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RESUMEN

El SOP, es un sindrome de dificil consenso en cuanto a diagnéstico clinico y hormonal. El término de SOP es una falacia
puesto que 10% de los SOP no tienen poliquistosis ovarica y a su vez esta es muy frecuente en mujeres normales. El SOP es
una condicién muy prevalente en mujeres en edad reproductiva, con alto riesgo de diabetes gestacional y diabetes tipo 2, dada
la alta frecuencia de asociacién con resistencia insulinica. Sin embargo, no todas las pacientes con SOP, tienen resistencia a la in-
sulina. Hay que hacer el diagnostico de hiperinsulinismo para tratar adecuadamente estas pacientes y para prevenir las secuelas
a largo plazo.
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ABSTRACT

There is not consensus about clinical and hormonal diagnosis in the POC syndrome. The name of POC in not correct
because policystic is not present in 10% of the patients with the diagnosis and a great majority of normal patients have micro-
policystic ovaries. POC is of high prevalence in reproductive age women and of high risk for gestational diabetes and diabetes
mellitus type 2 this due to a high frequency of insulin resistance. However not all the patients with diagnosis of POC are insulin
resistant . Its must be to do the diagnosis of insulin resistance in order to make the correct treatment and to prevent the long
term sequels.
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El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) es fenotipica-
mente muy variable y de dificil delimitacion clinica y bioqui-
mica; sin embargo, tiene dos caracteristicas centrales con las
que concuerda la mayor parte de los autores: ovulacion infre-
cuente e hiperandrogenismo ovarico funcional de comienzo
peri-puberal, con o sin hiperandrogenemia. Una desgraciada
falacia actual es basar el diagnodstico del SOP en hallazgos eco-
graficos positivos de ovario poliquistico, ausentes en un 10%
de las portadoras de SOP y de enorme frecuencia en muje-
res en edad reproductiva, especialmente en las adolescentes.

El diagndstico de SOP sélo es posible habiendo descartado
endocrinopatias que pueden manifestarse a nivel ovarico en
forma muy similar al SOP, como por ejemplo,la hiperplasia
suprarrenal de expresion tardia por déficit de 2-hidroxilasa,
el hipotiroidismo primario, las hiperprolactinemias, los tumo-
res androgénicos, el sindrome de Cushing y la acromegalia.
Los criteriosdiagnésticos del SOP emanaron de una confe-
renciaen abril de 1990, convocada por el NHCD del NIH
(Zawadski, 1992.Tabla 1).

Tabla 1. Criterios diagndsticos SOP NIH/ NHCD (Zawadski JK, 1992).

Disfuncion ovulatoria

Hiperandrogenismo clinico (hirsutismo, acné, alopecia androgenética) y/o

Hiperandrogenemia (p.e., indice de Andrégenos Libres [100 x Testosterona nmol/SHBG nmol > 4,5]

Exclusion de endocrinopatias relacionadas

Hiperplasia suprarrenal congénita no clasica, hiperprolactinemia, acromegalia, disfuncion tiroidea, tumores androgénicos

La entidad evolucioné desde ser una rareza — Sindrome
de Stein-Leventhal- hasta constituirse en la endocrinopatia
mas prevalente de la mujer en edad reproductiva (3-7%)1-2
y este cambio provocé una evolucion incesante de su defini-
cion. En esta revisidn nos centraremos en los componentes
de resistencia insulinica e hiperinsulinismo, que afectan a una
proporciéon muy significativa de las pacientes afectadas, pero
de ninguna manera a todas. Trataremos de entregar las claves
médicas que permitan tratar solamente a las pacientes resis-
tentes a la insulina como tales, excluyendo a las portadoras
de SOP sin resistencia insulinica. Antes de entrar en materia
propiamente dicha, revisaremos la evolucién conceptual del
sindrome a través de las Gltimas décadas. Posteriormente,
abordaremos la estimacion resistencia insulinica en el con-
texto del trabajo clinico.

Sindrome de Stein-Leventhal

En un trabajo clasico Irving Stein y Michael Leventhal,
titulado Amenorrea Asociada a Ovarios Poliquisticos Bila-
terales, publicado en 193517, describieron sélo 7 casos de
mujeres afectadas de trastornos menstruales, hirsutismo e
infertilidad (una de las paciente tenia dos embarazos previos),
en las cuales los ovarios eran de gran tamano, de 2 a 4 veces
lo normal. Los autores destacaron que este tipo de paciente
no so6lo experimentaba sangrados uterinos anormales, sino
que la amenorrea secundaria era frecuente. Reportaron que
la corteza ovarica era gruesa y brillante y que debajo de ella
habian mdltiples quistes foliculares de tamano pequeno a mo-
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derado. Lo que hizo clasico este trabajo fue el reporte que la
reseccion en cufa de 50-75% del volumen ovarico restauré
el ciclo menstrual y la fertilidad en 2 de las 7 pacientes. Hay
dos hechos que fueron reportados en este informe que han
pasado algo desapercibidos: las evidencias mamarias de escasa
exposicion a progesterona enddgena (mama de distribucion
central con escaso desarrollo del cuadrante superior-externo
de la glandula) y la tendencia a la obesidad de distribucion
androide, de la cintura hacia arriba, lo que interpretado a la
luz de los conocimientos actuales, eran expresiones de ano-
vulacion y resistencia insulinica, respectivamente.

Como frecuentemente sucede, Stein y Leventhal re-
descubrieron algo previamente reportado. En efecto, en 1844
Chereau habia descrito los cambios escleroquisticos del ova-
rio4 y en 1914 Goldspohn habia discutido in extenso la re-
seccion parcial de los ovarios como método terapéutico?.
Irving Stein comunicé en 1964 que las pacientes que cum-
plian con los requisitos de amenorrea secundaria, hirsutismo,
obesidad y ovarios poliquisticos grandes bilaterales, norma-
lizaban sus ciclos en el 95% de los casos y presentaban una
tasa concepcional de 85% después de la reseccion ovarica
en cufal8. Sin embargo, la descripcion inicial del sindrome
de Stein-Leventhal corresponde a casos caricaturescos, muy
poco frecuentes. Mas aln, la experiencia posteriormente acu-
mulada llevé a descartar la reseccion cuneiforme del ovario
como terapia de la infertilidad asociada al SOP, destacando-
se la frecuente aparicion de bridas cicatrizales peri-ovaricas
post-operatorias que generaban una iatrogenia inaceptable9.



El aporte de Goldzieher y Green

Estos autores revisaron8 1.079 casos de ovarios poliquis-
ticos publicados y tabularon los hallazgos, concluyendo que
los ovarios poliquisticos se encontraban en mujeres en las
cuales la heterogeneidad clinica era la norma. En efecto, la
amenorrea secundaria, el hirsutismo y la obesidad se daban
en el 51, 69 y 41%, respectivamente, mientras que la inferti-
lidad solo estaba presente en el 74% de los casos y mas aun,
en el momento quirlrgico se encontraba presente un cuerpo
liteo en el 22% de los casos. Es destacable que los dos aspec-
tos mas relevantes, la anovulacién y el hiperandrogenismo, se
expresaban en alrededor de un 70% de las afectadas.

El aporte de Givens

En 1976 este autor|0 amplié el concepto de SOP al re-
definirlo como una condicién notumoral del ovario caracte-
rizada por hiperplasia de la teca e hiperseccion androgénica
LHdependiente, basado en el hecho que la supresion de go-
nadotrofinas con anticonceptivos hormonales provocaba re-
duccién de la expansion teco-estromal y del tamafio ovarico,
asi como una caida de la secrecion ovarica de androgenos.
La mitad de las pacientes que se ajustaban a esta definicion
tenian ovarios de tamafio normal, lo cual amplié el espectro
del SOP.

Resistencia insulinica y SOP

La resistencia insulinica definitivamente no es un requisito
para el diagnostico de SOP, pero ésta ocurre probablemente
en unas dos terceras partes de las pacientes apropiadamente
diagnosticadas. En 1921, afio en que se descubrid y aisl6 la
insulina, Achard y Thiers comunicaron lo que se considera la
punta del témpano que une resistencia insulinica e hiperan-
drogenismo, la diabetes de las mujeres barbudas5. Desde que
en 1980 Burghen y colaboradores observaran que en el SOP
era muy frecuente la hiperinsulinemia3, un gran nimero de in-
vestigaciones han establecido que la resistencia insulinica esta
presente en un porcentaje muy significativo, probablemente
mayoritario, de las pacientes afectadas. Mas aln, ha quedado
claro que la consecuencia inmediata de la resistencia insuli-
nica, la hiperinsulinemia, se correlaciona positivamente con la
hiperandrogenemia caracteristica del sindrome.

Ha quedado también establecido que la hiperinsulinemia
se asocia positivamente, tanto con la elevacion de los niveles
circulantes de testosterona total, como con la caida de los
niveles circulantes de SHBG. En definitiva, la hiperinsulinemia
determina una hipersecrecion ovarica de andrégenos y una
elevacion de la testosterona total y libre en el plasma.

Concluyentemente, todas las maniobras que reducen los
niveles de insulina sérica (baja de peso, diazoxida, uso de me-
tformina, glitazonas y D-quiro-inositol) reducen asi mismo los
niveles de testosterona total y libre. La teoria que es la hipe-
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rinsulinemia el factor que determina la hiperandrogenemia
en el SOP, se apoya fuertemente en el experimento llevado a
cabo por Nestler de administrar diazoxida — una droga que
inhibe la secrecion de insulina—a 5 mujeres con SOP por 10
dias|6. La caida de los niveles de insulina se acompanaron
de un deterioro glicémico y de una caida de los niveles de
testosterona circulante (total y libre),a la vez que se elevaban
los de SHBG.

La presencia de resistencia insulinica se infiere general-
mente a través de constatar la presencia y magnitud de la
hiperinsulinemia y muy raramente se mide la sensibilidad in-
sulinica directamente. Los métodos que estiman la presencia
y magnitud de la resistencia insulinica cuando se aplican a pa-
cientes con SOP, permiten sospechar que un 60-70% de ellas
son resistentes a la insulinal.Sin embargo, estos métodos son
fragiles (el ensayo de insulina es poco confiable) y comienzan
a fallar cuando la célula B pancreatica ya no es capaz de pro-
ducir toda la insulina necesaria para mantener la homeostasis
glucidica y aparecen, sea la intolerancia a la glucosa, o bien la
diabetes mellitus.

Si bien es poco probable que, como lo sostiene el grupo
de Nestlerl |, la resistencia insulinica sea un hecho de ocu-
rrencia casi universal en las pacientes afectadas de SOP, de
hecho la respuesta a esta pregunta no la sabremos a cien-
cia cierta mientras no midamos directamente la sensibilidad
insulinica de estas pacientes. En el interin, en pacientes con
SOP y evidencias de resistencia insulinica, resulta légico el
tratamiento con sensibilizadores a la insulina para explorar
sus beneficios metabdlicos y reproductivos (luorno, 2001).
Clinicamente, el uso de la metformina sola (no menos de
[.700 mg) es de escasa potencia terapéutica, mientras que la
adicion a la anterior de una glitazona (p.e., 4 mg de rosiglita-
zona) desencadena con gran facilidad la ovulacion; la terapia
insulino-sensibilizadora combinada —metformina y glitazona—
es muy probablemente el camino a seguir si se busca asegurar
la fertilidad. La baja de peso y la actividad fisica son los otros
dos grandes pilares terapéuticos en las mujeres con SOP y
resistencia insulinica.

Resistencia insulinica: un fenémeno de
alta prevalencia

La resistencia insulinica es de alta prevalencia en la clinica
(uno de cada cuatro adultos). En las pacientes apropiadamen-
te diagnosticadas como portadoras de SOP, es importante
determinar la presencia de resistencia insulinica. Para hacer-
lo, el clinico dispone de la anamnesis personal y familiar; del
examen fisico y del laboratorio. Como es imperativo, el labo-
ratorio debe ir a la zaga de la clinica para establecer el diag-
nostico, dada su falibilidad, especialmente en lo que se refiere
a mediciones de insulina.

a) Elementos sugerentes de la anamnesis (Tabla 2)



Tabla 2. Elementos clinicos sugerentes de resistencia insulinica
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Son importantes los antecedentes personales y familiares
de diabetes mellitus tipo 2, de hipertension arterial esencial,
de patologia coronaria, de diabetes gestacional y de dislipide-
mia con elevacion de triglicéridos y reduccion del colesterol
de HDL.Toda diabética tipo 2 es resistente a la insulina mien-
tras no se demuestre lo contrario. En cambio, los diabéticos
tipo | podrian incluso ser menos resistentes a la insulina que
la poblacion general. De gran importancia es el anteceden-
te personal y/o familiar de obesidad androide que afecta la
parte superior del cuerpo. También es importante el ante-
cedente personal de haber nacido con un peso bajo para la
edad gestacional, ya que estos nifos tienen un alto riesgo de
ser resistentes a la insulina en la vida extrauterina. Paraddji-
camente, es muy importante el antecedente de haber tenido
hijos macrosémicos, que revelan la exposicion fetal a altos
niveles de insulina materna.

b) Elementos sugerentes del examen fisico (Tabla 2)

Es importante buscar la presencia de obesidad de dis-
tribucion androide, con cintura mayor de 89 cm en la mujer
102 cm en el hombre, (ATP Ill —Adult Treatment Panel), de
acantosis nigricans, y de papilomas del cuello y axilas (acro-
cordon); el fenomeno de la acantosis puede comprometer
también la nuca, los codos, las rodillas y los pliegues corpo-
rales (p.e., inguino-crural, que se confunde con residuos de
micosis) y las cicatrices. En portadoras de SOP en EE.UU,,
especialmente en los frios Estados del norte, virtualmente
todas son obesas de importante magnitud. Por contraste, en
paises con menor sobrecarga calérica y mayor actividad fisica
obligada, la proporcion de obesidad entre las pacientes pue-
de ser mucho menor. En mujeres mas jovenes es importante
buscar la presencia de un desarrollo menor del cuadrante
superior externo de las mamas —por poca exposicion a pro-
gesterona— lo que da una apariencia de mama central, de as-
pecto inmaduro. La progesterona es responsable del depésito
graso en muslos, gluteos y cuadrantes superiores externos de
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la mama. Cuando no esta presente, la grasa se deposita por
defecto en la mitad superior del cuerpo (abdomen, dorso,
cuello). EI ATP Ill sugiere también la presencia de resistencia
insulinica cuando los niveles de presion arterial son iguales o
mayores de 130/85 mmHg.

c) Elementos sugerentes de laboratorio (Tabla 3)

Recientemente el ATP |l ha sugerido que la presencia de
sindrome metabdlico (usado como sinénimo de resistencia
insulinica) es probable cuando la glicemia es igual o mayor de
10 mg/dL, los niveles de triglicéridos son mayores de 150
mg/dL y los de colesterol de HDL menores de 50 mg/dL en
mujeres (o de 40 mg/dL en hombres). Se requiere — incluyen-
do la cintura escasa y la presién mayor o igual a 130/85 mm
Hg— de tres elementos positivos de los cinco mencionados
para plantear el diagnostico.

Mas especificamente, se puede estudiar la presencia y la
magnitud de una posible resistencia insulinica en condiciones
de ayunas recurriendo a la medicién de glicemia, insulinemia
y triglicéridos. Estos tres parametros permiten determinar
variados estimados de su presencia y magnitud: HOMARI,
HOMA-%8, QUICKI y Consumo de Glucosa esperado en un

Clamp Euglicémico Hiperinsulinémico.

Estimaciones de la sensibilidad insulinica
en ayunas (Tabla 3)

La mas antigua es el HOMA (Homeostasis Model As-
sessment), que data de 198513 y que permite estimar el
grado de resistencia insulinica y la funcién de la célula beta
pancredtica a partir de la glicemia y la insulinemia de ayunas
con sencillas férmulas. Obviamente, se necesita de un ensayo
de insulina confiable, lo cual es infrecuente en la clinica diaria.



En estas condiciones se calcula el indice HOMA-RI. Matema-
ticamente el HOMA-RI es igual al producto de la glicemia
en mg/dL y de la insulinemia en pUl/mL, dividido por 405.
Los valores normales oscilan alrededor de la unidad y los
sujetos insulino-resistentes exhiben valores mayores de 2,6.
Para ver lo facil que es caer en valores propios de resistencia
insulinica, veremos el caso de una paciente con una glicemia
de 108 mg/dL y una insulinemia de 13 pUl/mL, lo que da un
HOMA-IR de 3,47.

El HOMA-%B es algo mas complejo de calcular, siendo
igual a: (360 * insulina pU/mL) / (glucosa mg/dL — 63). En el
caso descrito el HOMA-%B es igual a 104%. La técnica ha
soportado el paso del tiempo y es sorprendente que siendo
tan simple, permita una estimacion razonable de la presencia
y magnitud de la resistencia insulinica, asi como de la funcién
beta insular. Tiene un coeficiente de variacién alto y debe ha-
cerse conociendo el ensayo de insulina usado y ojala, prome-
diando unos tres valores, o por ultimo pidiendo que se mida
la glicemia y la insulina en un pool de tres sueros tomados a
intervalos de 10 minutos.

Mayor capacidad de discriminacion entre subgrupos de
pacientes que el HOMA-RI, tiene aparentemente el QUIC-
Kl, un algoritmo recientemente propuesto por un grupo
del NIH12, que usa las mismas mediciones basicas. En este
caso, el valor estimado se obtiene del reciproco de la suma
de los logaritmos base 10 de la glicemia (en mg/dL) y de la
insulinemia (en pU/mL, respectivamente). Asi, un sujeto con
una glicemia de 100 mg/dL (logl0=2) y una insulinemia de
[0 pU/mL (logl0=1), obtiene un QUICKI igual a 1/(2+1) =
[/3 =0,333. Los valores normales serian de 0,357 a 0,375y,
a diferencia del HOMA-RI, los valores del estimado en los
resistentes a la insulina son los mas bajos. La relacion entre el

QUICKI y el HOMA-RI no es lineal sino hiperbdlica: QUICKI
=0,395-0,15 * logl0 HOMA (r=-0,982). Un HOMA-RI de
2,6 equivale aproximadamente a un QUICKI de 0,3327. Un
sujeto obeso con un QUICKI menor de 0,3220 (equivalente
a un HOMA-RI de 3,07) tiene un RR de diabetes mellitus tipo
2 de 7,8 comparado con sujetos obesos con un QUICKI
mayor de 0,340419.

El tercer algoritmo se refiere al publicado por un grupo
neozelandés | 5. Estos investigadores estudiaron como prede-
cir el consumo de glucosa durante un clamp euglicémico hi-
perinsulinémico (el estandar aureo de la medicion de la sen-
sibilidad insulinica) efectuado dicho estudio en 178 sujetos
normoglicémicos, con IMCs de 18,4 a 50,6 Kg/m2.

Se estudid qué factores se correlacionaban mas estre-
chamente con el consumo de glucosa por minuto por kg.
de masa magra, corregido por la insulinemia obtenida en la
ultima fase del clamp euglicémico (Mffm). De todos los fac-
tores posibles con transformacién logaritmica, la insulinemia
en ayunas Yy los triglicéridos en ayunas, tenian las mejores
correlaciones positivas con el logaritmo de Mffm. La mejor
ecuacién de prediccion fue:

Mffm = Exp (2,63 — 0,28*Ln (Insulina pU/mL) — 0,3 1*Ln
(Triglicéridos mmol/L)).

El cuartil con mas bajo Mffm entre los sujetos no obesos,
tenia valores menores de 6,3 mg/kg/min/pUl/mL de insulina.
Veamos qué sucede con una paciente que se presenta con
valores, considerados por una buena parte de los clinicos,
como “normales”. Con una insulinemia de 13 yU/mL y unos
triglicéridos de 180 mg/dL, el Mffm estimado es de 5,43 —
por debajo del valor critico de 6,3.

Tahla 3. Elementos de laboratorio sugerentes de resistencia insulinica
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La sobrecarga oral de glucosa (Tabla 3)

Para estudiar la presencia de resistencia insulinica, la ma-
yor parte de los clinicos usan simplemente esta prueba, con
75 g de sobrecarga, con la medicién simultanea de insulina.

En sujetos jovenes normales, sin parientes diabéticos tipo
2 y con curva de tolerancia a la glucosa normal, se observan
insulinemias basales de hasta 12,5 pU/mL, insulinemias hasta
los 90 minutos de la prueba son inferiores a 100 yU/mL y a
los 120 minutos, de hasta 55 yU/ml. En una paciente con una
funcion B insular normal, el maximo de insulinemia se ve den-
tro de la primera hora de la prueba; el atraso del pico maxi-
mo de la insulina es caracteristico del compromiso creciente
de la célula B. En pacientes con tolerancia normal a la glucosa,
los niveles elevados de insulina durante la sobrecarga, en las
mejores condiciones, reflejan imperfectamente la magnitud
de su resistencia insulinica; cuando ya existe intolerancia a
la glucosa (glicemia a las 2 horas de la prueba entre 140 y
200 mg/dl) las insulinemias pierden su valor —ya que se re-
ducen— porque hay una moderada falla B insular agregada y
obviamente, con diabetes severa, la norma es una descarga
insulinica pobre en presencia de una importante resistencia
insulinica.

El clinico debe recordar que la tolerancia a la glucosa
depende de 3 factores: sensibilidad a la insulina, efectividad
de la glucosa y secrecion insulinica; en consecuencia, las insu-
linemias son invalidas como reflejo de la resistencia insulinica
cuando ya hay falla B insular inicial (de intolerancia a la gluco-
sa en adelante). La disfuncion B insular tipica de la resistencia
insulinica se caracteriza por niveles de insulina basal elevados
y respuesta retrasada y exagerada en términos de secrecion
insulinica durante la sobrecarga glucidica.

Un algoritmo de estimacion de resistencia insulinica,
desarrollado por Matsuda y DeFronzol4, trata de tomar en
cuenta la resistencia insulinica a nivel muscular (insulinemias
y glicemias durante la sobrecarga glucidica) ademas de la re-
sistencia insulinica a nivel hepatico, reflejada por los niveles
de glicemia e insulinemia en ayunas. Se obtiene un indice de
sensibilidad insulinica compuesto,—ISI Composite— que varia
entre 0 y 12. El 25% mas resistente a la insulina exhibe va-
lores entre 0 y 3. Se calcula dividiendo el nimero arbitrario
de 10.000 por la raiz cuadrada del producto de la glicemia y
la insulinemia en ayunas, por el producto de los promedios
de ambos parametros durante la sobrecarga (30-60-90 y 120
minutos). La férmula usada es la siguiente:

ISI = 10.000/v(GO*10) *((G30+G60+ G0+ G 120)/4))*((l
30+160+190+1120)/4)).

Veremos un ejemplo real en 2 hermanas gemelas idénti-
cas, portadoras de SOP y delgadas, de quienes no se sospecho
por dos afos la presencia de resistencia insulinica, en virtud
de la ausencia de obesidad. En uno de los casos se registraron
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los siguientes valores: glicemias: 83-126-125-119-104 mg/dL
(0-30-60-90 y 120 min) e insulinemias: 8,7-73,3-196-315-274
pU/mL (0-30-60-90 y 120 min), lo que dio un ISI Composite
anormal, de 2,33 (valores normales, superiores a 3). Este caso
tiene valores normales de HOMA-IR (1,8) y de HOMA-%B
(156,6). Esto ilustra lo dificil que puede ser pesquisar el fe-
némeno en una paciente delgada, en quien hay una resisten-
cia insulinica hepatica inferior a la correspondiente a nivel
muscular. Esto hace que en ayunas, los valores de glicemia e
insulina se vean normales y que el trastorno sélo se revele
después de la sobrecarga glucidica, cuando el musculo exhibe
su menor sensibilidad a la insulina.

Seccion utilidades de la pagina Web
de SOCHICLIM

La seccion utilidades del sitio Web de la Sociedad Chi-
lena de Climaterio SOCHICLIM ( http://www.climaterio.cl/
utilidades/ ) permite resolver todos los algoritmos revisados
sin ninguna dificultad para el uso clinico diario.

En un primer programa, denominado Resistencia Insuli-
nica, se le pide al clinico aportar los valores de glicemia, in-
sulinemia y de triglicéridos en ayunas de 12 horas o mas. Al
oprimir Calcular aparecen los valores de HOMA-RI, HOMA-
%8B, QUICKI y Consumo de Glucosa esperado en un Clamp
Euglicémico Hiperinsulinémico. Si no dispone del valor de
triglicéridos no se calculara el dltimo estimado, pero si los
anteriores. En un segundo programa, denominado ISI Com-
posite, se le pide aportar los valores de glicemia y de insuli-
nemias de una curva de tolerancia a la glucosa (0-30-60-90
y 120 minutos). Al apretar Calcular, aparece el valor del IS
Comeposite. Los valores normales son cifras mayores de tres.
Es critico entender que todos los estimados son invalidos
si la insulinemia es poco confiable, lo que es desafortunada-
mente muy frecuente en la actualidad. De este modo, si se
va a medir este parametro, el médico debe tener buenas ra-
zones para apoyarse en sus resultados. Todos los programas
mencionados pueden facilmente almacenarse en una agenda
digital personal.

Conclusiones

El SOP es una condiciéon muy prevalente en mujeres en
edad reproductiva con alto riesgo de diabetes gestacional
y diabetes tipo 2, dada la alta frecuencia de asociacion con
resistencia insulinica. Sin embargo, la resistencia insulinica
no estaria presente entre un 30 a 40% de las pacientes, las
cuales no deben ser sometidas a tratamiento con insulino-
sensibilizadores, inttiles en este contexto. Por el contrario, las
pacientes portadoras de resistencia insulinica seran las mas
beneficiadas del uso de terapia con insulino-sensibilizadores,
por lo cual el clinico debe aprender como diferenciar estas
pacientes. El diagnostico de SOP es burdamente abusado
en el mundo entero y es erréneo asumir que la resistencia
insulinica esta omnipresente en el sindrome. Finalmente, es



importante recordar que el uso de la pildora anticonceptiva,
un tratamiento clasico del sindrome de ovario poliquistico,
puede deteriorar la sensibilidad insulinica y agravar una re-
sistencia pre-existente, por lo cual su uso en portadoras de
SOP y resistencia insulinica ha sido puesto en cuestion re-
cientemente6.

Hiperplasia suprarrenal congénita no clasica, hiperprola-
ctinemia, acromegalia, disfuncion tiroidea, tumores androgé-
nicos
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