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Se escogieron para el estudio 97 pacientes con sindrome de ovarios poliquisticos
(grupo A) y 97 mujeres sanas con edad e indice de masa corporal similares que fueron
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,SI'ndrome de ovarios poliquisticos; seleccionadas como controles (grupo B). No se encontraron diferencias entre los
Indice de masa corporal; grupos con relacion a la edad, indice de masa corporal y relacion cintura/cadera (p=ns).
HOMA-IR Sin embargo, las pacientes del grupo A presentaron valores mas altos de insulina en

ayunas, glucemia en ayunas HOMA-IR, area bajo la curva de insulina y glucosa,
hormona luteinizante y andrégenos comparado con las pacientes del grupo B
(p<0.001). Ademas, las pacientes del grupo A también presentaron valores
significativamente mas altos de amplitud de distribucion eritrocitaria comparado con
las pacientes del grupo B (p<0.001). Los valores de la amplitud de distribucién
eritrocitaria presentaron correlaciones significativas tanto con la insulina y glucemia en
ayunas como con HOMA-IR (p<0.05). Se concluye que las pacientes con sindrome de
ovarios poliquisticos tienen valores significativamente mas elevados de amplitud de
distribucion eritrocitaria comparado con mujeres controles sanas.
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The objective of the research was to compare the values of red cell distribution width in
patients with polycystic ovary syndrome and healthy control women. The research was
performed in the Gynecology, Endocrinology, and Internal Medicine offices of the
Hospital Central "Dr. Urquinaona", Maracaibo, Venezuela, between January 2014 and
December 2021. Anthropometric, hormonal, insulin resistance, and red cell
distribution width values were compared. Ninety-seven patients with polycystic ovary
syndrome (group A) and 97 healthy women with similar age and body mass index were
chosen for the study as controls (group B). No differences were found between the
groups with regard to age, body mass index, and waist/hip ratio (p = ns). However,
patients in group A had higher values of fasting insulin, fasting glycemia, HOMA-IR,
area under the insulin-glucose curve, luteinizing hormone, and androgens compared to
patients in group B (p<0.001). In addition, patients in group A also had significantly
higher values of red cell distribution width compared to patients in group B (p<0.001).
Erythrocyte distribution amplitude values presented significant correlations with both
fasting insulin and glycemia and HOMA-IR (p<0.05). It is concluded that patients with
polycystic ovary syndrome have significantly higher values of red cell distribution
width compared with healthy controls.

INTRODUCCION

El sindrome de ovarios poliquisticos (SOPQ) es un trastorno
endocrino que afecta entre 3% - 10% de las mujeres en edad
fértil y esta caracterizado por hiperandrogenismo, anovulacion
cronica y morfologia ovarica poliquistica en la evaluacion
ecografica’”’. Ademas, esta asociado con alta prevalencia de
inflamacion crénica de bajo grado, dislipidemia, hipertension,
obesidad, alteracion de la tolerancia a la glucosa, sindrome
metabélico, diabetes y factores de riesgo cardiovascular”. La
potencial asociacion entre SOPQ y diferentes parametros
hematoldgicos indicadores de inflamacidén es objeto de
investigacion activa”. El estado inflamatorio crénico de bajo
grado es un factor crucial que vincula SOPQ y obesidad con
insulinorresistencia en varias condiciones”.

La amplitud de distribucion eritrocitaria (ADE) es una medida
que establece la heterogeneidad del tamafio de los eritrocitos
circulantes. Los valores elevados estan relacionados a varias
condiciones patoldgicas que cursan con inflamacién
sistémica®. Diversos estudios han investigado la relacion entre
ADE e inflamacion en sujetos obesos, demostrando que existe
correlacion positiva con los biomarcadores de inflamacion®.
Ademas, el estrés oxidativo aumenta los valores de ADE
afectando el metabolismo del hierro, acortando la vida media de
los eritrocitos y modulando la respuesta de la médula dsea a la
eritropoyetina”’. No obstante, los mecanismos subyacentes de la

elevacion del ADE siguen siendo desconocidos®”.

Las pacientes con SOPQ tienen evidencia de inflamacion
sistémica de bajo grado y mayor estrés oxidativo"”. Por lo tanto,
el ADE puede reflejar un estado de inflamacion crénica y estrés
oxidativo"”. La evidencia es escasa y contradictoria con
relacién a los valores de ADE en pacientes con SOPQ,
especialmente en mujeres jovenes sin otras condiciones que
puedan crear confusion. El objetivo de la investigacion fue
comparar los valores de ADE en pacientes con sindrome de
ovarios poliquisticos y mujeres controles sanas.

MATERIALY METODOS

La presente investigacion fue realizada en pacientes con
diagnostico de SOPQ y mujeres sanas controles que asistieron a
la consulta de Ginecologia, Endocrinologia y Medicina Interna
del Hospital Central “Dr. Urquinaona”, Maracaibo, Venezuela,
enel periodo enero 2014 a diciembre 2021. El comité de ética de
la Facultad de Medicina de La Universidad del Zulia aprob¢ el
protocolo de estudio. El protocolo del estudio estaba de acuerdo
con los estandares éticos y la Declaracion de Helsinki de 1975,
revisada en 2004. Todas las mujeres aceptaron participar en el
presente estudio y se obtuvo consentimiento informado por
escrito de cada una de las participantes.



REV ARGENT ENDOCRINOL METAB. 2022; 59 #3 17

El diagndstico de SOPQ se basd en las pautas establecidas por el
grupo de consenso para el diagnéstico de acuerdo al consenso
de Rotterdam””. Se utilizaron los siguientes criterios: ciclos
menstruales irregulares (oligomenorrea [seis menstruaciones o
menos al afio] o amenorrea [cese de las menstruaciones por mas
de 6 meses]; hirsutismo, aumento de la relacién hormona
luteinizante / hormona foliculoestimulante, evidencia clinica
y/o bioquimica de hiperandrogenismo (concentraciones séricas
elevadas de testosterona); presencia ecografica positiva de
ovarios poliquisticos definida como 10 o mas foliculos de
pequeflo tamailo (2 - 8 milimetros de didmetro en cada ovario
dispuestos en forma periférica y dispersos a través del denso
nucleo del estroma (apariencia de collar de quistes foliculares)
y/o aumento del volumen ovarico mayor de 410 mL en la
ecografia transvaginal. La evaluacién ecografica fue realizada
por dos médicos del Departamento de Diagndstico por
Imagenes del hospital que eran independientes a la
investigacion. Todos estos criterios estaban presentes en las
pacientes con SOPQ seleccionadas.

Las mujeres del grupo control no tenian antecedentes
personales de SOPQ o diabetes mellitus, presentaban
menstruaciones regulares (duracién de 21 a 35 dias),
concentraciones normales de androgenos, sin signos clinicos de
hiperandrogenismo, con una puntuacion de hirsutismo de
menor de 8 y sin evidencia ecografia de quistes ovaricos. Todas
fueron seleccionadas al azar por tener edad e indice de masa
corporal similares a los casos. Los ciclos ovulatorios se
confirmaron previamente con concentraciones de progesterona
mayor de 8 ng/mL durante la mitad de la fase litea por tres ciclos
consecutivos.

Las pacientes con antecedentes de habito tabaquico, hiperplasia
suprarrenal congénita (prueba de estimulacion con ACTH),
patologias tiroideas, sindrome de Cushing (prueba de supresion
de 1 mg de dexametasona), tumores productores de andrégenos,
deficiencia de 21-hidroxilasa de inicio tardio,
hiperprolactinemia, enfermedad cardiovascular, disfuncion
hepatica o renal fueron excluidas del estudio. Todos los
medicamentos, incluidos anticonceptivos orales androgenos o
corticosteroides, se suspendieron por lo menos 3 meses de la
inclusiéon en el estudio. Se realizd la determinacion de
gonadotropina corionica en orina para excluir la posibilidad de
embarazo.

Todas las mujeres fueron valoradas clinicamente (examenes
generales y ginecoldgicos, incluida ecografia transvaginal). Se
registraron los valores de peso corporal, talla, indice de masa
corporal, relacion cintura / cadera y presion arterial. El peso
(Kg) se midio dos veces hasta 0.1 kilogramos mas cercana a la
marca, sin zapatos. La talla (m) se midié dos veces hasta 0.5
centimetros mas cercana a la marca, sin zapatos. El indice de
masa corporal fue calculado con la féormula peso/(talla)2 en
kilogramos por metro cuadrado. La circunferencia de la cintura
se estimd en posicion de pie sobre el punto medio entre el borde
superior de la cresta iliaca y el borde inferior de la 1ltima
costilla. La circunferencia de la cadera se estimo en posicion de
pie como la mayor distancia entre los trocanteres mayores. La
relacion cintura-cadera se calculé como la circunferencia de la

cintura dividida por la circunferencia de la cadera, ambas en
centimetros.

Las muestras de sangre venosa se tomaron en la mafiana (entre 8
y 11 am.), después de ayuno nocturno. Se midieron las
siguientes hormonas al momento de realizar la prueba de
tolerancia glucosada: hormona foliculoestimulante y
luteinizante, testosterona total y libre, dehidroepiandrosterona,
sulfato de dehidroepiandrosterona y androstenediona. También
se midieron las concentraciones séricas de insulina, junto con la
glucosa plasmatica. Todas las determinaciones de laboratorio se
realizaron en los sujetos del grupo control durante la fase
folicular temprana (dias 2 a 5 del ciclo menstrual) y en las
pacientes con SOPQ en los dias 2 a 5 del ciclo espontaneo o
inducido.

Todas las hormonas fueron medidas por inmunoensayo de
electroquimioluminiscencia utilizando el autoanalizador
Elecsys 2010 (Boehringer Mannheim, Mannheim, Alemania)
con reactivos especificos. Los coeficientes de variacion intra- e
inter-ensayo fueron: hormona foliculoestimulante (1.7% y
4.7%) hormona luteinizante (1.1% y 3.1%), testosterona total
(2.4%y 3.8%) rinsulina (3.0% y 4.7%). Las concentraciones de
sulfato de dehidroepiandrosterona (coeficientes de variacion
intra- e inter-ensayo 7.5% y 5.5%, respectivamente) y
androstenediona (6.8% y 7.2%). Todas las muestras de sangre
fueron centrifugadas y separadas inmediatamente y
almacenadas a-70°C hasta el momento de la determinacion.

Las concentraciones de glucosa fueron medidas por el método
enzimatico empleando un autoanalizador (Hitachi 912®;
Boehringer Mannheim), con reactivos especificos. La prueba de
tolerancia oral a la glucosa con 75 gramos de glucosa y la
respuesta insulinica a la carga oral de glucosa fue realizada
después de 10-12 horas de ayuno entre 8:30 y 10:30 a.m. Todas
las muestras de sangre fueron recolectadas a los 30, 60,90y 120
minutos. La tolerancia a la glucosa fue evaluada utilizando los
criterios de la Asociacién Americana de Diabetes"”. La
resistencia a la insulina se calculd mediante el modelo de
homeostasis de la resistencia a la insulina (HOMA-IR)
calculado de acuerdo a la formula: glucosa en ayunas (mmol/L)
x insulina en ayunas (mU/mL)/22,5"". El 4rea bajo la curva de
insulina y glucemia fue calculada de acuerdo a la féormula que
corresponde a cada figura geométrica y que representa el
incremento de las concentraciones plasmaticas posprandiales
por encima de las concentraciones basales .

También fueron extraidos 2 mL de sangre venosa a los cuales se
agreg6 acido etilendiaminotetraacético para obtener el valor de
ADE, utilizando un analizador cuantitativo automatico estandar
de hematologia. Su valor ha sido descrito como la variacién
porcentual (siendo estadisticamente un coeficiente de
variacion) del tamafio de los eritrocitos, con la formula:
([desviacion estandar / volumen corpuscular medio] x 100)®.
Todas las muestras se procesaron en las 2 horas siguientes a la
obtencion.

Las variables se presentan como promedio +/- desviacion
estandar. La homogeneidad de las caracteristicas clinicas fue
controlada por la prueba de Levene. La normalidad de las
distribuciones de las variables se analizé mediante la prueba de
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Kolmogorov-Smirnov. Las caracteristicas clinicas y de
laboratorio en los grupos se compararon mediante la prueba “t”
de Student para datos no relacionados en los datos con
distribucién normal. Los datos distribuidos en forma diferente a
la normal se compararon usando la prueba U de Mann-Whitney.
El analisis de correlacion bivariada (calculo del coeficiente de
Pearson) se utiliz6 para evaluar las posibles asociaciones entre
las variables en estudio. Todos los datos se analizaron utilizando
el paquete estadistico SPSS®, version 24 para Windows
(SPSS® Inc., EE.UU.). La significancia estadistica fue
establecidaen p<0.05.

Tabla 1. Caracteristicas generales.

RESULTADOS

Se seleccionaron 97 pacientes (77 no obesas y 20 obesas) con
sindrome de ovarios poliquisticos (grupo A) y 97 mujeres sanas
(78 obesas y 19 no obesas) que fueron asignadas como controles
(grupo B). Las caracteristicas de ambos grupos se muestran en
la tabla I. No se encontraron diferencias entre los grupos con
relacion a la edad, indice de masa corporal y relacion
cintura/cadera (p=ns). Las pacientes del grupo A presentaron
valores més altos de insulina en ayunas, glucemia en ayunas
HOMA-IR, area bajo la curva de insulina y glucosa, hormona
luteinizante, testosterona total y libre, androstenediona y sulfato
de dehidroepiandrosterona comparado con las pacientes del
grupo B (p<0.001). No se encontraron diferencias significativas
en las concentraciones de hormona foliculoestimulante (p=ns).
Las pacientes del grupo B presentaron concentraciones mas
elevadas de estradiol comparado con las pacientes del grupo B
(p<0.001). Las pacientes del grupo A presentaron valores
significativamente mas altos de ADE (13.6 +/- 0.9%)
comparado con las pacientes del grupo B (12.5 +/- 0.5%j;
p<0.001;tablalyfigura1).

En la tabla IT se muestran las caracteristicas de las pacientes con
SOPQ y los controles sanos obesas y no obesas. Se encontrd que
las pacientes del grupo A obesas y no obesas tenian
concentraciones mas elevadas de insulina y glucemia en
ayunas, HOMA-IR, 4rea bajo la curva de insulina y glucemia,
junto a concentraciones de testosterona total y libre,
androstenediona y sulfato de dehidroepiandrosterona mayores
comparado con los controles obesos y no obesos,
respectivamente (p<0.0001). Los valores de ADE también
fueron significativamente mas elevados en las pacientes con
SOPQ no obesas (13.5 +/- 0.8 %) y obesas (14.0 +/- 0.7%)
comparado con las mujeres controles no obesas y obesas (12.5
+/-0.5%y 12.6+/- 0.6%, respectivamente; p<0.0001).

Grupo A Grupo B
Pacientes con sindrome | Muieres sanas p
de ovarios poliquisticos (Controles)
(Casos) (n=97) (n=97)
Edad (afios) 235+3.6 23.91+3.4 0.4273
Indice de masa corporal
26.2+2.9 256+2.4 0.1181
(Kg/m?)
Relacién cintura/cadera 0.83+0.04 0.82 £ 0.06 0.1736
Insulina en ayunas
19.0+4.1 11.4+1.9 <0.0001
(picoUI/L)
Glucemia en ayunas
98.5+7.3 771+56 <0.0001
(mg/dL)
HOMA-IR 35+0.9 23+0.3 <0.0001
Area bajo la curva de
9941 + 577 5682 + 365 <0.0001
insulina (picoUl/mL/min)
Area bajo la curva de
16468 + 1186 15558 + 993 <0.0001
glucosa (mg/dL/min)
Hormona
54+12 55+0.8 0.4955
foliculoestimulante (mUI/L)
Hormona luteinizante
10.2+4.1 52+0.9 <0.0001
(mUIL)
Testosterona libre
33+0.8 20+0.3 <0.0001
(pg/mL)
Androstenediona
3.1+0.8 15+0.2 <0.0001
(ng/mL)
Sulfato de
dehidroepiandrosterona 313.6 £70.4 176.5+32.8 <0.0001
(picog/dL)
Estradiol
54.1+29.9 163.0+71.2 <0.0001
(pg/mL)
Testosterona total
09+0.1 0.4+0.1 <0.0001
(ng/mL)
Amplitud de la distribucion
eritrocitaria 13.6+0.9 12505 <0.0001
(%)

Datos expresados como promedio + desviacion estandar

Figura 1. Valores de la amplitud de distribucion eritrocitaria en los casos y
los controles.

Amplitud de la distribucién eritracitaria (%)

p= 0001

- g il it

Grupo A (casos) Grupo B (controles)
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas y de laboratorio en mujeres no obesas y obesas con sindrome de ovario poliquisticos y controles.

PCOS no Controles no PCOS Controles
obesas obesos P obesas obesos P
(n=77) (n=78) (n=20) (n=19)
Edad (afos) 234+36 23.8+3.5 0.4841 242 +3.8 243+35 0.9324
Indice de masa corporal
25.7+2.6 252+238 0.2531 306 £ 0.2 30.5+04 0.3261
(Kg/m?)
Relacion cintura/cadera 0.80 £ 0,05 0.81 £0.04 0.1709 0.83+0.08 0.84 £ 0.05 0.6445
Insulina en ayunas
16.8+4.5 11.4+£17 < 0.0001 19.3v 3.9 11.4+20 < 0.0001
(picoUI/L)
Glucemia en ayunas
96.7 + 5.2 743+55 < 0.0001 98.7+7.5 774 +56 < 0.0001
(mg/dL)
HOMA-IR 3.5+0.9 21+03 < 0.0001 3.9+09 23+03 < 0.0001
Area bajo la curva de
insulina 9745 + 594 5594 + 420 < 0.0001 9963 + 575 5690 + 361 < 0.0001
(picoUl/mL/min)
Area bajo la curva de 16101 £ 16510 £
. 15192 + 1116 | < 0.0001 15623 + 981 0.0007
glucosa (mg/dL/min) 1360 1166
Hormona
foliculoestimulante 55+1.2 58+0.8 0,0687 53+1.4 54+09 0.7934
(mUI/L)
Hormona luteinizante
10.0+4.7 52+0.9 < 0.0001 10.3+4.0 53+0.8 < 00001
(mUI/L)
Testosterona libre
2907 2003 < 0.0001 34108 21+03 < 0.0001
(pg/mL)
Androstenediona
3.1+£0.8 15+0.2 < 0.0001 3.1+07 1.6+0.2 < 0.0001
(ng/mL)
Sulfato de
dehidroepiandrosterona | 303.6 +72.9 167.8 £ 39.7 <0.0001 | 314.8+70.4 | 177.6 +32.8 | <0.0001
(picog/dL)
Estradiol
64.0 £ 344 162.7 +72.6 < 0.0001 52.9+29.3 162.4 +58.4 | <0.0001
(pg/mL)
Testosterona total
09+0.1 04+0.1 < 0.0001 0.9+0.2 04102 < 0.0001
(ng/mL)
Amplitud de la
distribucioén eritrocitaria 13.5+0.8 12.5+0.5 < 0.0001 14.0+0.7 126 £ 0.6 < 0.0001
(%)

Datos expresados como promedio + desviacion estandar

La tabla III muestra que los valores de ADE eran
significativamente mas elevados en las pacientes con SOPQ
obesas comparadas con las no obesas (14.0 +/- 0.7% comparado
con 13.5 +/- 0.8%; p<0.0001). Ademas, las pacientes obesas
presentaban valores més elevados de relacion cintura/cadera,
insulina en ayunas y testosterona libre (p<0.05). No se
encontraron diferencias significativas en los valores de ADE
entre las mujeres controles no obesas y obesas (p=ns)

Al correlacionar los valores de ADE con las otras variables de
laboratorio estudiadas en las pacientes con SOPQ, se observo
correlacion débil, positiva y significativa con las

concentraciones de insulina en ayunas (r = 0.087; p=0.036) y
con el HOMA-IR (r = 0.143; p=0.013) y correlacién débil,
negativa y significativa con la glucemia en ayunas (r = -0.073;
p=0.04). Después de realizar el ajuste por el indice de masa
corporal, las correlaciones continuaron siendo significativas
(p<0.05).
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Tabla 3. Caracteristicas clinicas y de laboratorio de las pacientes con
sindrome de ovarios poliquisticos no obesas y obesas.

PCOS no obesas | PCOS obesas
(n=77) (n=20) P
Edad (afios) 234+3.6 242+3.8 0.3835
Indice de masa corporal
257+26 30.5+0.2 |<0.0001
(Kg/m2)
Relacién cintura/cadera 0.80 + 0.05 0.83 £0.08 0.0091
Insulina en ayunas (picoUl/L) 16.8+4.5 19.3+3.9 0.0254
Glucemia en ayunas (mg/dL) 96.7 £5.2 98.7+7.5 0.1679
HOMA-IR 35+0.9 3.9+09 0.0798
Area bajo la curva de insulina
9745 + 594 9963 + 575 0.1444
(picoUl/mL/min)
Area bajo la curva de glucosa
16101 + 1360 16510+ 1166 | 0.2212
(mg/dL/min)
Hormona foliculoestimulante
55+1.2 53+14 0.5229
(mUliL)
Hormona luteinizante (mUI/L) 10.0+4.7 10.3+4.0 0.7942
Testosterona libre
29+0.7 34+08 0.0069
(pg/mL)
Androstenediona
3.1+0.8 3.1+£0.7 0.9999
(ng/mL)
Sulfato de
dehidroepiandrosterona 303.6+729 3148 +70.4 | 0.5392
(picog/dL)
Estradiol
64.0 +34.4 52.9+29.3 0.1818
(pg/mL)
Testosterona total
0.9+0.1 0.9+0.2 0.9999
(ng/mL)
Amplitud de la distribucion
eritrocitaria 13.5+0.8 14.0+0.7 0.0123
(%)

Datos expresados como promedio + desviacion estandar

DISCUSION

Las pacientes con SOPQ tienen aumento en el riesgo de
enfermedad aterosclerotica subclinica y disfuncion endotelial.
La inflamacion cronica de bajo grado es un factor importante de
riesgo para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares"®.
Sin embargo, aun se desconoce si estd relacionado con
anomalias endocrinas per se o es consecuencia de las
alteraciones antropométricas y/o metabdlicas. Los resultados de
esta investigacion demuestran que las pacientes con SOPQ
presentan valores de ADE significativamente superiores a las
pacientes controles. Ademds, estos valores presentaron
correlaciones significativas tanto con las concentraciones de
insulina y glucemia en ayuna como con los valores de HOMA-
IR.

El ADE, un parametro del recuento sanguineo, forma parte del
hemograma estandar, el cual puede obtenerse rapidamente y no
requiere de costos adicionales. Es una medida simple para
establecer la amplitud de la distribucién del tamafio de los
eritrocitos, conocida como anisocitosis. Los eritrocitos con

elevada anisocitosis provocan una disminucion de la
oxigenacion de muchos organos y pueden tener un papel
importante en la via final comun de multiples procesos
patologicos, incluida la inflamacidn, isquemia e insuficiencia
tisular'”. Su primer uso, y més significativo, fue la evaluacion
de diferentes tipos de anemias. Aunque los mecanismos
bioldgicos subyacentes siguen siendo desconocidos, el ADE es
reconocido como un marcador global de inflamacion crénica,
estrés oxidativo y de riesgo cardiovascular'®. Pruebas recientes
sugieren que también puede ser un indicador de diversos
trastornos y complicaciones'”. Ademas, es considerado un
factor predictivo fuerte e independiente de mortalidad por
cualquier causa®.

Los valores elevados de ADE pueden indicar un estado
inflamatorio subyacente, lo que es coherente con la
comprension actual de la interrelacion entre inflamacion y
sistema hematologico. Ademas, las citoquinas inflamatorias
interfieren en la maduracion de los eritrocitos en la médula 6sea
a través de multiples mecanismos®”. La diabetes de tipo 2,
sindrome metabolico y SOPQ estan asociados a
insulinorresistencia, y todas estas condiciones clinicas se
caracterizan por altos niveles de inflamacion cronica y estrés
oxidativo™”.

Los resultados de esta investigacion demuestran que las
pacientes con SOPQ, tanto no obesas como obesas, presentan
valores mas elevados de ADE comparado con mujeres controles
con la misma edad e indice de masa corporal. Estos hallazgos
son similares a un estudio previo que encontré6 aumento
significativo de la ADE en mujeres con SOPQ comparado con
los controles®”. Hallazgos similares han sido reportados en
pacientes con y sin sindrome metabdlico®. Ademas, otros
estudios han observado una relacion significativa entre los
valores de ADE vy el riesgo de enfermedades cardiacas
coronarias’”. La asociacién entre ADE y SOPQ puede deberse
al aumento de la produccion de sustancias proinflamatorias,
como interleucina 6, concentraciones de los receptores solubles
de los factores de necrosis tumoral I y II, y concentraciones de
fibrindgeno, que inhiben la maduracion eritrocitaria inducida
por la eritropoyetina, lo que se refleja parcialmente en aumento
del ADE. La inflamacidn crénica reduce la supervivencia de los
eritrocitos al dafiar la membrana y aumentar la fragilidad al
hacerlos més sensibles al estrés oxidativo®™*”.

No obstante, la evidencia indica que la utilidad del ADE en otras
condiciones endocrinas es contradictoria. Una investigacion en
diabéticos mostrd que los valores elevados de ADE estaban
asociados con mayor riesgo de enfermedad cardiovascular™®
Otro estudio encontrd asociacion significativa entre los valores
elevados de ADE y mortalidad por enfermedad cardiaca
coronaria, independientemente del grado de inflamacion®’
Otra investigacion encontrd asociacion con el sindrome
metabdlico, pero esta era débil y poco 1til como marcador de la
condicién clinica®. Evidencia adicional ha demostrado que los
pacientes con valores elevados de ADE tenian mayor obesidad
abdominal y sindrome metabdlico”.

Los resultados de este estudio indican que los valores de ADE
tienen correlacion con los cambios en los valores de HOMA-IR,
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insulina y glucemia en ayunas. La insulinorresistencia, un
trastorno metabolico caracteristico del SOPQ, esta asociada a
aumento de las concentraciones séricas de mediadores
inflamatorios. Existe evidencia que la hiperinsulinemia
contribuye en forma independiente al riesgo cardiovascular®.
Una investigacion previa demostrd correlacion significativa
entre los valores de ADE y de hemoglobina glicosilada en
pacientes no diabéticos®”. Otros estudios han demostrado
mayor prevalencia de complicaciones, como nefropatia y
enfermedad cardiovascular, en diabéticos con valores elevados
de ADE™.

Las alteraciones hormonales en las pacientes con SOPQ
también podrian afectar los parametros hematologicos. El
hiperandrogenismo, una caracteristica clave del SOPQ, esta
relacionado con aumento del riesgo cardiovascular®. La
testosterona tiene efectos dosis dependientes sobre la
eritropoyesis mediante un receptor de andrégenos presente en la
médula 6sea””. Ademas, las concentraciones de eritropoyetina
estdn asociadas con inflamacién severa en adultos no
anémicos™. En esta investigacion, los valores de ADE no
presentaron correlacion significativa con los valores de
testosterona total y testosterona libre. Por lo tanto, la
hiperandrogenemia podria no estar relacionada con los cambios
inflamatorios relacionados con los cambios en los valores de
ADE.

Este estudio tiene varias fortalezas. La muestra de ambos grupos
es relativamente grande de mujeres jovenes con menor cantidad
de factores de riesgo cardiovascular clasicos como factores de
confusion. Sin embargo, los resultados deben evaluarse,
considerando que se trata de una investigacion con un disefio
transversal y en un solo centro, lo que limitaria la potencial
asociacion entre los valores de ADE y el SOPQ. Por otra parte,
no se realizaron mediciones de otros parametros hematologicos
(ferritina sérica), marcadores inflamatorios (proteina C
reactiva) u otras variables bioquimicas. Tampoco se obtuvieron
datos sobre las concentraciones de acido fdlico, vitamina B12 y
hierro, ni sobre recuento de reticulocitos, concentraciones de
eritropoyetina, indicadores de hemdlisis o resultados de las
pruebas de funcidn hepatica, que podrian afectar los valores de
ADE.

CONCLUSION

Los hallazgos de la investigacion demuestran que las pacientes
con SOPQ tienen valores de ADE significativamente mas
elevados comparado con mujeres controles sanas. Como
examen facil y econémico, el ADE, combinado con otros
examenes clinicos, podria ser un marcador eficaz para la
deteccion temprana de inflamacién en pacientes con SOPQ. No
obstante, son necesarios mas estudios longitudinales para
confirmar estos hallazgos.
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