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Sindrome del Ovario Poliquistico en la Adolescente
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El hiperandrogenismo ovarico asociado a oligo-
anovulacion [“Sindrome del Ovario Poligquistico
(SOP) segun la definicion del National Institutes of
Health] es la causa més frecuente de hirsutismo,
acné y trastornos menstruales en la adolescente, y
es también la causa mas frecuente de infertilidad
por anovulaciéon (V. Los tratamientos de fertilidad
resultan en embarazos complicados con diabe-
tes gestacional, pre-eclampsia, y partos prematu-
ros®. El SOP se asocia a otras co-morbilidades en
la edad adulta, como diabetes tipo 2, enfermedad
cardiovascular, carcinoma de endometrio y depre-
sion, que alteran de manera significativa la calidad
de vida de estas pacientes ©,

Aunque la fisiopatologia del SOP no esté del todo
esclarecida, en la mayoria de los casos el hiperan-
drogenismo podria ser el resultado de un desequili-
brio entre la capacidad para almacenar lipidos que
tiene la paciente (determinada por la adipogénesis
en etapas precoces de la vida) y la cantidad de li-
pidos (aporte calérico) que tiene que almacenar en
etapas posteriores de la vida. En caso de un aporte
caldrico excesivo, los lipidos se depositan ectopi-
camente en higado y otras visceras, determinando
resistencia a la insulina, aumento de la sintesis de
gonadotropinas y andrégenos, y un estado de infla-
macion de bajo grado (4. La epidemia de obesidad
en edad pediatrica y el bajo peso al nacer seguido
de un crecimiento postnatal rapido y exagerado se-
rian factores predisponentes al desarrollo de esta
secuencia en pacientes con susceptibilidad gené-
tica: 4,

No existe consenso sobre los criterios diagnésti-
cos del SOP en adolescentes. Las utilizacion de los
criterios aplicables en adultas puede determinar un
diagnéstico erréneo, sobre todo en adolescentes
muy jovenes en las que las irregularidades mens-
truales durante los primeros afos post-menarquia

son fisiolégicas ©. En ausencia de consenso, pro-
ponemos la siguiente triada en la practica clinica:
a) presencia de hirsutismo o acné inflamatorio ¢ 7;
b) aumento de las concentraciones de testosterona
total y/o del indice de andrégenos libre [IAL; testos-
terona total (nmol/L) x 100 / sex hormone-binding
globulin (SHBG, nmol/L)], en fase folicular del ciclo
(dias 3-8) o después de dos meses de amenorrea
(1.9]: ¢) oligomenorrea (ciclos de méas de 45 dias) o
amenorrea secundaria (ausencia de ciclos durante
mas de 3 meses) dos 0 mas afios después de la
menarquia 9.

Al menos dos tercios de las pacientes con SOP pre-
sentan resistencia a la insulina, que puede esti-
marse a partir de las concentraciones basales de
glucosa e insulina mediante el “homeostasis model
assessment” (HOMA). La resistencia a la insulina
puede existir en ausencia de obesidad, favorecida
por la distribucion centripeta de la grasa (visceral)
que presentan estas adolescentes, y se asocia a un
perfil lipidico desfavorable y a alteracion de mar-
cadores de inflamaciéon (proteina C-reactiva ultra-
sensible), y de riesgo cardiovascular (grosor de la
cardtida) ®. En adolescentes obesas, o en aquéllas
con bajo peso al nacer, pubertad adelantada y me-
narquia temprana, estaria indicado realizar ademas
una sobrecarga oral de glucosa, por mayor riesgo
de presentar intolerancia a la glucosa.

Se debe establecer el diagnoéstico diferencial con
otras entidades, fundamentalmente con la hiperpla-
sia suprarrenal congénita por déficit de 21-hidroxi-
lasa; para ello se determinaréan de forma sistematica
las concentraciones séricas de 17-hidroxiprogeste-
rona (normal <200 ng/dL), en fase folicular del ciclo
o después de dos meses de amenorrea 9. Otras
patologias que se acompafian de hiperandrogenis-
mo (tumores productores de androgenos) suelen
presentar caracteristicas clinicas especificas.
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No existe ningun farmaco autorizado para el trata-
miento del SOP. Las opciones terapéuticas deben
tener como objetivo no sdlo revertir los sintomas vy
signos derivados del exceso de andrégenos, sino
también normalizar los marcadores de riesgo de las
co-morbilidades, con el fin de retrasar o evitar su
desarrollo. El tratamiento farmacoldégico clasica-
mente recomendado independientemente de la ne-
cesidad —o0 no- de contracepcion- son los anticon-
ceptivos orales (ACOs), constituidos por diferentes
asociaciones de estroprogestagenos ©. Los ACOs
reducen la secrecién ovarica de androgenos, y ele-
van de manera significativa las concentraciones de
SHBG, determinando ciclos “regulares” anovulato-
rios. Sin embargo, los efectos sobre la fertilidad y la
homeostasis endocrino-metabdlica son contradic-
torios (19,

En adolescentes con sobrepeso/obesidad, |a die-
ta equilibraday el ejercicio fisico son los pilares fun-
damentales del tratamiento. Se ha demostrado que
en mujeres obesas con SOP, la pérdida de peso
asociada a pérdida de grasa abdominal restaura
la ovulacion M. Ocasionalmente, la administracion
de sensibilizantes de la acciéon de la insulina, como
la metformina, tiene efectos aditivos beneficiosos
(12 En adolescentes sin obesidad que no precisan
contracepcion —la mayoria de las adolescentes jo-
venes- la combinacion de sensibilizantes de la ac-
cion de la insulina y antiandrégenos a dosis bajas
tiene los mismos efectos sobre el hiperandrogenis-
mo que los ACQOs, pero ejerce efectos mas benefi-
Ciosos sobre la resistencia a la insulina, marcadores
de riesgo cardiovascular y grasa ectépica (hepati-
ca) & 1519 Estos efectos persisten al suspender el
tratamiento, y se acompafian de una porcentaje de
ciclos ovulatorios significativamente superior que
después del tratamiento con ACOs @ ). En caso de
riesgo de embarazo, la terapia combinada puede
asociarse a contracepcion de larga duracion, como
los dispositivos intrauterinos, considerados aptos
para adolescentes (19,

En resumen, es importante detectar pacientes de
riesgo para el desarrollo de SOP y establecer me-
didas preventivas precoces (dieta, ejercicio fisico
regular, y ocasionalmente sensibilizacion a la in-
sulina); en pacientes que hayan desarrollado SOP,
instaurar un tratamiento farmacoldgico que permita
no solo revertir la sintomatologia, sino restablecer la
funcién ovulatoria y retrasar o prevenir el desarrollo
futuro de co-morbilidades.
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