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Resumen

El sindrome de ovario poliquistico (SOP) es un trastorno
muy prevalente en las mujeres en edad fértil. Se acomparia
de manifestaciones estéticas como el acné y el hirsutismo,
asi como algunas implicaciones en el riesgo cardiovascular
(RCV), como la obesidad, la resistencia a la insulina,
la inflamacién y el aumento del estrés oxidativo. Se
ha relacionado ampliamente como un factor de RCV
independiente, que debe ser diagnosticado y tratado
con la misma importancia que otras condiciones, como
la hipertension, la diabetes y la dislipidemia. Dentro del
tratamiento, no se cuentan con estudios grandes; sin
embargo, un componente importante es el impacto en el
peso y las variables metabolicas. Se pueden considerar
opciones como el estilo de vida y medidas farmacoldgicas,
como el uso de metformina, empagliflozina, liraglutida
y semaglutida, asi como intervenciones como la cirugia
de control de peso en aquellos pacientes con obesidad
significativa y otros factores de RCV. Traemos una vision
de este riesgo cardiovascular, muchas veces olvidado,
evaluando su epidemiologia, factores fisiopatoldgicos y

tratamiento.

artinez 3, Alin Abreu Lomba *

Abstract

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a very prevalent
disorder in women of fertile age. It is accompanied by
aesthetic manifestations such as acne and hirsutism
and some cardiovascular risk (CVR) implications, such
as obesity, insulin resistance, inflammation as well as
increased oxidative stress. It has been widely linked as an
independent CVR factor, which should be diagnosed and
treated with the same importance as other conditions, such
as hypertension, diabetes, and dyslipidemia. Regarding
treatment, there are no large studies; however, an important
component is the impact on weight and metabolic
variables. Options such as lifestyle and pharmacological
measures can be considered, including the use of
metformin, empagliflozin, liraglutide, and semaglutide,
as well as interventions such as weight control surgery
in those patients with significant obesity and other CVR
factors. We bring an insight into this often forgotten CVR,
evaluating its epidemiology, pathophysiological factors,

and treatment..
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Introduccion

El sindrome de ovario poliquistico es el trastorno endocrino
metabdlico mds comitn en las mujeres en edad reproductiva (1).
Hasta una quinta parte de la poblacién femenina puede presentar
este trastorno (2). Desde su descripcion inicial en 1935 como
una entidad con sintomas caracteristicos como el hirsutismo, la
amenorrea, ovarios aumentados de tamafo y poliquisticos (3), se
ha progresado en la concepcion de este sindrome, considerando
su gran impacto en el bienestar global de la mujer (1). Dado que
afecta su metabolismo, su capacidad de planificacion y desarrollo
de la familia, por la oligoovulacion y alteracién en la fertilidad, y
el impacto en su estado de salud mental (4), y por supuesto el
riesgo cardiovascular (RCV), con un claro aumento de eventos
cardiovascular en pacientes con sindrome de ovario poliquistico (5).

El aumento del riesgo cardiovascular se ve favorecido por varios
mecanismos como lo es el aumento en la resistencia a la insulina
(6), el trastorno en el metabolismo de lipidos que conlleva a la
dislipidemia, con formacién de placas aterogénicas (7), que
favorece el desarrollo de otros eventos cerebrovasculares y
coronarios (8,9).

Por esto se hace importante tener en cuenta el sindrome del
ovario poliquistico como un factor de riesgo cardiovascular
independiente, el cual es importante evaluar desde escenarios
tempranos, como lo es la atencion primaria (4). Puesto que su
presencia desde etapas tempranas de la vida y la no intervencién
puede impactar la morbilidad y mortalidad de los pacientes con
desarrollo de eventos cardiovasculares como la enfermedad
cardiaca de manera temprana (5).

En este escrito se comentardn las herramientas para reconocer
tempranamente el sindrome del ovario poliquistico, y clasificarlo
fenotipicamente, identificando los que confieren mayor riesgo
cardiovascular, para que desde una atencién inicial temprana se
brinden las intervenciones mas adecuadas con el fin de reducir el riesgo
cardiovascular de las pacientes con el sindrome de ovario poliquistico.

Materiales y métodos

Se realiz6 una busqueda en bases de datos, incluidas PubMed,
Google Scholar, Science Direct y UpToDate de publicaciones
relevantes en el sindrome de ovario poliquistico, con énfasis en
aquellas publicadas desde el afio 2000. Se tomaron publicaciones
en espafol e inglés, revisiones sistematicas, articulos originales
y busqueda de metaandlisis, no se utilizaron reportes de caso.
Adicionalmente, se buscaron palabras clave en relaciéon con el
riesgo cardiovascular, el sindrome de ovario poliquistico e impacto
en el riesgo cardiovascular: ovario poliquistico, clasificacion,
fenotipos, obesidad, dislipidemia, resistencia a la insulina,
hipertension arterial, enfermedad cerebrovascular, enfermedad
coronaria, tratamiento, oligo, amenorrea, ovulacion, fisiopatologia,
prevalencia, diagndstico, criterios, sintomas. Para definir la
busqueda se usaron palabras de enlace como "Y' "u "'O"".

Diagnostico del sindrome de ovario poliquistico

El diagndstico del sindrome de ovario poliquistico puede
ser un reto. Antes de poder considerarlo como un factor de
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riesgo cardiovascular es importante poder reconocerlo. No
hay un solo elemento que al ser tomado de manera aislada nos
permita diagnosticar este sindrome de manera acertada. El
diagnostico se logra con la sumatoria de varias condiciones,
como datos bioquimicos de hiperandrogenismo mediante
medicion de niveles de testosterona libre o niveles de sulfato de
dehidroepiandrosterona (1), al igual que caracteristicas clinicas
como el hirsutismo (4), evidencia de disfuncién ovarica expresada
principalmente por alteraciones en los ciclos menstruales
tipicamente con oligo-amenorrea (definida como ciclos mayores
de 35 dias) (10), y finalmente cambios en la morfologia de los
ovarios mediante técnicas de imagen como la ecografia pélvica
ginecoldgica donde se evidencie un aumento en el volumen del
ovario mayor de 10 cc y/o la presencia de 12 o mas foliculos en al
menos uno de los ovarios (11). Es muy importante tener en cuenta
que se debe ademas descartar algunas entidades adicionales como
la hiperprolactinemia, la enfermedad tiroidea, el sindrome de
Cushing, y la hiperplasia adrenal (12).

Durante las tltimas décadas son varioslos criterios propuestos para
lograr un diagnoéstico acertado, como los del instituto nacional de
salud (NIH) (13), que fueron los primeros en tratar de dar una
pauta clasificatoria. Los cuales posteriormente serian ajustados
con los criterios propuestos en Réterdam, en un trabajo conjunto
de la sociedad europea de reproducciéon humana y embriologia
(ESHRE) con la sociedad americana de medicina reproductiva
(ASRM) quienes adicionaron las caracteristicas imagenologias
(14). Hasta los criterios publicados en 2012 que permitieron
una mejor integracion de los criterios anteriores, junto con una
fenotipificacion que permitiera englobar las diversas formas de
presentacion del sindrome de ovario poliquistico (15). Enla Tabla 1
se resumen estos criterios, mas la clasificacién por fenotipos. Estos
criterios no se diferencian de los propuestos para el diagnostico en
mujeres posmenopausia por la sociedad endocrinoldgica en 2013,
que toman en cuenta el hiperandrogenismo clinico o bioquimico,
y la oligomenorrea prolongada, requiriendo la presencia de estos
dos criterios y la exclusion de otros diagndsticos (16).

La clasificacién por fenotipos A, B, Cy D ha permitido una mejor
aproximacién tanto académica como de investigacién. Permite
clasificar a los pacientes con base a la ausencia o presencia de
diferentes caracteristicas, las cuales contintian teniendo como
nucleo los componentes de hiperandrogenismo, disfuncion
ovérica y ovario poliquistico (17). Esta clasificaciéon ademads
evalua fenotipos que estdn relacionados con un mayor riesgo
cardiovascular, como lo son el fenotipo A y B, lo cual puede estar
explicado en que son los mas relacionados con hiperandrogenismo
(5,17).

Epidemiologia del sindrome de ovario poliquistico
en relacion con el riesgo cardiovascular

Son varios los factores que pueden afectar la prevalencia del
sindrome de ovario poliquistico. El drea geografica es uno de
ellos, siendo mayor en paises industrializados del norte. La raza,
siendo mads prevalente en mujeres asidticas y latinas. Los factores
ambientales (17,18) y los criterios clasificatorios usados (Tabla 1).
Datos iniciales en Estados Unidos evidenciaron una prevalencia
entre 2 y 20 % del sindrome de ovario poliquistico (2). En Sur
América; datos de México dan una prevalencia con base a los
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Tabla 1. Evolucién diagnostica y clasificacién del sindrome de ovario poliquistico

Evolucion diagnostica del sindrome de ovario poliquistico

Parametro NIH 1990 ESHRE/ASRM 2003 NIH con ESHRE/ASRM 2003
Criterio HA HA HA
OA DO DO
MOP MOP
Limitaciones Dos de dos criterios requeridos  Dos o tres criterios requeridos ~ Dos o tres criterios requeridos

Identificacién de un fenotipo especifico
Fenotipos incluidos

A:HA + DO * MOP

B: HA + DO

C: HA + MOP

D: DO + MOP

HA: hiperandrogenismo; OA: oligoovulacion; DO: disfuncién ovarica; MOP morfologia ovario poliquistico

criterios del NITH 1990 de un 6.0 % (19). En Brasil, con los criterios
ESHRE/ASRM 2003 sitdan la prevalencia en un 8.5 % (20). En
Colombia, existe la dificultad de evaluar una prevalencia clara,
especialmente por una falta de estandarizacién para el diagnéstico
y clasificacion; sin embargo, en un estudio publicado en 2022 en
una poblacién del eje cafetero, que tomo en cuenta la clasificacion
por fenotipos, se evidencié una prevalencia de un 14.3 %, siendo
el fenotipo A el predominante con el 56.4 % de los pacientes (21).

La relacién entre el sindrome de ovario poliquistico y las
anormalidades cardiometabdlicas que cldsicamente han estado
asociadas con un incremento del riesgo cardiovascular es muy
fuerte. Factores como la obesidad, que puede ser consecuencia
del hiperandrogenismo, estd presente hasta en el 80 % de
las pacientes con el sindrome de ovario poliquistico (18). La
dislipidemia, la diabetes mellitus tipo 2, y la hipertensién arterial
cronica son condiciones que se han relacionado con el sindrome
del ovario poliquistico estando hasta en un 70 %, 60 % y 72 %
respectivamente de las pacientes (22). Sin embargo, de manera
independiente el sindrome de ovario poliquistico puede favorecer
el aumento en la resistencia a la insulina hasta en un 64 % de las
pacientes, calculado mediante el homeostatic model assessment
values for IR (HOMA-IR) (6). Ademas, presentan una alteraciéon
en el perfil lipidico elevando con niveles de lipoproteina de baja
densidad (LDL) en 29 m/dl en pacientes con el sindrome de ovario
poliquistico en comparacién a 16 mg/dl en pacientes inicamente
obesas (7). Esto conlleva a la formacion de placas ateroma, con el
consecuente aumento de eventos cerebrovasculares con un riesgo
relativo de 2.8 (8), asi como el aumento de eventos coronarios en
un 36 % (9). Si bien es importante resaltar que la prevalencia de la
obesidad en determinadas dreas geografica no estd directamente
relacionada con la prevalencia del sindrome de ovario poliquistico
indicando que no se trata de una causa prevalente de la obesidad
en nuestro medio (23).

Datos de estudios previos no lograron demostrar una clara
relaciéon del aumento de los eventos cardiovasculares en pacientes
postmenopausicas con historia del sindrome de ovario poliquistico,
considerando incluso solo un aumento en eventos subclinicos
de la enfermedad vascular como la disfuncién endotelial, el
engrosamiento de cardtida y la elevacion de puntajes de calcio
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coronario (18,21). En estudios mas recientes, se ha observado
una elevacion de manera independiente del riesgo cardiovascular
en paciente con el sindrome de ovario poliquistico, con aumento
significativo en variables del perfil lipidico como colesterol de baja
densidad (LDL-C) y disminucién de colesterol de alta densidad
(HDL-C), con aumento de eventos cardiovasculares, que requieren
intervencion temprana (5).

La relacién con eventos cardiovasculares mayores también se ha
observado de manera independiente. En un estudio de 174,660
pacientes con el sindrome de ovario poliquistico que fueron
emparejados con controles en una relacion 1:1, hubo un aumento
en un 38 % de infarto al miocardio, 60 % de aumento de angina,
50 % de aumento de revascularizaciéon miocardica y un 26 % del
combinado; todos con significancia estadistica (24). Estos datos
han sido evaluados también en seguimientos a largo plazo mayores
a tres afos, con similares hallazgos en cambios en el perfil lipidico
y aumento de los eventos cardiovasculares (25).

Impacto del fenotipo y el riesgo cardiovascular

La clasificaciéon por fenotipos como se indicd anteriormente
ha permitido evaluar mejor el riesgo cardiovascular asociado.
Ha permitido entender mejor los posibles mecanismos
fisiopatoldgicos subyacentes (15). En los pacientes del fenotipo
clasico (A y B) estdin mds relacionados con alteraciones
menstruales (26), asi como algunas caracteristicas clasicas del
riesgo cardiovascular como la resistencia a la insulina, el aumento
del indice de masa corporal (IMC), con la mayor prevalencia de
obesidad (27), también, con la dislipemia, y en general mayor
numero de eventos cardiovasculares (8, 9); ademds, se relacionan
con el aumento significativo del riesgo de esteatosis hepdtica en
comparacién con fenotipos no clésicos (C y D) o con la poblacién
general (28). El fenotipo C conocido también como el sindrome de
ovario poliquistico ovulatorio, estd relacionado con alteraciones
intermedias en los niveles de insulina, una menor presencia del
sindrome metabdlico y dislipidemia aterogénica, en comparacién
con fenotipos A y B (29). Finalmente, el fenotipo D o sin
hiperandrogenismo, tiene una muy baja prevalencia del sindrome
metabdlico o resistencia a la insulina asociada en comparacién
a los demds fenotipos (29), por lo que se considera como un
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fenotipo no relacionado con aumento de eventos cardiovasculares
significativos. La relacién con fenotipo y riesgo cardiovascular se
describe en la Tabla 2.

El fenotipo A que esta mas ligado al aumento del riesgo
cardiovascular, es desafortunadamente el mds prevalente de los
cuatro fenotipos, englobando aproximadamente el 50 % de los
casos, los demas fenotipos se distribuyen casi que de manera
homogénea en el 50% restante (30). En sur América, México tiene
una relacién mucho mayor de casos de fenotipo A con hasta un
70 % (19). En Colombia muestra datos similares a los reportados
a nivel mundial, con una prevalencia del fenotipo A del 56 % (21).
Esta variedad en la prevalencia, puede ser debida a un componente
geografico local, factores genéticos y epigenéticos; sin embargo,
puede haber sesgo en los datos, y haber un sub diagnéstico de
fenotipos B, Cy D, pues estdn relacionados con menores sintomas
que motivan a consultar como lo es el hirsutismo y alteraciones
en la menstruacién, condiciones que son mds prevalente en el
fenotipo A (18), generando de manera significativa un aumento
en el estudio de pacientes con fenotipo A en comparacion con los
otros fenotipos, sesgo que ha sido previamente demostrado (31).

Factores fisiopatoldgicos que contribuyen al riesgo
cardiovascular por el sindrome de ovario poliquistico

Dentro de la fisiopatologia del sindrome de ovario poliquistico hay
multiples factores como la predisposicion genética evidenciada
especialmente en pacientes de origen asidtico y africano, estos
cambios genéticos se encuentran en parte de la poblacién latina
con ascendencia de estas razas (17). La epigenética con datos
de hipo metilacién del ADN de células de la teca (12), factores
internos como el hiperandrogenismo, que generan a la resistencia
a la insulina, y la inflamacién (6,12,26). También hay factores
externos que pueden afectar el desarrollo del riesgo cardiovascular,
como lo es el componente emocional con trastorno de ansiedad o
trastornos alimentarios, y el tipo de dieta con alto consumo de
carbohidratos o grasas (12).

El factor mds importante para el aumento de eventos
cardiovasculares y disfuncion del endotelio es el estrés oxidativo
(32). La generacion de especies reactivas de oxigeno (ROS) es un
mecanismo claramente demostrado en la patogénesis de multiples
enfermedades cardiovasculares (33). Son varios los mecanismos que
conllevan al estrés oxidativo en el sindrome de ovario poliquistico,
mecanismos que se sobreponen, como la resistencia a la insulina,
la intolerancia a la glucosa, la obesidad, el desarrollo de diabetes
tipo 2, la dislipidemia e hiperandrogenemia sumado a factores de
disfuncién endotelial e inflamacién evidenciada por el aumento de
biomarcadores inflamatorios como el factor de necrosis tumoral
alfa, el factor nuclear kappa B, la endotelina tipo 1, elevacion de
proteina C reactiva, e interleuquinas como la IL-6 e IL-18 (32).
Esta carga tan alta de factores oxidativos deberia llevar al desarrollo
de nuevos principios de tratamiento, y considerar el sindrome del
ovario poliquistico como una entidad que va de la mano al estrés
oxidativo con la implicacién cardiovascular inherente (12,24,26).

Tratamiento del sindrome del ovario poliquistico
con impacto en el riesgo cardiovascular

El tratamiento del sindrome de ovario poliquistico debe ser
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Tabla 2. Relacién fenotipos y riesgo cardiovascular

Relacién fenotipo con riesgo cardiovascular

A HA + DO + MOP +++
B HA + DO ++/
C HA + MOP +/
D DO + MOP +

HA: hiperandrogenismo; OA: oligoovulacién; DO: disfuncién
ovarica; MOP morfologia ovario poliquistico

siempre individualizado tomando en cuenta los deseos de la
paciente y las complicaciones que buscamos impactar, como
la fertilidad; sintomas estéticos como el hirsutismo, la alopecia.
No hay un tratamiento ideal para todas las pacientes (11). Sin
embargo, una de las medidas mas importantes es lograr el impacto
en el riesgo cardiovascular de manera muy temprana, medida que
si deberia ser universal a todas las pacientes por lo evidenciado
del aumento de los eventos cardiovasculares, incluso desde edades
tempranas (24). Las estrategias terapéuticas estan encaminadas
a intervenciones que han demostrado disminucién de manera
global en el riesgo cardiovascular en la poblacion general.

Con base a la evidencia actual, una de las metas mas importantes
en la paciente con el sindrome de ovario poliquistico es el control
del peso, puesto que es otro factor relacionado con él aumento de
eventos cardiovasculares. La pérdida de peso deberia ser la primera
meta dela paciente, una pérdida del 5-10 % o llegar a normalizacién
del IMC reduce la incidencia de sindrome metabolico, disminuye
la resistencia a la insulina y la tasa de andrégenos circulantes (34).
La dieta es una de las primeras intervenciones, se ha evidenciado
que varios tipos de dietas que han impactado en la pérdida de
peso, como la dieta mediterrdnea, la dieta cetogénica, las dietas
de bajo indice glucémico y el enfoque dietético para detener la
hipertensién (DASH), todas logran reduccién de peso, el control
del hiperandrogenismo, y la mejoria de la oligo-anovulacion (35).
No hay evidencia clara para recomendar la una sobre la otra,
especialmente a largo plazo, la eleccién debera realizarse con base
a la individualizacién de cada paciente. El ejercicio también debe
ser indicado en estas pacientes, pues tiene también impacto en
las medidas antropométricas, estado metabolico, resistencia a la
insulina, y mejorar la capacidad cardiorrespiratoria (36).

Las intervenciones farmacoldgicas también deben ser
individualizadas en cada paciente, especialmente tomando en
cuenta objetivos adicionales y comorbilidades relacionadas. La
metformina en conto a cambios en estilo de vida ha demostrado
disminucién significativa en el IMC, tejido adiposo subcutdneo
en un periodo de seis meses (37). El uso de metformina también
se ha visto reflejado en la mejoria de la funcién endotelial medida
por una hiperemia reactiva por tonometria arterial periférica,
con cambios en el metabolismo de la glucosa, mejoria en la
dislipidemia y disminucién de la prediabetes (38).

El uso de empagliflozina también ha demostrado un impacto
positivo en los parametros antropométricos, y la composicién
corporal en las mujeres obesas que presentan el sindrome de ovario
poliquistico, en comparaciéon con metformina; sin embargo, no
hubo cambios en los parametros hormonales o metabdlicos (39).
La liraglutide a dosis de 3 mg dia ha sido también comparada
con placebo en pacientes obesas con el sindrome del ovario
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poliquistico, observando una reduccién en el peso corporal de
5.7 % vs. 1.4 %, logrando una pérdida mayor al 5 % hasta un
un 57 % de las pacientes con liraglutide versus 22 % en el grupo
placebo (40). La semaglutide también ha demostrado reduccién
de la grasa, evaluada a nivel de lengua, datos que se relacionan con
reduccion del IMC, y otras variables antropométricas (41).

Si bien se ha demostrado con el uso de terapias farmacoldgicas, la
reduccidn del peso y la mejoria de las variables antropométricas, la
cirugfa dereduccion de peso continta siendo una opcién conun gran
impacto en la obesidad mérbida de manera sostenible, y con efectos
en otras variables del riesgo cardiovascular como lo es la resolucion
de la diabetes mellitus tipo 2, la hipertension, la dislipidemia y la
apnea obstructiva del suefio (42). El impacto también adicional a
variables como el peso se observa en la normalizacion de los ciclos
menstruales, lo que orienta a esta intervencién como una prioridad
en las pacientes con obesidad y complicaciones cardiovasculares y
el sindrome de ovario poliquistico (42,43).

La espironolactona es otra medida farmacoldgica usada
especialmente en el manejo del hirsutismo y otras condiciones
dermatologicas; sin embargo, se cuentan con pocos estudios
evaluando su impacto en las variables metabdlicas como la
resistencia a la insulina o el control de peso, algunos datos
demuestran un efecto neutro en estas variables (44).

Reconocimiento del sindrome de ovario poliquistico
y el tratamiento temprano

El sindrome de ovario poliquistico, en un factor de riesgo
cardiovascular independiente (24) que debe ser reconocido e
intervenido tempranamente. La guia europea de manejo del
sindrome de ovario poliquistico recomienda que las pacientes
con esta entidad sean consideradas como pacientes de riesgo
incrementado (45). Sin embargo, siendo el sindrome de ovario
poliquistico una entidad comun en pacientes en edad reproductiva
(1), se ha evidenciado que los eventos cardiovasculares son
mas frecuentes durante esta etapa temprana de la adultez, y se
presentan en menor frecuencia después de la menopausia (46),
esto indica que debe ser reconocido tempranamente, durante la
edad reproductiva, con el fin de que las intervenciones realizadas
tengan algun impacto en la reduccion del riesgo cardiovascular.

Un reconocimiento tardio, en pacientes cercanas a la menopausia
o durante la posmenopausia, el sindrome de ovario poliquistico
como factor de riesgo cardiovascular pierde relevancia, y son
otros factores de riesgo cardiovascular tradicionales como la
hipertension arterial, dislipidemia, obesidad entre otros, los que
ganan una mayor relevancia (45,46).

Siempre es importante, desde el diagndstico temprano del sindrome
de ovario poliquistico, realizar una clasificacién fenotipica del
paciente, siendo el fenotipo A el de mayor riesgo cardiovascular (26),
y el mas asociado con otras variables de importancia cardiovascular
como la obesidad, la insulinorresistencia, la dislipidemia y el
aumento de eventos cardiovasculares mayores (8,9,27). Es igualmente
importante siempre evaluar otros factores de riesgo cardiovascular
como la dislipidemia mediante toma de perfil lipidico al momento
del diagnéstico, evaluacién del peso y el calculo del IMC, y la
medicién de presién arterial con seguimiento minimo anual o con
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mayor frecuencia segun las caracteristicas de la paciente, debido a la
alta relacion de esta entidad con el riesgo cardiovascular (45).

Elmanejo del sindrome de ovario poliquistico de manera temprana
debe ser individualizado tomando en cuenta expectativas y
deseos de las pacientes. Las guias de manejo no aportan mas
informacién sobre intervenciones a realizar con el objetivo de
mitigar el riesgo cardiovascular (16,45). Sin embargo, desde muy
temprano debemos controlar las variables de riesgo cardiovascular
tradicionales (45). Se debe tener la meta temprana de perdida
de peso, lo cual ha demostrado beneficio cardiovascular en
pacientes con sindrome de ovario poliquistico (34,37). También
las estrategias farmacoldgicas como el uso de metformina pueden
ser consideradas tempranamente dado su beneficio en entidades
como la resistencia a la insulina, la prediabetes (38), al igual que
el uso de empagliflozina (39), liraglutide y semaglutide (40,41).
Estas intervenciones farmacoldgicas ain carecen de estudios
aleatorizados prospectivos en poblaciéon con el sindrome del
ovario poliquistico, que permitan una consideracién universal
de estas estrategias. Por lo que las estrategias preventivas, con
cambios terapéuticos de estilo de vida, y habitos saludables como
la actividad fisica, la dieta adecuada, el cese de tabaquismo entre
otras, son en la actualidad la recomendacién de mayor evidencia
en las guias de manejo del sindrome de ovario poliquistico (16,45).

Conclusion

El sindrome de ovario poliquistico es una entidad prevalente
en la edad reproductiva, que genera un aumento del riesgo
cardiovascular de manera independiente. Los eventos
cardiovasculares en estos pacientes ocurren principalmente
durante la edad reproductiva. El reconocimiento temprano y
clasificacion por fenotipos, permite identificar a las pacientes
que requieren evaluacién de factores de riesgo tradicionales
adicionales, asi como determinar aquellas que se benefician del
inicio de las intervenciones tempranas para reducir la carga de
comorbilidades como la obesidad, la dislipidemia, la hipertensién
arterial y la resistencia a la insulina. Todas estas intervenciones
estdn encaminadas a lograr una reduccién global del RCV. Sin
embargo, la evidencia de las estrategias farmacoldgicas, especificas
para la poblacién con sindrome de ovario poliquistico, y que
evaltien el impacto en el riesgo cardiovascular es escasa, se requiere
el desarrollo de estudios con esta poblacion, que permitan adoptar
recomendaciones con mayor grado de evidencia.
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