
el etinil estradiol y el acetato de ciproterona.®

Los tratamientos no farmacolégicos que se empleaban
para restaurar la menstruacion y mejorar el indice de
embarazos en caso de fallar la induccién del embarazo
con citrato de clomifeno son la reseccion en cufia y el
electrocauterio de los ovarios. Su efecto no ha mostrado
ser duradero, no modifica la resistencia a la insulina,®"%
y su empleo se ha descontinuado progresivamente con el
éxito del tratamiento farmacologico.

El sindrome de ovario poliquistico es un trastorno heterogé-
neo con una elevada prevalencia que afecta la fertilidad en
mujeres en edad reproductiva. En la actualidad se reconoce
también como una condicion que predispone o que puede
acomparfiarse con mayor frecuencia de alteraciones metab6-
licas con implicacidn cardiovascular, predominantemente
que se deben tener presentes en la atencion, aunque no sea
el motivo de consulta ya que con los datos clinicos que se
obtienen rapidamente por interrogatorio y la exploracion
fisica se puede reconocer y tratar a pacientes con mayor
riesgo de enfermedades cronicas no trasmisibles.
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