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Correlacion de la morfologia
ovarica y la resistencia a la insulina
en pacientes con sindrome de
ovario poliquistico

RESUMEN

Antecedentes: el sindrome de ovario poliquistico es un trastorno
endocrino-metabdlico comin. La resistencia a la insulina es decisiva
en su origen con efectos directos en la morfologia ovarica.

Objetivo: determinar la relacién entre la morfologia ovarica y la resis-
tencia a la insulina en pacientes con sindrome de ovario poliquistico.

Material y método: estudio retrospectivo, transversal, descriptivo de
pacientes de la Clinica de Ginecoendocrinologia del Hospital Juarez de
Meéxico, con sindrome de ovario poliquistico (criterios de Rotterdam).
Se formaron cuatro grupos: A: morfologia ovarica normal; B: volumen
mayor de 10 cc; C: mds de 12 foliculos de 2-9 mm de didmetro y D:
volumen y ndmero de foliculos aumentado. Para el analisis estadistico
se utilizé la prueba de 2.

Resultados: se estudiaron 97 pacientes con edad promedio de 26 afios
(Iimites: 18 y 43 afos), la frecuencia de resistencia a la insulina fue de
62% (61 pacientes). Esta fue mayor en los grupos con volumen ovérico
aumentado: 19 pacientes (76%) en el grupo D y 24 pacientes (64%)
en el grupo B (p=0.014). En los grupos B y D se asoci6 el colesterol
LDL mayor de 100 mg/dL y el indice cintura-cadera (p=0.015y 0.011,
respectivamente) con la resistencia a la insulina.

Conclusiones: el volumen ovdrico aumentado, no la distribucion
folicular, tiene mayor relacién con la resistencia a la insulina, lo que
coincide con la bibliografia mundial. Se requieren estudios prospectivos
para determinar si el volumen ovérico puede ser un marcador de riesgo
cardiometabdlico en pacientes con sindrome de ovario poliquistico.

Palabras clave: sindrome de ovario poliquistico, resistencia a la insulina,
morfologia ovarica.

Correlation of ovarian morphology and
resistance to insulin in patients with
polycystic ovary syndrome

ABSTRACT

Background: Polycystic ovary syndrome is a common endocrine-
metabolic disorder. Resistance to insulin is crucial in its origin with
direct effect on ovarian morphology.
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Objective: To determine the relation between ovarian morphology and
resistance to insulin in patients with polycystic ovary syndrome.

Material and method: A retrospective, cross-sectional, descriptive
study of 97 patients from Gyneco-endocrinology Clinic with poly-
cystic ovary syndrome (Rotterdam criteria). Four groups were formed:
A: normal ovarian morphology; group B: volume > 10 cc; group
C: > 12 follicles of 2-9 mm of diameter and group D: volume and
increased number of follicles. x? test was used for statistic analysis.

Results: Mean age of patients was of 26 years (range: 18-43), frequen-
cy of resistance to insulin was of 62% (n=61). Resistance to insuline
was higher in groups with increased ovarian volume: 19 patients
(76%) in group D and 24 patients (64%) in group B (p=0.014). In
groups B and D cholesterol LDL >100 mg/dL was related, as well
as index waist-hip (p=0.015 and 0.011, respectively) to resistance
to insulin.

Conclusions: Increased ovarian volume, not follicular distribution,
has higher relation to resistance to insulin, which is agree with world
literature. Prospective studies are required for determining if ovarian
volume may be a cardiometabolic risk marker in patients with polycystic
ovary syndrome.

Key words: polycystic ovary syndrome, resistance to insulin, ovarian
morphology.
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ANTECEDENTES

El sindrome de ovario poliquistico es la anorma-
lidad endocrina mas comdn en las mujeres en
edad reproductiva e implica riesgos significativos
(infertilidad, hiperplasia endometrial, diabetes
y enfermedad cardiovascular). En 1935, Stein y
Leventhal describieron una afeccién que consiste
en amenorrea, obesidad e hirsutismo que ahora
se conoce como sindrome de ovario poliquis-
tico.! Tiene prevalencia de 7% en las mujeres
en edad reproductiva y afecta a 4-5 millones
de mujeres en Estados Unidos. La prevalencia
puede llegar a ser, incluso, de 15%. Su causa
alin no se comprende del todo.?

Se cree que la resistencia a la insulina puede ser
central en el origen del sindrome y en relacién

con muchas de las consecuencias para la salud
en mujeres con sindrome de ovario poliquistico.
Las mujeres con este sindrome tienen mayor
riesgo de hipertension, hiperlipidemia, diabetes
mellitus tipo 2, enfermedad coronaria y enfer-
medad vascular cerebral.’

Aproximadamente 30 a 70% de todas las pa-
cientes con sindrome de ovario poliquistico son
clinicamente obesas; aunque la obesidad no se
considera la causa, la adiposidad exacerba los
trastornos (hiperandrogenemia, resistencia a la
insulina, intolerancia a la glucosa y dislipide-
mia). En la cuarta década de la vida, 33 a 40% de
las mujeres con sindrome de ovario poliquistico
tendrd intolerancia a la glucosa y 10% tendra
diabetes mellitus tipo 2. En comparacioén con
mujeres de 20 a 44 anos en Estados Unidos, 8%
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tendrd intolerancia a la glucosa y 1% diabetes
mellitus tipo 2.

Entre 45 y 80% de las pacientes con sindrome
de ovario poliquistico tienen insulinorresisten-
cia. El modelo de la homeostasia, denominado
HOMAIR vy desarrollado por Matthews, estima
la resistencia a la insulina. Se ha comparado con
el patrén de referencia clamp euglucémico; sin
embargo, el célculo con HOMA-IR ha resultado
mas conveniente. Se calcula multiplicando la
concentracién de insulina (mUI/mL) por la de
glucosa (mmol/mL), y el resultado se divide entre
una constante de 22.5.°

Cuando hay resistencia a la accién de la insulina
en varios tejidos, sobreviene el hiperinsulinismo
compensatorio que trata de estimular esos tejidos
pero que, posteriormente, agrava el trastorno
de la esteroidogénesis ovarica debido al exceso
en la estimulacién de los receptores del ovario;
esto es lo que detona la serie de alteraciones
metabdlicas del sindrome de ovarios poliquis-
ticos. Ademdas, como el factor de crecimiento
insulinico tipo 1 y la hormona foliculo-estimu-
lante comparten vias de sefiales comunes, la
produccion de esta dltima es deficiente, lo que
hace que la produccién de estradiol sea limitada
y, en consecuencia, los foliculos no maduren
adecuadamente, aunado a los efectos en el hi-
peradrogenismo que impiden la atresia folicular.®

En términos endocrinolégicos, el fracaso eviden-
te para seleccionar un foliculo dominante y la
consecuente acumulacién de foliculos antrales
resulta en la morfologia caracteristica del ova-
rio poliquistico.” De acuerdo con el consenso
de Rotterdam, el ultrasonido ovarico puede
ser necesario para establecer el diagnéstico de
sindrome de ovario poliquistico; sin embargo,
para poder sustentar su diagndstico morfolégico
se requieren, por lo menos, 12 o mas foliculos
en cada ovario, que midan entre 2 y 9 mm de
diametro cada uno, o incremento en el volu-

men ovdrico (mas de 10 mL) en uno o ambos
ovarios.??

La resistencia a la insulina, por tanto, puede
estar relacionada con el aumento del nimero
de foliculos de menor tamafio. Los estudios pre-
vios valoran la morfologia ovérica sin encontrar
relacion con la resistencia a la insulina, ni con
otros factores metabdlicos;'® sin embargo, no
se distingue entre la morfologia ovarica, ni se
valora adecuadamente la resistencia a la insulina
con los métodos mencionados. Asimismo, los
estudios recientes evalGan la morfologia ovarica
y encuentran que un mayor conteo folicular re-
fleja la gravedad de la disfuncién reproductiva y
metabdlica en pacientes con sindrome de ovario
poliquistico."

El objetivo general de este estudio fue: determi-
nar la relacién entre la morfologia ovdrica y la
resistencia a la insulina en pacientes con sindro-
me de ovario poliquistico. El objetivo especifico
fue: determinar la relacién entre la morfologia
ovarica y otros factores de riesgo cardiovascular
asociados.

MATERIAL Y METODO

Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, en
el que se reclutaron todas las pacientes con los
siguientes criterios de seleccion:

Criterios de inclusion: pacientes de la Clinica de
Ginecoendocrinologia del Hospital Juarez de
México con diagnéstico de sindrome de ovario
poliquistico por criterios de Rotterdam con pro-
tocolo de estudio completo.

Criterios de exclusion: pacientes con expediente
con informacién incompleta o adolescentes.

Se revisaron los expedientes y se formaron cuatro
grupos de pacientes de acuerdo con la morfolo-
gia ovdrica (criterios de Rotterdam):
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Grupo A: morfologia ovdrica normal.

Grupo B: volumen mayor de 10 cc en uno o
ambos ovarios, con nimero de foliculos normal
(menos de 12).

Grupo C: mas de 12 foliculos de 2 a 9 mm de
diametro en uno o ambos ovarios, con volumen
normal (menor de 10 cc).

Grupo D: volumen ovérico y nimero de foliculos
aumentado en uno o ambos ovarios.

Se realizé la captura de los siguientes datos al
momento de ingreso de las pacientes al servicio:
edad, peso, talla, indice de masa corporal, indice
cintura-cadera, glucosa, insulina, colesterol, c-
HDL, c-LDL, triglicéridos, asi como calculo de
HOMA, considerando resistencia a la insulina
un valor mayor a 2.5."% Se realizé andlisis esta-
distico con la prueba %? con el programa SPSS
version 20.

RESULTADOS

Se solicitaron 141 expedientes, de los que no se
encontraron 28 y 16 no contaban con informa-
cién completa, por lo que solo se revisaron 97
de pacientes con sindrome de ovario poliquistico
de acuerdo con los criterios de Rotterdam y los
de seleccién mencionados.

La edad promedio de las pacientes fue de 26.7
afios con moda de 28 afos y mediana de 27
afos. La edad minima fue de 18 afios y la maxi-
ma de 43 afios. En la Figura 1 se muestra la
distribucion de la poblacion por edad.

Se encontrd resistencia a la insulina en la ma-
yoria de las pacientes con sindrome de ovario
poliquistico: 61 pacientes tuvieron HOMA ma-
yor de 2.5 (62%). El resto (36 pacientes) no tuvo
resistencia a la insulina por este método.
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Figura 1. Distribucién de la poblacién por edad.

La morfologia més frecuente fue el volumen ové-
rico aumentado (grupo B) en 37 pacientes (38%).
La morfologia normal (grupo A) se encontré en
19 pacientes (19.5%). La morfologia con nimero
de foliculos aumentados y volumen normal (gru-
po C) fue la menos frecuente con 16 pacientes
(16.5%). La morfologia con volumen ovérico y
nimero de foliculos aumentados (grupo D) se
observé en 25 pacientes (26%). Cuadro 1

Las pacientes con morfologia ovarica normal
(grupo A, n=19) tuvieron un porcentaje alto de
resistencia a la insulina (52%); sin embargo, no
tan elevado como las pacientes del grupo B, que
de 37 pacientes con volumen aumentado, 24
tuvieron mayor frecuencia de resistencia a la in-
sulina (64%). Asimismo, las pacientes del grupo C,
es decir con s6lo nimero de foliculos aumentado

Cuadro 1. Morfologia ovarica

Morfologia n (%)
Grupo A 19 (20)
Grupo B 37 (38)
Grupo C 16 (16)
Grupo D 25 (26)

Grupo A: morfologia ovérica normal. Grupo B: volumen
mayor de 10 cc en uno o ambos ovarios, con nimero de
foliculos normal (menor de 12). Grupo C: mas de 12 foliculos
de 2 a 9 mm de didmetro en uno o ambos ovarios, con
volumen normal (menor de 10 cc). Grupo D: volumen ovarico
y nimero de foliculos aumentado en uno o ambos ovarios.
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(n=16), tuvieron menor frecuencia de resistencia
alainsulina (7 pacientes, lo que representa 43%).
Y de las 25 pacientes con volumen y nlimero de
foliculos aumentado (grupo D), 19 (76%) tuvieron
resistencia a la insulina. Es decir, las pacientes
del grupo D y B tuvieron mayor frecuencia de
resistencia a insulina. Se realiz6 prueba de 2,
con valor de p=0.014 (Cuadro 2).

En cuanto a los factores metabdlicos asociados,
se encontrd hipoalfalipoproteinemia en 74
pacientes (76%), c-LDL mayor de 100 mg/dL
en 58 pacientes (59%) e hipertrigliceridemia
en 49 pacientes (50.5%). Al realizar el analisis
por grupos de morfologia ovarica se encontr6
que el colesterol LDL mayor de 100 mg/dL fue
mas frecuente en pacientes del grupo D (16
pacientes que corresponde a 48% del grupo), y
la frecuencia de c-LDL mayor a 100 mg/dL fue
menor en las pacientes con morfologia normal (7
pacientes, lo que corresponde a 17% del grupo),
con diferencia significativa (x?, p=0.015). Por el

Cuadro 2. Resistencia a la insulina seglin morfologia
ovarica

Morfologia Con resistenciaa Sin resistenciaa Total
la insulina, n (%) la insulina, n (%)

Grupo A 10 (53) 9 (47) 19
Grupo B 24 (65) 13 (35) 37
Grupo C 7 (43) 9 (56) 16
Grupo D 19 (76) 6 (24) 25
Total 60 (62) 37 (38) 97

Cuadro 3. Factores metabdlicos segtin morfologia ovarica

contrario, se encontré hipoalfalipoproteinemia
(HDL menor de 50 mg/dL) en 19 pacientes: 46%
del grupo A, a diferencia de sélo 4 pacientes
(12%) del grupo B, lo que fue significativo con
p=0.001 (Cuadro 3 y Figura 2). Los cambios en
las concentraciones séricas de colesterol total y
triglicéridos no fueron significativamente dife-
rentes en los cuatro grupos.

Se calcul6 el indice aterogénico por Castelli que
resulté mayor en las pacientes de los grupos B y
C(26y 11 pacientes, respectivamente) y fue bajo
en el grupo D (s6lo 6 pacientes), con diferencia
estadisticamente significativa (p=0.002), el punto
de corte del indice aterogénico fue 4.
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Figura 2. Factores metabdlicos segiin morfologia
ovarica.

c-HDL c-LDL
Morfologia <49 >50 <99 >100
mg/dL  mg/dlL  mg/dL  mg/dL
Grupo A 19 0 12 7
Grupo B 36 1 13 24
Grupo C 15 1 5 1
Grupo D 4 21 9 16
Total 74 23 39 58
% (p) 0.001 0.015

Colesterol Triglicéridos 1A
<199 >200 <149 >150 <3.9 >4
mg/dL mg/dL  mg/dL mg/dL

17 2 6 13 9 10
26 11 19 18 11 26
14 2 6 10 5 11
20 5 17 8 19 6
77 20 48 49 44 53
0.295 0.077 0.002

c-HDL: colesterol de alta densidad; c-LDL: colesterol de baja densidad; IA: indice aterogénico por calculo de Castelli

(colesterol/HDL).

157



158

Revista Mexicana de Medicina de la Reproduccion

En cuanto al indice de masa corporal, 21 pa-
cientes estaban en limites normales (22%), 32
tenian sobrepeso (33%), 26 tenian obesidad |
(27%), 13 obesidad 1l (13%) y s6lo 5 obesidad
11 (5%, Figura 3). Al comparar por grupos segin
la morfologia ovarica se identific6 mayor por-
centaje de pacientes con sobrepeso en el grupo
A (42%) y s6lo 20% en el grupo D. La obesidad
| fue mas frecuente en el grupo D (36%) y sélo
21% en el grupo A; sin embargo, estas diferen-
cias no fueron estadisticamente significativas,
con p=0.845 (Figura 4).

Se analizaron el indice cintura-cadera y la cir-
cunferencia abdominal; se consider6 indice
cintura-cadera alto cuando fue mayor de 0.8 y
circunferencia abdominal por arriba de lo normal
cuando fue mayor de 88 cm. Se reportaron 70
pacientes con indice cintura-cadera alto (72%)
y 71 con circunferencia abdominal por arriba
de lo normal (73%). Al realizar el andlisis por

B Normal O Obesidad II
B Sobrepeso O Obesidad Il
@ Obesidad |

Figura 3. Distribucién de pacientes por indice de
masa corporal.
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Figura 4. Indice de masa corporal seglin morfologia
ovarica.

grupos del indice cintura-cadera se encontré una
diferencia significativa entre el grupo A (pacientes
con morfologia normal) y el grupo B (con sélo vo-
lumen ovérico aumentado) con p=0.039 (Cuadro
4). En cuanto a la circunferencia abdominal, no
hubo diferencias significativas entre los grupos de
morfologia ovdrica (Cuadro 4).

CONCLUSIONES

El 62% de las pacientes con sindrome de ovario
poliquistico tuvieron resistencia a la insulina
diagnosticada por el modelo de homeostasia,

Cuadro 4. Indice cintura-cadera y circunferencia abdominal
seglin morfologia ovarica

Morfologia indice Circunferencia

cintura-cadera abdominal

(cm)

<0.8 >0.8 <88 >88
Grupo A 2 17 4 15
Grupo B 12 25 9 28
Grupo C 2 14 2 14
Grupo D 11 14 11 14
Total 27 70 26 71
» (p) 0.039 0.118
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tomando como punto de corte 2.5. Estos resulta-
dos son similares a lo reportado en la bibliografia
mundial.”

Se encontré mayor frecuencia de resistencia a la
insulina en pacientes con morfologia ovarica al-
terada, con volumen ovérico mayor de 10 cc con
o sin aumento del nimero de foliculos mayor de
12 de acuerdo con los criterios de Rotterdam por
ultrasonido. Es decir, ambos grupos de pacientes
con volumen ovérico aumentado tuvieron mayor
frecuencia de resistencia a la insulina.

Las alteraciones metabédlicas, como el c-LDL
mayor de 100 mg/dL, fueron significativamente
mayores en pacientes con volumen aumentado
y aiin mds en pacientes con volumen y nimero
de foliculos aumentados, comparadas con el
grupo A de morfologia normal. También se
encontré mayor indice cintura-cadera en estos
mismos grupos, lo que se ha reportado que
se asocia con mayor riesgo cardiometabédlico
secundario al aumento de grasa visceral. Lo
anterior se corrobora al encontrar mayor riesgo
aterogénico en las pacientes con s6lo volumen
ovdrico aumentado.

Concluimos que la morfologia ovarica que se
asocia con un volumen ovarico mayor de 10 cc
tiene mayor repercusién en la resistencia a la
insulina y factores cardiometabdlicos (c-LDL e
indice cintura-cadera).

Se requieren estudios prospectivos amplios que
evalien precisamente la morfologia ovarica con
el fin de determinar si efectivamente el volumen
ovdrico, por si solo, puede considerarse un mar-
cador de riesgo cardiovascular y metabdlico a

largo plazo en pacientes con sindrome de ovario
poliquistico.
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