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INTRODUCCION

La presente investigacion aborda dos condicionantes de la salud humana, la primera de
estas es el sindrome de ovario poliquistico, seguido por la obesidad con la que guarda cierta
relacion segun estudios previos. El sindrome de ovario poliquistico SOP, también conocido
como sindrome de poliquistosis ovarica es la endocrinopatia asociada a la reproduccion mas
frecuente en mujeres de edad reproductiva. No obstante, sus efectos van mas alla de los

reproductivos (Wilson, 2014).

Si bien el sindrome de ovario poliquistico es una patologia de alto impacto en la salud
femenina, con repercusiones en la fertilidad, la estética y en algunos casos en la salud mental
de las pacientes, es su combinacion con otras enfermedades cronicas no transmisibles, como
la obesidad y la diabetes mellitus, lo que vuelve a dicho sindrome méas complejo y

desfavorece a mediano y largo plazo el estado de salud de dichas pacientes.

Por su parte, la obesidad es una enfermedad cronica multifactorial en la que se
encuentran involucrados aspectos genéticos, ambientales y conductuales de quien la presenta,
cuyo principal signo es el acrecentamiento y posterior acumulacion de grasa en el tejido

adiposo (Campos, Cuevas, Mendoza y Barquera, 2020).

Por si misma es determinante para el desarrollo de enfermedades crénicas
degenerativas, en la actualidad es de los principales problemas en materia de salud publica
en paises desarrollados y en vias de desarrollo. En 2022, 2500 millones de adultos de 18 afios
en adelante vivian con sobrepeso, de los cuales 890 millones eran obesos, un 44% del total

correspondiente a mujeres de acuerdo con la Organizacion mundial de la salud.



El panorama nacional no es muy distinto, el mayor grupo de edad con prevalencia de
obesidad es de los adultos de los 30 a 59 afios, 35% de los hombres la padecen, mientras que,
en las mujeres, en quienes se centra esta investigacion, el porcentaje es del 46% segun cifras

reportadas por el INEGI a propdsito del dia mundial de la obesidad del afio 2020.

Teniendo en cuenta que el origen de la obesidad es multifactorial y entre uno de los
multiples factores que la favorecen se encuentran los desdrdenes endocrinos, resulta

Ilamativo que la obesidad sea mas prevalente entre el sexo femenino respecto al masculino.

Con base en lo anterior, la relacion entre sindrome de ovario poliquistico y obesidad
merece un andlisis que resulte favorable para proximas investigaciones e intervenciones,
principalmente aquellas realizadas desde el area de la nutricion. Otras patologias, por si
mismas como la diabetes mellitus, la hipertension o la propia obesidad, ya han sido abordadas
en maultiples ocasiones, sin embargo, padecimientos propios de la mujer como el sindrome
de ovario poliquistico no suelen ser trabajados por los nutridlogos, debido al poco trabajo

conjunto realizado entre ginecélogos y nutriélogos.

Dicha investigacion describe la situacion nutricional de pacientes con y sin sindrome de ovario
poliquistico que asisten a consulta ginecoldgica particular en el municipio de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas,
esto en principio centra Unicamente la atencion en mujeres de edad reproductiva de esta ciudad, sin
embargo es un hecho que los casos estudiados brindan un panorama de los casos existentes en la ciudad,
en la que el sindrome de ovario poliquistico juega un papel en el porcentaje de grasa corporal de aquellas

muijeres que lo padecen, en comparacion a quienes no padecen de dicho sindrome.



JUSTIFICACION

El sindrome de ovario poliquistico es una alteracién endocrina y metabdlica cuyos
efectos trascienden la reproduccion y que en cierta medida van mas alla de la esfera bioldgica

de quien lo padece, razén por la cual debe ser tratado de manera interdisciplinaria.

En lo que respecta a la nutricidn, lo esencial es centrarse en aminorar el riesgo de
complicaciones a largo plazo, a las que se encuentran mayormente predispuestas quienes
cuentan con un diagnostico previo y al mismo tiempo viven con obesidad u otras

comorbilidades, puesto que su prondstico de salud es menos favorecedor al mediano plazo.

Por su caracter heterogéneo, resulta dificil definir su etiologia, por lo que, como en la
mayoria de los casos similares, se considera un padecimiento de origen multifactorial, con
una prevalencia mundial que va desde 6 hasta 15% en funcion de los criterios empleados

para su diagnostico (Ortiz, Luque, y Escobar, 2018).

De acuerdo con estudios de la Gltima década, el 50% de las mujeres con SOP presentan
resistencia a la insulina, mientras que el 40% de las diagnosticadas presentan algun grado de

sobrepeso u obesidad (Wilson, 2014).

Segun la ENSANUT 2018, el 21% de la poblacion femenina encuestada de 20 afios en
adelante, habia presentado algin grado de dislipidemia, sin embargo, esto también representa
un aumento respecto al afio 2012, en el cual el porcentaje era de 14.1%. Del mismo modo, la
edicion 2018 de la ENSANUT revela que el 36.6 % de las mujeres presentan sobrepeso y

40.2% obesidad.
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Como se ha documentado en el marco teoérico y es descrito en diversas investigaciones,
no se pueden aislar la obesidad y las dislipidemias de otras posibles patologias, que en casos

como el del SOP, actuarian sinérgicamente deteriorando de las pacientes.

Centrarse en las consecuencias del SOP a largo plazo, por ejemplo; infertilidad e
hirsutismo, resulta benéfico de cara al estado emocional de las pacientes y las repercusiones
que esto pueda tener en su proceso de alimentacién y nutricion, sin embargo, esta no es la
finalidad de la presente investigacion.

Por otra parte, si consideramos la Diabetes mellitus como la principal consecuencia del
SOP, el panorama de accidn del nutriélogo se vuelve méas amplio, sin embargo, es imperante
recordar la importancia del trabajo de mdaltiples disciplinas en salud de cara al tratamiento de
estos padecimientos.

Estudios revelan que al comparar mujeres con SOP, con controles de la misma edad e
indice de masa corporal, hay diferenciacion de resultados en pruebas bioguimicas de ambos
grupos, las mujeres con diagnostico de SOP presentan mayores grados de dislipidemias y

una sensibilidad a la insulina menor a las mujeres del grupo control (Ortiz et al, 2018).

En cuanto a la trascendencia de la presente investigacion, cabe sefialar que su
importancia radica mas que nada en la identificacion de factores de importancia bioguimica
y clinica con potencial para el desarrollo de herramientas de educacion alimentaria-
nutricional personalizadas, con la finalidad de orientar con mayor precisién a la poblacion de
estudio. Es decir, su trascendencia radica en el uso que se les dé a los datos, luego de su

obtencion y comparacion.



1

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sindrome de ovario poliquistico, también llamado Poliquistosis ovarica, es la
endocrinopatia asociada a la reproduccion mas frecuente en mujeres en edad reproductiva y
aquella con mayor impacto en el estado metabolico de quienes la padecen. Su prevalencia y
efectos sobre el metabolismo son los que vuelven al SOP un padecimiento relevante, no solo

en el &mbito médico, sino también en el area de la nutricion.

En principio el sindrome de ovario poliquistico era Unicamente considerado un
padecimiento de indole ginecoldgico, no obstante estudios recientes revelan una estrecha
relacion entre el mismo y la obesidad, lo que hace cobrar mayor relevancia el estudio de este

desde otras areas de la salud como la endocrinologia, la genética y la nutricion.

La fisiopatologia del SOP consiste en una retroalimentacion que generalmente incluye
a la obesidad, al mismo tiempo que acelera sus efectos perjudiciales. Por lo cual la presencia
de sindrome de ovario poliquistico es un indicador de “riesgo aumentado™ para la aparicion
de Diabetes mellitus, Riesgo cardio metabolico y Neoplasias a mediano y largo plazo. Dichas
problematicas de salud publica engloban las principales causas de morbimortalidad a nivel

estatal y nacional.

Las recomendaciones dietéticas encaminadas a mantener el normo peso o reducir el
exceso de peso en estas pacientes, representan el tratamiento de primera linea en estos casos,
con la finalidad de mejorar la distribucion corporal de grasa, el exceso androgénico y la
resistencia a la insulina (Ortiz et al, 2018). No hay que perder de vista que el éxito del
tratamiento requiere del diagnostico médico y el trabajo conjunto entre disciplinas para cada

caso particular.
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OBJETIVOS

General

Comparar el estado nutricional actual de mujeres con y sin diagnostico de sindrome de
ovario poliquistico, de un consultorio ginecoldgico particular en el municipio de Tuxtla

Gutiérrez, por medio de la composicion corporal.

Especificos

Determinar el estado nutricio de la poblacion de estudio, a partir del indice de masa
corporal y porcentaje de grasa, calculado a través de formulas establecidas en la literatura

médica.

Identificar posibles alteraciones del estado nutricional en los grupos de estudio, e

ilustrar los resultados obtenidos.
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MARCO TEORICO

Sindrome de ovario poliquistico

Se trata de un estado endocrino-metabdlico caracterizado por la presencia en distintos
grados, de hiperandrogenismo, disfuncion ovulatoria y una morfologia ovérica caracteristica,
misma de la que recibe su nombre. Esta alteracion resulta la mas frecuente en mujeres de
edad reproductiva.

Ademas de impactar en la funcidén reproductiva, repercute la estética y como
consecuencia en la autoestima de quien lo presenta, suele ir acompafiado marcadores de
riesgo cardiovascular como dislipidemia y alteraciones del metabolismo de los glucidos
como intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2 (Calaf y Polo, 2022).

Diagnostico.

La anamnesis para el diagnostico del sindrome de ovario poliquistico debe identificar
el inicio y la duracion de los sintomas (alteraciones menstruales e hiperandrogenismo). La
exploracion debe incluir el peso, la talla y el indice de masa corporal del paciente. Es
indispensable detectar la presencia de acantosis nigricans en zonas de interés (Calaf y Polo,

2022).

Amenorrea.

Se trata de la ausencia de sangrado menstrual y no es como tal una entidad etioldgica
sino una manifestacion o signo de una patologia subyacente. Existen también periodos de
amenorrea fisioldgica, por ejemplo; durante la infancia, periodo en el que el eje hipotdlamo-

hipdfisis-ovario se encuentra inactivo, durante el embarazo y en la menopausia.
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La amenorrea patologica se puede clasificar en:

e Primaria: Ausencia de menstruacion a los 18 afios en presencia de otras caracteristicas
sexuales secundarias, como crecimiento de glandulas mamarias y vello pubico. O a
los 16 afios en ausencia de los rasgos sexuales secundarios.

e Secundaria: Desaparicion de la menstruacion en un periodo superior a 3 meses en

mujeres con ciclos menstruales previos.

El sangrado menstrual infrecuente se define como la presencia de dos 0 menos menstruaciones
en 3 meses. También existen las alteraciones del ritmo menstrual, en donde los ciclos tienen una
duracién superior a 45 dias e inferior a 3 meses y cuya causa mas frecuente es; en adolescentes la
inmadurez del eje hipotalamo-hipofisis-ovario, mientras que, en las mujeres adultas, la entidad causal

méas comun es el sindrome de ovario poliquistico (Iniesta y Snchez, 2022).

Hiperandrogenismo.

La manifestacion mas frecuente del exceso androgeénico es el hirsutismo, es decir un
crecimiento mayor al esperado de vello terminal en zonas dependientes de andrégenos. El
método mas frecuente para dicha valoracion es la escala de Ferriman-Gallwey modificada.
Otras manifestaciones de hiperandrogenismo son la persistencia de acné o la alopecia de

patrén androgénico.

Manifestaciones clinicas de hiperandrogenismo grave, con una des-feminizacion o
inicio brusco de la virilizacion fuera de la adolescencia o en ausencia de un incremento de
peso no son habituales en el SOP y se debe sospechar de un exceso androgénico de origen

tumoral (Ortiz, Luque, y Escobar, 2018).
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Sumado al diagndstico de hiperandrogenismo, el diagnostico debe incluir la presencia
de hiperandrogenemia (el exceso de andrdgenos en sangre), cuyo parametro mas util para
definir es la presencia de concentraciones de testosterona libre elevadas, de acuerdo con el
limite normativo local empleado. Una alternativa a dicho analisis es el calculo de testosterona
libre a partir de las concentraciones de testosterona total y de globulina transportadora de

hormonas sexuales (SHBG).

La disfuncion ovulatoria, generalmente se presenta tras la menarquiay se traduce como
oligomenorrea o (amenorrea secundaria) con ciclos menstruales de duracién mayor a 35 dias,
en al menos 6 ciclos al afio, 0 menos de 8 sangrados en un afio, de igual forma se puede
presentar como amenorrea, es decir la ausencia de menstruacion durante un periodo de 90

dias en ausencia de gestacion (Ortiz et al, 2018).

De igual forma, el diagnostico requiere la ecografia, para diagnosticar la morfologia
ovarica poliquistica MOP, se requiere del recuento de foliculos antrales entre 2 y 9 mm de

diametro y el volumen ovarico en una ecografia preferentemente transvaginal.

Debido al riesgo cardio metabdlico asociado al SOP 'y la obesidad, es necesaria la realizacion de
una valoracion clinica y antropométrica en cada visita medica, con la que se puedan evidenciar
manifestaciones propias de la resistencia a la insulina y el sindrome metabdlico. De la misma manera
que se debe descartar el sindrome de Cushing o disfuncién tiroidea, debido al caracter endocrinolégico
de estos padecimientos y su relacién con la obesidad y el sindrome metab6lico. Una vez se tenga el
diagnéstico inicial, se requiere de un perfil bioquimico que incluya el perfil hepético y lipidico (Ortiz et

al, 2018).
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Procesos fisiopatoldgicos.

El SOP estd caracterizado por el desequilibrio de los mecanismos regulatorios del eje

reproductivo, debido a una o0 mas de las siguientes determinantes:

Biosintesis anormal de esteroides en las células del foliculo.

Desregulacion de la secrecion central de gonadotropinas.

Anomalias en la secrecién de insulina y la eficiencia de su receptor.

Los Efectos de la grasa corporal sobre la produccién no glandular de estrogenos y proteina

transportadora de esteroides sexuales (SHBG).
A nivel central; El exceso de adipocinas genera una pulsatilidad de hormona
generadora de gonadotropinas (GnRH) andémala caracterizada por pulsos frecuentes. Esta
modificacién es mediada por el sistema GABAJ/kisspeptina. Los niveles elevados de
estrogenos modulan la célula gonadotropa para sintetizar predominantemente hormona
luteinizante (LH) con respecto a hormona foliculo estimulante (FSH). Los niveles altos de
LH estimulan las células de la teca ovéarica para producir andrégenos que, debido a la baja

presencia de células de la granulosa, tienen un porcentaje bajo de conversidn en estrogenos.

A nivel ovarico; Tanto los andrégenos como la disfuncionalidad de la hormona
antimulleriana, alteran el desarrollo folicular, con presencia de numerosas estructuras
foliculares menores a 10 mm. Al mismo tiempo, la teca que se encuentra estimulada
sinérgicamente por la LH, la insulina y los factores de crecimiento similares a la insulina
(IGF), se hipertrofia y ocupa la parte central del ovario que adquiere la morfologia tipica que

dio su nombre al sindrome (Calaf y Polo, 2022).
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La secrecion hepatica de globulina liberadora de hormonas sexuales (SHBG) esta
inversamente relacionada con la masa adiposa, los niveles elevados de andrégenos y la

hiperinsulinemia.

Por tanto, en las mujeres con obesidad, hiperandrogenismo e hiperinsulinemia las
concentraciones circulantes de SHBG seran bajas. Al mismo tiempo, la abundancia de
aromatasa en el tejido adiposo favorece la conversion de andrégenos a estrégenos. Ello
redunda en mayor cantidad de esteroides biodisponibles, mayor desregulacion hipotalamica-

hipofisaria y mayor riesgo de enfermedades estrégeno/andrégeno dependientes.

Disfuncion del metabolismo de la glucosa; La ineficacia del receptor de insulina incrementa los
niveles de glucosa, que a su vez requeriran un incremento de la secrecion pancreética de insulina. La
hiperinsulinemia potencia la accion de LH en la teca. Por ello las mujeres con resistencia a la insulina
tienen niveles mas altos de andrdgenos y manifestaciones cutdneas mas graves (Calaf y Polo, 2022).

Principios fisiologicos del sistema endocrino

El ser humano, en su naturaleza de organismo pluricelular, ha desarrollado dos grandes sistemas
para la comunicacion y coordinacion de sus funciones corporales; uno es el sistema nervioso y todas
sus subdivisiones y otro es el sistema endocrino. Este ultimo, se encarga de la integracion de las
funciones de los 6rganos mediante biomoléculas secretadas por los tejidos endocrinos o glandulas
(Barret, 2022).

Estas biomoléculas llamadas hormonas, son transportadas a través de la sangre hacia tejidos
diana, que los reconoceran por medio de receptores especificos de alta afinidad, ““solo aquellas células
que tienen receptores especificos para una hormona dada responderan a su presencia, aunque
practicamente todas las células del organismo puedan estar expuestas a ella” (Voet, Voet y Pratt,

2015).
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Cuando una hormona es reconocida por su tejido o tejidos diana ejerce su accion bioldgica a
nivel celular por medio de un proceso conocido como transduccion de sefiales, cuyo tiempo de
respuesta es variable en funcién de la hormona y el tejido diana. Algunas respuestas se dan en segundos,
mientras que otras requieren de dias u horas.

La sefializacion endocrina, puede tener lugar mediante las vias endocrina, paracrina y
autocrina. En la sefializacion endocrina clasica, una hormona recorre una gran distancia para
llevar una sefial desde la glandula o tejido secretor hasta el tejido diana. La sefializacion
paracrina es aquella en la que el tejido o glandula secretora produce una hormona que es
liberada al espacio extracelular, para regular células cercanas sin necesidad de pasar a la

circulacion sistémica.

PARACRINA
Y AUTOCRINA ENDOCRINA

Por difusién en Por circulacién en los
el liquido intersticial | liquidos corporales

Figura 1. Sefializacion hormonal.

Por ltimo, las hormonas también pueden unirse a receptores situados en la superficie
o0 en el interior de la misma célula que secreta la hormona, modulando el funcionamiento de
la propia celula secretora. Esta accion se denomina regulacion autocrina.

La clave del sistema endocrino y sus procesos de retroalimentacion dependen de su
capacidad para detectar cudndo aumentar o reducir su actividad. Las células secretoras de
hormonas funcionan como un “sensor” que controla constantemente la concentracion

circulante de alguna variable regulada.
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Esta variable puede ser un factor metabolico, por ejemplo; la concentracion de glucosa,
o0 la actividad de otra hormona. Cuando la glandula endocrina detecta un cambio en la
concentracion (mayor o menor cantidad) de la variable regulada en sangre, responde
reduciendo (o incrementando) el ritmo de secrecion hormonal.

Esta respuesta afecta el comportamiento metabdlico o secretor del tejido diana que
puede o bien transmitir una sefial de vuelta a la célula sensora o estimular a otra célula para
que acabe indicando a la célula sensora si el cambio de la funcion glandular es eficaz (Barrett,

2022).

Hipdfisis.

Localizada en la base del encéfalo, justo por debajo del hipotalamo, la hipofisis se
compone de un lobulo anterior y uno posterior. Gracias a sus conexiones vasculares y
nerviosas, la hipofisis comunica e integra mecanismos homeostaticos neurales y endocrinos.

En su regidn posterior recibe sangre arterial, mientras que en su porcion anterior solo
recibe sangre portal venosa a través de la eminencia media. El sistema portal hipofisario tiene
especial importancia en el transporte de neuropéptidos desde el hipotalamo y el tallo
hipofisario hasta la hipdfisis anterior.

El tejido glandular de la hipofisis anterior sintetiza y secreta seis “hormonas
peptidicas”: Hormona del crecimiento (GH), Tirotropina (TSH), Hormona
adrenocorticétropa (ACTH), Hormona luteinizante (LH), Hormona Foliculoestimulante
(FSH) y Prolactina (PRL). La secrecion de estas hormonas esta controlada por hormonas
liberadoras hipotalamicas que se originan en la porcion paraventricular del hipotdlamo

(Barret, 2022).
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Figura 2. Hipdfisis.
Hormonas esteroideas.

Las denominadas hormonas esteroideas comparten un parentesco bioguimico: todas se
sintetizan a partir del colesterol. Solo hay dos tejidos en el cuerpo que posean mecanismos
enzimaticos para sintetizar hormonas activas a base del colesterol. La corteza suprarrenal que
fabrica el cortisol (el principal glucocorticoide), la aldosterona (el principal
mineralocorticoide) y andrégenos. Las gdnadas producen testosterona en los testiculos o
estrégenos y progesterona en el caso de los ovarios. En cada caso, la produccion de hormonas
esteroideas es regulada por hormonas tréficas liberadas desde la hipdfisis.

Las células que producen hormonas esteroideas pueden utilizar como sustrato para la sintesis el
colesterol que circula en la sangre unido a lipoproteinas de baja densidad LDL., Low Density Lipoprotein

o de forma alternativa dichas células pueden sintetizar colesterol de novo a partir del acetato.
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La célula puede absorber las moléculas de LDL si se unen a un receptor en su
superficie, este nlcleo de colesterol libre ya sea que provenga de dicha absorcion o de sintesis
propia, es sometido a una serie de reacciones que culminan con la formacion de

pregnenolona, el precursor comun de todas las hormonas esteroideas (Barrett, 2022).

_—Quilomicrones remanentes
09" de la dieta
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plasmatica

Clatrina

Receptor
de LDL
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Colesteril ésteres y triglicéridos —\!
Proteina Apo B-100 =

Figura 3. Captacion de colesterol y sintesis hormonal esteroidea.
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El pancreas.
El péancreas contiene dos tipos de tejido glandular, primero llamado exocrino, que secreta
enzimas digestivas a la luz intestinal que viajan desde el conducto Wirsung, hasta la ampolla de Vater

situada en el duodeno. (Barrett, Barman, Boitano y Brooks, 2016).

Conducto pancreético
accesorio (de Santorini)

Ampolla accesoria

" MConducto pancreatico
principal (de Wirsung)

Ampolla de Vater

Figura 4. anatomia del pancreas.
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El segundo, se compone de tejido glandular endocrino, los componentes de este tejido
glandular son llamados Islotes de Langerhans y corresponden tan solo al 2% del total del
pancreas. El pancreas humano normalmente contiene unos 500,000 islotes aproximadamente,
a su vez estos se componen de por lo menos cuatro tipos de células, entre estas destacan las

células ay las células b.

Las células b secretan insulina, proinsulina, péptido C y una proteina descrita
recientemente, la amilina. Las células b son el tipo mas comdn de célula en los islotes, se
distribuyen por todo el islote, aunque son mas abundantes en el centro, las células a secretan
glucagén, las células F, otro grupo menor de células, secretan polipéptido pancreético,

mientras que las células G por su parte, secretan somatostatina.

Debido a su actividad bioldgica, los islotes se encuentran altamente vascularizados, su
flujo sanguineo por gramo de tejido es cinco veces mas que el del miocardio, y recibe

inervacion tanto simpatica como parasimpatica (Barrett, 2022).
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Figura 5. Células pancreéticas.
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Insulina y glucagon.

Fue descubierta en el afio 1921-1922, por Frederick Banting, Charles Best y John
Macleod, sin embargo, no fue hasta 1979 que adquirié importancia nuevamente, por ser la
primera proteina humana recombinante elaborada y comercializada. Fisioldgicamente se
sintetiza en el Reticulo endoplasmaético rugoso RER, de las células B pancreéticas a partir de
su precursor llamado preproinsulina y se almacena al interior de vesiculas secretoras del
Aparato de Golgi para su posterior secrecion a los capilares pancreaticos que irrigan los

islotes de Langerhans (Dominiczak, 2019).

La insulina es uno de los componentes primordiales del metabolismo energético del

cuerpo, en fases de ayuno o posterior a la ingesta.

Cuando un individuo est& en ayunas, las células B secretan menos insulina, al disminuir
los niveles de insulina se movilizan los lipidos del tejido adiposo y en algunos casos, los
aminoécidos de los depdsitos musculares y otros tejidos. Estos lipidos proporcionan
combustible para la oxidacion y sirven de precursores para la cetogénesis y gluconeogénesis.
Durante la ingesta la secrecion de insulina se ve aumentada, lo que reduce la actividad de los
depdsitos enddgenos de energia y estimula la asimilacion de hidratos de carbono y lipidos

por parte de los tejidos diana (Barrett, 2022).

Por otra parte, el Glucagon es una hormona sintetizada en las células a de los Islotes de
Langerhans, se piensa que la ingesta de proteinas constituye el mayor estimulo fisioldgico
para la secrecion de glucagon. Su principal tejido diana es el higado, al igual que la insulina,
el glucagon es secretado a la circulacion portal, por lo que su localizacion anatémica es
favorable para regular el metabolismo hepatico. Se puede decir que la funcién del glucagén

en el metabolismo hepético es antagdnica a la de la insulina (Barrett, 2022).
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Tejido adiposo.

Se trata de un tejido conjuntivo especial con predominio de células adiposas
Adipocitos, dichas células fungen como el mayor deposito corporal de energia en forma de
Triacilglicéridos, las células hepéticas y musculares también cuentan con reservorios de
energia, sin embargo, se trata de depdsitos de glucogeno, mismos que son menos NUMerosos
y eficientes en términos moleculares para reservar la energia en comparacion a los lipidos
adiposos. Ademas de su papel en el metabolismo energético y como aislante térmico-
protector de tejidos u drganos, el tejido adiposo tiene actividades secretoras de indole
endocrina, puesto que algunas sustancias sintetizadas por el mismo actian como hormonas

con un papel en el metabolismo energético. (Junqueira y Carneiro, 2022).

Actualmente se clasifica el tejido adiposo segun el tipo de adipocito que lo conforma,
estan el tejido adiposo blanco, que forma al tejido adiposo blanco o Unilocular, y los
adipocitos pardos que forman el tejido adiposo del mismo nombre, también llamado

Multilocular. Se suman los adipocitos beige y las células perivasculares.

Cada adipocito segun su tipo cumple funciones diferentes. El tejido adiposo unilocular
es una reserva de energia de largo plazo y se considera un tejido endocrino, mientras que el

tejido adiposo multilocular participa principalmente en la termogeénesis (Pichardo, 2020).

Ovarios y drganos sexuales accesorios

Los ovarios estan a ambos lados de la cavidad pélvica. Cada uno consta de foliculos en
desarrollo (6vulos rodeados de células de la granulosa y de la teca) y cuerpos luteos (restos
de foliculos rotos tras la ovulacién). Las trompas de Falopio proporcionan una via de

transporte de los 6vulos desde el ovario hasta el Gtero.
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El dtero es un érgano muscular en forma de pera que esta compuesto por un fondo y
un cuerpo con una porcién caudal estrecha llamada “cuello uterino o cérvix”, El
revestimiento interior del Utero o “endometrio”, consta de tejido granular complejo y
estroma.

La gran mayoria de la pared uterina consta de un musculo especializado llamado

“miometrio”. El ttero se contintia con la vagina a través del canal cervical (Mesiano, 2022).

A  Trompa uterina Arteria ovarica Cuello uterino

Ovario

Ligamento ovérico

Cuello uterino Vaai
Vagina agina

Figura 6. Anatomia del sistema reproductor femenino.
El ciclo menstrual.

El ciclo menstrual humano implica una serie de cambios constantes y ritmicos en dos
organos, el ovario y el Gtero. Si consideramos el dia de la regla como el dia 0, el ciclo
menstrual consta en promedio de 28 dias.

Durante su ciclo, el ovario cursa por cuatro acontecimientos importantes, el primero es
la “Foliculogénesis”, es decir el crecimiento y desarrollo (maduracion) de los foliculos, el
segundo acontecimiento es la ruptura del foliculo, llamado “ovulaciéon” este es seguido por
la formacion del cuerpo lateo, mismo que es sintetizado a partir de los restos del foliculo

roto, por ultimo, ocurre la atresia del cuerpo luteo.
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Podemos agrupar estos cuatro eventos en 2 etapas, la fase folicular y la fase ltea. La
primera de estas ocurre poco tiempo después del degenere del cuerpo luteo y dura entre 12 y
14 dias, la segunda etapa es decir la fase ltea, da inicio con la ovulacion y dura los 12-14
dias restantes, terminando con la degradacion del cuerpo lGteo.

La fase folicular/Proliferativa comienza con el inicio de la menstruacion y dura en
promedio 14 dias. Durante este tiempo, la hormona foliculoestimulante (FSH) y la hormona
luteinizante (LH) estimulan el crecimiento de un grupo de foliculos, mismos que producen
estradiol, las concentraciones de estradiol aumentan gradualmente y favorecen la
proliferacion del endometrio, por tal motivo esta fase es llamada “proliferativa del ciclo
endometrial”.

Hacia finales de la fase folicular (dias 12 o 13) cuando las concentraciones de estradiol
son las méximas, el efecto del estradiol sobre el hipotalamo y la hipéfisis cambia, como
resultado se presenta un pico compensatorio de LHy de FSH, Es el pico de LH lo que provoca
la ruptura del foliculo dominante y libere su ovocito en el comienzo de la ovulacion.

La fase lutea/secretora, Tras la liberacion del ovocito los restos del foliculo dominante
se transforman en cuerpo liteo. Las células luteinicas producen progesterona y pequefias
cantidades de estradiol en respuesta a la LH (Mesiano, 2022).

Dichas hormonas estimulan al endometrio para desarrollar glandulas secretoras de ahi
que a la fase se le conozca como secretora del “ciclo endometrial”, el revestimiento
endometrial tiene como finalidad favorecer la implantacion y establecer el embarazo. El
cuerpo lateo, se degradara de no producirse la implantacién aproximadamente el dia 20 o 22

del ciclo.
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En ausencia de la menstruacion, la caida de progesterona y estrogenos, debido a la
degradacion del cuerpo lateo, conduce a la degeneracion y descamacion de la capa superficial

que se habia formado en el endometrio.
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Figura 7. El Ciclo menstrual.

Eje hipotalamo-hipofisis-ovario.

Las neuronas hipotaldmicas sintetizan, almacenan y liberan hormona liberadora de
gonadotropina (GnRH). Los vasos portales largos transportan la GnRH hasta la hipofisis
anterior, donde la hormona se une a receptores sobre la superficie de las células
gonadotropicas. Los resultados son la sintesis y liberacion de FSH y LH desde las
gonadotropas. (Mesiano, 2022).

Dichas hormonas FSH y LH estimulan al ovario para la produccion y liberacion de

esteroides sexuales, estrégenos y progestagenos y para la produccién de gametos maduros.
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Esteroides ovaricos.

El colesterol, es el precursor para la biosintesis de los esteroides ovaricos. Los pasos iniciales para
la biosintesis de estrogenos son los mismos que aquellos para la sintesis de los llamados andrgenos
suprarrenales, dehidroepiandrosterona (DHEA) y la androstenediona. Las células ovéricas contienen
una enzima “‘aromatasa’ que transforma la androstenediona en estrona y la testosterona en estradiol
(Mesiano, 2022).

Principios fisiologicos del metabolismo

La Homeostasis de la glucosa por un lado es controlada por la insulina (una hormona
anabdlica) y, por otro lado, por una serie de hormonas catabolicas como el ya mencionado
glucagon, aunque también son relevantes hormonas como el cortisol y la hormona del
crecimiento, a esta accion se le conoce como contra regulacion hormonal (Dominiczak,

2019).

Metabolismo de los glucidos.

La Insulina estimula las vias anabolicas y suprime las catabdlicas, esta actla
principalmente sobre tres tejidos, el higado, el tejido adiposo y el musculo esquelético. En el
higado, la insulina estimula la glucolisis y la sintesis de glucogeno. Estimula ademas la
sintesis de acidos grasos de cadena larga y lipogénesis Induce a la lipoproteina lipasa
endotelial, una enzima que libera triacilgliceroles desde lo quilomicrones y la LDL, al mismo

tiempo la insulina suprime la gluconeogénesis y la lipolisis

En el musculo, estimula el transporte y el metabolismo de glucosa y la sintesis de
glucdgeno, asi como la captacion de aminoacidos y la sintesis de proteinas. Mientras tanto
en el tejido adiposo, la insulina estimula la sintesis de triglicéridos a partir de glicerol 3

fosfato y acidos grasos como sustrato (Dominiczak, 2019).
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La entrada de glucosa a las células dependiente de insulina se encuentra mediada por
transportadores de glucosa de origen proteico. El transportador GLUT-4 regula la captacion
musculo esquelética y adiposa de la glucosa. En el ser humano, la insulina acrecienta el
reclutamiento del transportador GLUT-4 de las membranas celulares, mientras que los acidos

grasos disminuyen su accion (Dominiczak, 2019).

Metabolismo de los lipidos.

Las lipoproteinas son moléculas del plasma sanguineo compuestas por proteinas y
diversas clases de lipidos. Su estructura permite el transporte de los lipidos hidrofébicos en
el medio acuoso del plasma. Las lipoproteinas distribuyen el colesterol y los triglicéridos

entre el intestino, el higado y los tejidos periféricos.

Los triacilgliceroles son transportados hacia la periferia para su almacenamiento a largo
plazo en el tejido adiposo. Por el contrario, el colesterol se mueve en ambas direcciones, su
transporte se puede dar de los tejidos periféricos de vuelta al higado y se conoce como
transporte inverso. El colesterol presente en las lipoproteinas constituye una reserva
extracelular a disposicion de las células a través del receptor LDL. El colesterol que ha sido

transportado al higado puede ser excretado por la bilis (Dominiczak, 2019).

Obesidad

Se trata de una enfermedad crdnica y heterogénea, caracterizada por el exceso de grasa
corporal, acompafiada de disfuncidon sistémica del organismo en el mediano y largo plazo.
Dicha problematica involucra a todos los grupos de edad y estratos sociales, y no puede
reducirse a un problema cosmético con origen Gnico en el estilo de vida (Garcia, Kaufer y

Véasquez, 2019).
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Definicion.
Definir el concepto de obesidad resulta cada dia mas problematico, si bien, los avances
en salud en materia bioldgica y psicoldgica se han acrecentado en las Gltimas décadas, y
como consecuencia han revelado un mayor numero de factores delimitantes para dicha
enfermedad, en realidad han extendido la problematica, debido a que sobredimensionan un

problema que parecia ser menor. Como en todos los casos, la respuesta ha puesto sobre la

mesa nuevas preguntas.

Es una enfermedad cronica multifactorial en la que se encuentran involucrados
aspectos genéticos, ambientales y conductuales de quien la presenta, cuyo principal signo es
el acrecentamiento y posterior acumulacion de grasa en el tejido adiposo, mas alla del
esperado fisioldgicamente, y que se asocia directamente con la aparicién de otras
enfermedades metabodlicas de manifestacion cronica o aguda. El principal factor de riesgo
gue condiciona una acumulacion excesiva de grasa corporal es la ingesta energética superior

al gasto energético (Campos et al., 2020).

Panorama epidemioldgico de la obesidad.

Segun cifras de la Organizacion mundial de la salud OMS, desde el afio 1975 la
obesidad se ha triplicado, esto principalmente en paises en vias de desarrollo y economias
emergentes. Para el afio 2016, mas de 1600 millones de personas de 18 afios en adelante

vivian con sobrepeso mientras que 650 millones de personas presentaban obesidad.
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De acuerdo con el Global Health Observatory, México es uno de los cinco paises
latinoamericanos y caribefios con mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad, en sus estudios
destacan cifras como la de prevalencia de sobrepeso infantil, que se estima en 43.9% en
menores de 5 afios, siendo esta la prevalencia mas alta de Iberoamérica y la de Mujeres
mayores de 20 afios en la que nuevamente, México ocupa el primer lugar con un 32.7%

(Campos et al., 2020).

México internamente cuenta con organizaciones gubernamentales que contabilizan y
evalGan la situacién poblacional en materia de salud, cada determinados periodos. La
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion ENSANUT, en su edicion 2018-2019 muestra una
prevalencia de Sobrepeso en mujeres de 20 afios en adelante, de 36.6% lo que revela un
aumento respecto a su edicion del 2012, en la que la prevalencia de sobrepeso era de 35.5%
para mujeres del mismo grupo etario, mientras que, en el caso de la Obesidad el aumento es
mayor con relacion al afio 2012, en este afio la prevalencia era de 37.5% y para el 2018,

habria aumentado hasta el 40.2%.

Otro condicionante de la salud asociado a la Obesidad son las dislipidemias, de acuerdo
con la ENSANUT 2018, la poblacion femenina de 20 afios en adelante habia reportado una
prevalencia de 21% de niveles elevados de colesterol y triglicéridos, igual que en los casos
anteriores, con un aumento respecto al afio 2012, en el que la prevalencia era de 14.1% segun
las encuestadas. En el estado de Chiapas segin la ENSANUT 2018, el 60.6% de la poblacion

femenina de 20 afios en adelante cursa con sobrepeso y obesidad.
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Clasificacion.

En términos anatomicos, la obesidad no puede ser vista como fenotipicamente
homogénea. Es posible identificar por lo menos tres tipos de obesidad segun la distribucion
del tejido adiposo en el cuerpo, sin embargo, solo dos son apreciables a simple vista y varian

generalmente de acuerdo con el sexo del sujeto en cuestion.

La obesidad androide, también Ilamada central es mas comun en el varon y
corresponde a acumulaciones de grasa en el tejido adiposo abdominal, mientras que la
obesidad ginecoide o periférica, se caracteriza por tener un mayor alojamiento de grasa en
gluteos y extremidades, este Gltimo fenotipo es el mas comun en mujeres. Investigaciones
sugieren que, por su cercania a los érganos vitales, la obesidad central tiene mayor efecto

aterogénico (Garcia, Kaufer y Vasquez, 2019).

a O

Obesidad Ginecoide: Obesidad Androide:
acumulacion de tejido acumulacion de tejido
adiposo gliteo-femoral f adiposo abdominal

b

Figura 8. Obesidad androide y ginecoide.
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Diagnostico.

El diagnostico de sobrepeso y obesidad se basa en mediciones antropométricas,
principalmente la medicion de peso y talla para calcular el indice de masa corporal, se
recomienda la medicion de circunferencias, principalmente la circunferencia abdominal y
calcular la composicion corporal del paciente con la intencidn de estimar su porcentaje de
grasa corporal total y masa libre de grasa, asi mismo una vez se haya realizado dicho
diagndstico, es indispensable realizar una blsqueda de enfermedades metabodlicas y
alteraciones endocrinas, causales o consecuentes tales como: diabetes mellitus, hipertension,

dislipidemias, sindrome de ovarios poliquisticos, problemas de fertilidad, etc. (Garcia et al.,

2019).
Exploracion antropométrica Peso, talla, circunferencia abdominal, porcentaje de
masa grasa y masa libre de grasa (en caso de contar
con analisis de la composicion corporal).
Exploracion cardiovascular Ritmo cardiaco, soplos, edema, cambios tréficos en
las extremidades.
Datos sugestivos de insulino resistencia Acantosis nigricans, fibromas, acrocordones,
obesidad de tipo central.
Datos sugestivos de SOP Hirsutismo, acné.
Datos sugestivos de hipercortisolismo Facies de luna llena, estrias purpuras, piel
adelgazada, hirsutismo, acné.
Datos sugestivos de hipotiroidismo Voz grave, alopecia, piel gruesa o seca, tamafio y

consistencia de tiroides, pelo quebradizo,
bradicardia, mixedema.

Dermatosis Acantosis nigricans, queratosis plantar, estrias,
micosis.
Psicopatoldgicas Depresion, ansiedad, trastornos de la conducta

alimentaria (TCA), baja autoestima, problemas
emocionales vinculados con la funcionalidad.

Tabla 1. Exploracion del paciente con obesidad.

El siguiente es un algoritmo de clasificacion de la obesidad para su evaluacion y tratamiento,
perteneciente a la Sociedad americana de medicina bariatrica (ASBP). Con puntos de corte

nacionales.
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Indice de Masa Corporal (IMC)

v v

Peso normal 18.5-24.9 Obesidad Clase III
Obesidad Clase I +40
30-349

Sobrepeso Obesidad Clase II
25-29.9 357399

Porcentaje de grasa

corporal
Atletas Condicién Aceptable Obesidad
F: 14-20% fisica F: 25-31% F: +32%
M: 6-13% F: 21-24% M: 18-24% M: +25%

M: 14-17%

Figura 9. Algoritmo de la clasificacidn de la obesidad.

Anomalias metabdlicas en la obesidad.

El tejido adiposo cumple las funciones de almacén de sustratos energéticos, de
remocion de &cidos grasos del plasma y la sintesis de ciertas hormonas, en el paciente obeso

las tres funciones se encuentran alteradas.

La resistencia a la insulina que acompafa a la obesidad puede explicarse por al menos
tres mecanismos endogenos: Efectos toxicos sobre la sefializacion de la insulina causados
por concentraciones elevadas de &cidos grasos sanguineos (las cuales tienen mas efectos
perjudiciales), incapacidad del tejido adiposo para prevenir el tejido de lipidos en otros
tejidos o por variaciones en la concentracion de las hormonas producidas por los adipocitos

(Aguilar, 2020).
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Resistencia a la insulina.

En esta situacion una dosis concreta de insulina produce una respuesta en la célula
menor a la esperada. En el higado, la resistencia a la insulina da lugar a un aumento en la
produccion de VLDL. Igualmente provoca un aumento en la sintesis de fibrindgeno y del
inhibidor del activador de plasminégeno-1, lo que desencadena un estado procoagulante

crénico.

En el musculo disminuye la captacion de glucosa y en el tejido adiposo condiciona la
sobreproduccion de acidos grasos libres, asi como cambios en la produccion de adipocinas, disminuye

la produccion de adiponectina y aumenta la produccion de resistina (Dominiczak, 2019).

El tejido adiposo disminuye la accion de la insulina en todo el cuerpo: la secrecion de
citocinas como el TNF-a, la interleucina 6, la liberacion excesiva de acidos grasos libres a la
circulacién desde el tejido adiposo. La resistencia muscular a la insulina es un rasgo comun
en todos los que padecen diabetes mellitus tipo 2 (Guillausseau, 2020).

Como manifestacion clinica de interés metabolico también se encuentra la “Acantosis
Nigricans” Se considera un marcador cutdneo de resistencia a la insulina y se observa en
aquellas mujeres con o sin SOP.

En el SOP, el perfil lipidico se caracteriza por la elevacion de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL), triglicéridos y colesterol total, asi como una reduccién de Lipoproteinas de
alta densidad (HDL). Este dato es de suma importancia considerando el papel del colesterol
en la sintesis hormonal ovarica. El grado de alteracion metabodlica asociado al SOP, depende

del fenotipo de este que la paciente presente.
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Cuatro fenotipos se han identificado bioquimica y clinicamente y estos son:

e Fenotipo | (Fenotipo clasico) y se caracteriza por Hiperandrogenismo +
Oligoovulacién + Morfologia poliquistica en ecografia.

e Fenotipo Il (Fenotipo clasico) y se caracteriza por Hiperandrogenismo +
oligoovulacién.

e Fenotipo Il (Fenotipo ovulatorio) y se caracteriza por Hiperandrogenismo +
Morfologia poliquistica en ecografia.

« Fenotipo IV (Fenotipo no hiperandrogénico) y se caracteriza por Oligoovulacién +
Morfologia poliquistica en ecografia.

Aquellos fenotipos que asocian disfuncion ovulatoria e hiperandrogenismo,
particularmente bioguimico, independiente de la existencia o ausencia de morfologia
poliquistica, presentan una repercusion clinica y metabdlica mas grave.

El fenotipo que lo sigue en gravedad es el “fenotipo ovulatorio” (mujeres con
hiperandrogenismo y morfologia poliquistica), mientras que el menos grave desde un punto
de vista metabolico lo constituye el “fenotipo no hiperandrogénico” (mujeres con disfuncion
ovulatoria y morfologia poliquistica) Por lo tanto, un correcto diagndstico y fenotipado de la
paciente permitiria una aproximacion mas real al riesgo cardio metabdlico existente en estas

mujeres. (Ortiz et al, 2018).

Endocrinopatias y embarazo
Mas alld del sindrome de ovario poliquistico que por si mismo ya dificulta la
posibilidad de la concepcidn, existen endocrinopatias asociadas al SOP muy comunes

durante el embarazo, mismas que causan gran morbimortalidad perinatal.



37

La Diabetes Mellitus gestacional DMG consiste en una intolerancia a los hidratos de
carbono, diagnosticada por primera vez durante el embarazo, que afecta al 14% de los
embarazos, dicha prevalencia puede cambiar segun los criterios de diagndstico.
Aproximadamente el 90% de los casos de complicaciones en el embarazo que se relacionan
con diabetes se deben a diabetes gestacional, mientras que el 10% son causados por diabetes
preexistente. Cerca del 60% de las mujeres que presentan diabetes gestacional desarrollan
diabetes entre 5y 10 afios posteriores al parto (Font, 2019).

Durante el embarazo se desarrolla un estado de resistencia a la insulina que se origina
por la produccion de hormonas placentarias como el lactégeno placentario, progesterona y
cortisol. La glucosa cruza la placenta por medio de difusién facilitada, de tal forma que los
niveles de glucosa sérica materna determinan en cierta medida los niveles de glucemia fetal.

Para regular dicho proceso la secrecion de insulina se ve aumentada, pero se presenta
un mal funcionamiento en el transporte de glucosa por parte de los tejidos sensibles a la
insulina; como consecuencia aumenta la disponibilidad de glucosa para el feto, este
fendmeno acentla el riesgo de crecimiento excesivo y mayor adiposidad.

En el tercer trimestre de embarazo aumenta la concentracion de insulina en ayuno, se
activa la glucogenodlisis y la lipdlisis, derivando en una mayor concentracion de acidos grasos
libres y cuerpos cetonicos. Los acidos grasos libres se relacionan con crecimiento fetal
acelerado, en particular con mayor acumulacion de tejido adiposo, mientras que el aumento
de cuerpos cetonicos en el embarazo puede afectar el desarrollo intelectual del recién nacido

(Font, 2019).
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Sindrome de ovario poliquistico y embarazo.

Si bien se ha documentado que pueden incrementar las complicaciones durante la
gestacion (abortos durante el primer trimestre, etc.), no existen protocolos especificos de
seguimiento del embarazo en estos casos. Tampoco se han descrito razones para modificar
la dieta, sin embargo, las pacientes normalmente presentan alteraciones en el metabolismo
de los glucidos y la salud cardiovascular y, en consecuencia, una probable finalizacion

prematura del embarazo (Calaf y Polo, 2022).

Citosinas proinflamatorias y SOP.

Evidencia reciente sugiere que los efectos metabdlicos a largo plazo y las
complicaciones cardiovasculares en el SOP pueden estar relacionadas a un estado

inflamatorio crénico.

No se encuentra del todo claro si el exceso de androgenos promueve un estado
inflamatorio o si las moléculas inflamatorias estimulan la produccion de androgenos e
hiperandrogenemia, lo cual se ha relacionado a que los androgenos hipertrofian a los

adipocitos.

Datos relevantes indican que algunos polimorfismos en genes relacionados con la
inflamacion que codifican para TNF a, el receptor 2 del factor de necrosis tumoral TNFR2 e
interleucina IL6, estan asociados con hiperandrogenismo y SOP. En la misma linea, algunos
factores inflamatorios, entre los que se incluyen proteina C reactiva de alta sensibilidad, 1L -
18, asi como conteo de glébulos blancos, se han encontrado incrementados en las pacientes

con SOP.
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La inflamacion crénica esta relacionada de forma muy cercana con la disfuncion
endotelial, ECV, enfermedad arterial coronaria y con SOP. Diversos estudios han revelado
el rol del sindrome metabolico SM, la hipertension, elevacion de LDL y la
hipertrigliceridemia con el desarrollo de ECV. En las mujeres con SOP, cerca del 50%
cumplen con los criterios del SM, y aproximadamente el 75% tienen sobrepeso (Garcia,

Ferreira y Lobaton, 2022).
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METODOLOGIA

Disefio de investigacion

La presente investigacion Clinica-Epidemioldgica fue llevada a cabo en el municipio
de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas con la finalidad de determinar el estado nutricio de dos
“submuestras” por medio del indice de masa corporal y porcentaje de grasa de ambas
poblaciones, y comparar las variables de ambas, la primer submuestra compuesta por mujeres
con sindrome de ovario poliquistico y la segunda submuestra por mujeres sin dicho sindrome.
El convenio de colaboracion para la realizacidn de la presente investigacion se realizé en una
unidad médica ginecoldgica de servicio particular a cargo de la Dra. Diana Carolina Alvidrez

Falconer.

Se trata de una investigacién de enfoque cuantitativo, en la que, en base de magnitudes
numéricas, extraidos de los expedientes clinicos de los pacientes, no se realizaron

intervenciones

Tipo de investigacion

Observacional y descriptiva. Observacional puesto que el factor de estudio es el
“sindrome de ovario poliquistico”, dicho factor se encuentra fuera del control de la
investigacion y descriptiva dado que no se realizaron intervenciones en las pacientes
estudiadas, la investigacion se enfoca en el anlisis y descripcion de los resultados obtenidos

en la poblacion seleccionada.
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Poblacion

Mujeres que acuden a consulta ginecoldgica en la unidad médica particular a cargo de la Dra.
Diana Carolina Alvidrez Falconer, ubicado en el municipio de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas.

Muestra

N: 42 mujeres de 18 a 33 afios, 21 mujeres con presencia de SOP y 21 con ausencia de SOP.

Muestreo

No probabilistico “a conveniencia de la investigacion” La seleccion fue realizada a partir de la
revision de expedientes clinicos.

Criterios de inclusion.

Mujeres en edad fértil con y sin sindrome de ovario poliquistico, que asisten a consulta

privada a la unidad ginecoldgica en la que fue realizado el estudio.

Criterios de exclusion.

Embarazadas

En tratamientos de fertilidad o bajo el consumo de farmacos (hormonales,

hipolipemiantes o metformina).

Criterios de eliminacién.

Pacientes con expedientes clinicos incompletos.

Variables.

Dependiente: indice de masa corporal y porcentaje de grasa corporal total.

Independiente: Presencia o ausencia de SOP.
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Instrumentos de medicidn o recoleccion.

Béscula mecanica con estadimetro marca BAME, modelo 420, expedientes clinicos.

Descripcion del analisis estadistico.

Los resultados se presentaron mediante estadistica descriptiva, utilizando tablas y figuras
comparativas. La comparacion de las variables “IMC y porcentaje de grasa corporal” de las dos
submuestras se llevé a cabo mediante ““Chi cuadrada”, utilizando el software estadistico de Minitab

version 16.00 para Windows.
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PRESENTACION, ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

El presente apartado consiste en la presentacion y andlisis de los resultados obtenidos
de la investigacién realizada en pacientes que asisten a consulta médica ginecoldgica de
servicio particular ubicado en la ciudad de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas. La poblacién de estudio
se conformo por 42 pacientes con edades comprendidas entre 18 y 33 afios, dividida en dos
muestras de 21 pacientes, la primer muestra corresponde a pacientes con diagndstico de
sindrome de ovario poliquistico, mientras que la segunda muestra es de pacientes sin

diagnostico de sindrome de ovario poliquistico.

En el grupo de pacientes sin SOP 14 de 21 pacientes se encuentran sobre 24.9 Kg/m?,
es decir con sobrepeso, segun la clasificacion de la OMS no hay casos de obesidad, sin
embargo, de acuerdo con lo establecido en la NOM-008-SSA3-2017 existen 13 casos de
sobrepeso y un caso de obesidad, si bien ninguna de las pacientes presenta un IMC superior
a 30 Kg/m? necesarios para el diagndstico de obesidad en los criterios de la OMS, si existe
un caso de talla baja en dicho grupo, la NOM-008-SSA3-2017 establece el diagnéstico de
obesidad en mujeres de talla baja a partir de 25 Kg/m?. El Gnico caso de obesidad del grupo
de pacientes sin SOP corresponde a una paciente de 20 afios, 1.47 metros y un IMC de 27

Kg/m?,

Por su parte el grupo de pacientes con SOP diagnosticado, presentd cuatro casos de
obesidad, cabe resaltar que en dicho grupo no existian pacientes con talla baja segun la norma
anterior mencionada, es decir 4 de 21 pacientes presentaron indices de masa corporal superior
a los 30kg/m?, tanto los criterios de la OMS como la Norma oficial mexicana consideran a

estas pacientes con obesidad.
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Figura 10. Comparacioén de diagndsticos de acuerdo con el IMC.

De acuerdo con los criterios establecidos por la sociedad americana de medicina
bariatrica, la prevalencia de obesidad se duplica en el grupo de pacientes con SOP si
comparamos los casos hallados de acuerdo con el IMC, en dicho grupo 9 de 21 pacientes
presentan obesidad, es decir se encuentran sobre el 32% de grasa corporal total
aproximadamente, mientras que en el grupo de pacientes sin SOP solo una paciente superaba

este porcentaje de grasa corporal.

Del mismo modo se destaca que entre las pacientes sin SOP el nimero de pacientes
con porcentaje de grasa corporal atlético se triplica respecto al grupo de pacientes con este
porcentaje de grasa en el grupo de pacientes que si presentan el diagnostico de SOP, segun
los criterios establecidos por la sociedad americana de medicina baritrica, el porcentaje de

grasa considerado como atlético va del 14 al 20%.
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Figura 11. Comparacion de diagnosticos de acuerdo con el “porcentaje de grasa estimado”.

De acuerdo con la comparacion realizada de las variables la presencia de sindrome de

ovario poliquistico no genera una diferencia significativa en el imc de los grupos

comparados, sin embargo, si influye en el porcentaje de grasa corporal de las pacientes con

SOP si se compara con aquellas sin el diagnostico de SOP, esto segln la prueba de chi

cuadrada, véase anexo 1.

IMC
Grupo Normo Peso Sobrepeso Obesidad Total
Sin SOP 7 13 1 21
Con SOP 5 12 4 21
Total 12 25 5 42
% de grasa corporal
Grupo Aceptable Obesidad Total
Sin SOP 20 1 21
Con SOP 12 9 21
Total 32 10 42
Tabla 2. Distribucién de diagnosticos segun IMC y Porcentaje de grasa
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CONCLUSIONES

El sindrome de ovario poliquistico en aproximadamente la mitad de los casos no
tendré repercusiones severas en la salud de las pacientes diagnosticadas, no obstante, existe
una fraccion de estas en las que, a mediano y largo plazo sera detonante u agravante de otras

patologias.

Un papel similar juega la masa corporal, si bien tiene parametros establecidos, estar
fuera de los valores “normales” no es sindnimo de enfermedad, sin embargo, es indispensable
conocerla para la toma de decisiones en favor de las personas, principalmente de aquellas
con enfermedades preexistentes, en quienes una mala distribucion de componentes

corporales, principalmente exceso de tejido graso sera mayormente perjudicial.

En base a la investigacion realizada en pacientes con sindrome de ovario poliquistico
y en pacientes sanas, se concluye que existe mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad
“segun criterios de la OMS y la Norma oficial mexicana”, en las pacientes con diagndstico
de sindrome de ovario poliquistico que en aquellas que no lo presentan, en conformidad con

los resultados obtenidos de estudios similares.

Del mismo modo se detectd un mayor componente de tejido corporal graso en las pacientes con
diagndstico medico de SOP. Los datos obtenidos brindan un panorama aproximado al estado nutricio
de estos casos en la comunidad y revelan la importancia de un trabajo interdisciplinar entre médicos y

nutridlogos para el tratamiento de padecimientos multifactoriales como el SOP.
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PROPUESTAS, RECOMENDACIONES Y SUGERENCIAS

A los médicos (especialmente ginec6logos) se recomienda:

Trabajar juntamente con nutriélogos que conozcan la fisiopatologia del sindrome de

ovario poliquistico, para un abordaje multidisciplinario del padecimiento.

e Solicitar estudios de gabinete que incluyan analisis bioquimicos desde la primera

consulta.

e Realizar una correcta evaluacion antropomeétrica (medicion de peso y talla) de
acuerdo con las normas oficiales mexicanas, adicionales a la evaluacion realizada por

el nutridlogo.

e Evaluar la composicién corporal de ser posible (principalmente evaluando el

componente graso y muscular de las pacientes).

A los nutridlogos se les sugiere:

e Realizar una investigacion extensa y metodoldgica del SOP.

A las pacientes se les sugiere:

e Acudir al nutridlogo en caso de sobrepeso, obesidad y diagnostico médico previo de
sindrome de ovario poliquistico.

e Consultar frecuentemente al ginec6logo para dar seguimiento a su padecimiento.
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GLOSARIO

ACTIVIDAD FISICA: cualguier movimiento corporal producido por la contraccion de los

musculos esqueléticos que exige un gasto de energia (Palafox y Ledesma, 2021).

ADIPOSO: tejido conjuntivo que incluye una importante proporcion de vacuolas de grasa

en sus células (El pequefio Larousse ilustrado, 2019).

ALOPECIA: falta total o parcial de cabello debido a factores genéticos, envejecimiento,

trastornos endocrinos, enfermedades de la piel o quimioterapia (Tortora y Derrickson, 2018).

ANDROGENOS: hormonas sexuales masculinizantes producidas por los testiculos en los

varones y la corteza suprarrenal en ambos sexos (Tortora y Derrickson, 2018).

CICLO OVARICO: conjunto de sucesos ovaricos mensuales asociados a la maduracion del

ovocito (Tortora y Derrickson, 2018).

CITOCINAS: grupo de polipéptidos y proteinas similares a hormonas secretadas por ciertas

celulas del sistema inmunoldgico (McKee y McKee, 2020).

COLESTEROL.: esteroide mas abundante en los tejidos animales; se encuentra en las
membranas celulares y participa en la sintesis de hormonas esteroideas (Tortora y

Derrickson, 2018).

CUERPO LUTEO: cuerpo amarillento localizado en el ovario que se forma cuando un
foliculo libera su ovocito secundario; segrega estrogenos y progesterona (Tortora y

Derrickson, 2018).

EMBARAZO: desarrollo dentro del utero del producto de la fecundacion (El pequefio

Larousse ilustrado, 2019).
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ESTADO DE NUTRICION: condicién fisica que presenta el organismo humano en

momento determinado (Palafox y Ledesma, 2021).

ESTERILIDAD: incapacidad de concebir o de causar la concepcion (Tortora y Derrickson,

2018).

ESTROGENOS: hormonas sexuales femeninas producidas por los ovarios; controlan el
desarrollo de los ovocitos; el mantenimiento de las estructuras reproductivas femeninas y la

aparicion de caracteres sexuales secundarios femeninos (Tortora y Derrickson, 2018).

HIRSUTISMO: crecimiento excesivo de vello en mujeres y nifios, con caracteristicas

similares a las de los hombres sexualmente maduros (Tortora y Derrickson, 2018).

INSULINA: hormona peptidica liberada de las células beta del pancreas; entre sus efectos

esta la promocion de la captacion de glucosa en las células (McKee y McKee, 2020).

LIPOPROTEINAS: particulas globulares formadas por un ntcleo lipidio no polar rodeadas

por una cubierta anfifilica proteica o de fosfolipidos y colesterol (Voet, Voet y Pratt, 2015).
MASA CORPORAL: suma de la masa magra y la grasa corporal total (Pérez Lizaur 2019).

METABOLISMO: total de reacciones celulares de degradacion y biosintesis (Voet, Voet y

Pratt, 2015).

OVARIO: gbnada femenina par donde se forman los évulos y se producen hormonas (EI

pequefio Larousse ilustrado, 2019).

SINDROME: conjunto de signos y sintomas que caracterizan una enfermedad o afeccion

(El pequefio Larousse ilustrado, 2019).
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SOBREPESO: exceso de peso en una persona o animal debido a su masa (El pequefio Larousse

ilustrado, 2019).
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ANEXOS



Anexo 1. Test de Chi-Cuadrada.

16/04/2024 03:06:39 p.m.

Chi-Square Test: Normal, Sobrepeso, Obesidad

Expected counts are printed below observed counts
Chi-Square contributions are printed below expected counts

Normal Sobrepeso Obesidad Total

1 7 13 1 21
6.00 13.00 2.00
0.167 0.077 2.000

2 5 12 4 21
6.00 13.00 2.00
0.167 0.077 2.000

Total 12 25 5 42

Chi-Sgq = 4.487, DF = 2, P-Value = 0.106

2 cells with expected counts less than 5.

Chi-Square Test: Aceptable, Obesidad

Expected counts are printed below observed counts
Chi-Square contributions are printed below expected counts

Aceptable

1 20

16.00

1.000

2 12

16.00

1.000

Total 32
Chi-Sg = 8.400,

Obesidad
1

5.00
3.200

5.00

3.200

10

=1,

Total
21

21

42

P-Value =

0.004
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Anexo 2. Extracto de la NOM-008-SSA3-2017.

Anexo3. Formulas empleadas para el célculo de grasa corporal total.
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