Originales

RELATIONSHIP BETWEEN THE
TRIGLYCERIDE/HIGH-DENSITY
LIPOPROTEIN-CHOLESTEROL RATIO,
INSULIN RESISTANCE INDEX AND
CARDIOMETABOLIC RISK FACTORS
IN WOMEN WITH POLYCYSTIC OVARY
SYNDROME

Objective:To evaluate the relationship
between the triglyceride/high density
lipoprotein cholesterol (TG/HDL-c) ratio, insulin
resistance index and cardiometabolic risk
factors in women with polycystic ovary
syndrome (PCOS).

Patients and method: The present cross-
sectional study analyzed 62 women with PCOS
and 48 healthy women (control group) aged 17-
35 years old. Body mass index (BMI), waist
circumference (WC) and blood pressure were
registered. Plasma concentrations of glucose,
insulin, triglycerides, total cholesterol and HDL-c
were measured. The TG/HDL:c ratio,
homeostasis model assessment for insulin
resistance (HOMA,;) and quantitative insulin
sensitivity check index (QUICKI) were calculated.
Results: Women with PCOS showed
significantly higher values of the TG/HDL-c ratio
and HOMA,;, and a significantly lower QUICKI
value.These differences were related to BMI
and WC, with the highest values being
observed in obese patients. The 50th percentile
for the TG/HDL:c ratio was 3.64; the TG/cHDL
ratio was positively correlated with BMI, WC
and HOMA; (r=0.48, p <0.001; r=0.58, p <
0.001; r = 0.43, p < 0.001 respectively) and was
negatively correlated with the QUICKI (r =-0.51;
p < 0.001). Women with PCOS showed a higher
frequency of fasting glucose > 100 mg/dl (10%
vs 3%; p < 0.05), triglycerides > 150 mg/dl (55%
vs 20%; p < 0.05) and WC > 80 cm (82.3% vs
43.8%; p < 0.001). Metabolic syndrome was also
more frequent in women with PCOS than in
controls (31% vs 10%). The independent variable
with the strongest influence onTG/HDL-c was
WC (p < 0.001).

Conclusions: This cross-sectional study
demonstrates that women with PCOS show
significantly higher values of the TG/HDL-c ratio,
which is closely related to WC and insulin
resistance and sensitivity indexes (HOMA,,
QUICKI). The TG/HDL:c ratio could be considered
as a useful and practical method to identify an
increased risk of cardiovascular disease in
patients with PCOS.

Key words: Polycystic ovary syndrome. Triglyceri-
des/HDL-c. Insulin resistance.
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Objetivo: Determinar la interrelacion entre el cociente triglicéridos/colesterol
de las lipoproteinas de alta densidad (TG/cHDL), indices de resistencia a la
insulina y factores de riesgo cardiometabdlico en pacientes con sindrome de
ovario poliquistico (SOPQ).

Pacientes y método: En este estudio transversal se estudié a 62 mujeres
con SOPQ y 48 mujeres sanas (grupo control), con edades de 17-35 anos. Se
registré el indice de masa corporal (IMC), el perimetro de cintura y la presion
arterial. Se cuantificd la glucemia, la insulinemia, los triglicéridos, colesterol
total y cHDL. Se calcularon los indices de resistencia HOMA; (homeostasis
model assessment), y sensibilidad a la insulina QUICKI (quantitative insulin
sensitivity check index)y el cociente TG/cHDL.

Resultados: Las pacientes con SOPQ mostraron valores significativamente
mas altos del HOMA; y del cociente TG/cHDL, y un valor significativamente
mas bajo del indice QUICKI, los cuales se relacionaron con el IMC y el
perimetro de cintura, con valores maximos en las mujeres obesas. El percentil
50 del cociente TG/cHDL fue 3,64. El cociente TG/cHDL se correlaciono
positivamente con el IMC, el perimetro de cintura y el HOMA (r=0,48; p <
0,001; r=0,58, p < 0,001; r = 0,43; p < 0,001 respectivamente) e inversamente
con el QUICKI (r =-0,51; p < 0,001). El grupo con SOPQ mostré una mayor
frecuencia de glucosa en ayunas > 100 mg/dl (el 10 frente al 3%; p < 0,05), y
triglicéridos > 150 mg/dl (el 55 frente al 20%; p < 0,05) y perimetro de cintura >
80 cm (el 82,3 frente al 43,8%; p < 0,001). La frecuencia de sindrome
metabdlico fue mas alta en el grupo con SOPQ (el 31 frente al 10%). El
perimetro de cintura fue la principal variable independiente que influyo en el
valor del TG/cHDL (p < 0,001).

Conclusiones: Este estudio demuestra que las mujeres con SOPQ presentan
valores significativamente mas altos del cociente TG/cHDL, lo cual esta
estrechamente relacionado con el perimetro de la cintura y los indices de
resistencia y sensibilidad a la insulina (HOMA,;, QUICKI). El cociente TG/cHDL
se podria considerar como un método Uutil y practico para identificar un riesgo
cardiovascular aumentado en las pacientes con SOPQ.

Palabras clave: Sindrome del ovario poliquistico. Triglicéridos/cHDL. Resistencia a la
insulina.
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INTRODUCCION

El sindrome del ovario poliquistico (SOPQ) es una
endocrinopatia crénica frecuente que afecta al 6-7% de
las mujeres en edad reproductiva'. E1 SOPQ se relacio-
na con alteraciones hormonales del eje hip6fisis-ovario
(disfuncién menstrual, hiperandrogenismo, infertilidad
y ovarios poliquisticos) y resistencia a la insulina®.
Las mujeres con esta condicién también muestran un
perfil cardiovascular caracteristico del sindrome meta-
bélico o de resistencia a la insulina (hiperinsulinismo,
obesidad, dislipemia, hipertensién) y un estado pro-
trombotico?, 1o cual las coloca en una condicion de
mayor riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2
(DM2) y enfermedad cardiovascular.

La insulina tiene un papel importante en la regula-
cién del metabolismo lipidico, particularmente las li-
poproteinas ricas en triglicéridos®®. La condicién de
resistencia a la insulina frecuentemente se relaciona
con hipertrigliceridemia, concentraciones bajas del co-
lesterol de las lipoproteinas de alta densidad (cHDL),
y predominancia de las lipoproteinas de baja densidad
(LDL) pequeias y densas (BLDL), las cuales son ricas
en triglicéridos y tienen alto poder aterogénico’; este
patrén lipoproteinico se lo relaciona con un mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular'’. Al igual que el
sindrome metabdlico, las mujeres con SOPQ exhiben
un patrén lipidico anormal caracterizado por concen-
traciones plasmaticas elevadas de triglicéridos, cLDL
marginalmente elevado y cHDL bajo!'!"%, en relacién
con un aumento en la concentracién de particulas de
LDL pequeias, lo cual estd relacionado tanto con la
resistencia a la insulina como con la adiposidad'+'°. El
cociente triglicéridos/colesterol de las lipoproteinas de
alta densidad (TG/cHDL), frecuentemente elevado en
los pacientes con resistencia a la insulina, se relaciona
inversamente con el didmetro de LDL y con la sensibi-
lidad a la insulina y ha sido postulado como un instru-
mento util para predecir eventos cardiovasculares y
para identificar a los individuos con resistencia a la in-
sulina y con mayor riesgo cardiovascular; particular-
mente, aquellos con un valor = 3,578, Si bien es co-
nocida la presencia de dislipemia en el SOPQ, poco se
conoce sobre la evaluacién de este cociente en mujeres
con SOPQ, por lo tanto, el objetivo del presente traba-
jo es evaluar la posible relacion entre el cociente TG/
cHDL vy los indices de resistencia a la insulina HO-
MA;, (homestasis model assesment)" y de sensibilidad
a la insulina QUICKI (quantitative sensitivity check
index)® y otros factores de riesgo cardiovascular en
mujeres con SOPQ.

MATERIALY METODO

Se selecciond a 62 mujeres mestizas, con diagndstico de
SOPQ, con edades entre 17 y 35 afios, de la consulta exter-
na de endocrinologia del Instituto Auténomo Hospital Uni-
versitario de los Andes (Mérida, Venezuela). El grupo con-
trol estuvo constituido por 48 mujeres sanas, en edad
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reproductiva, estudiantes universitarias, con ciclos mens-
truales regulares, sin hirsutismo, con morfologia oviarica
normal a la exploracién ecosonografica transvaginal reali-
zada durante los dias 1-3 del sangrado menstrual. El diag-
nostico de SOPQ se fundamenté en los criterios del Con-
senso Venezolano de Sindrome de Ovario Poliquistico
2007, basado en hallazgos clinicos (trastornos menstruales
como amenorrea, oligomenorrea, hemorragia uterina dis-
funcional y signos de hiperandrogenismo: como acné y/o
hirsutismo), bioquimicos (testosterona total y libre eleva-
das en 2 oportunidades) y ecosonograficos (12 o mas foli-
culos en cada ovario con un didmetro entre 2 y 9 mm, y/o
volumen ovérico mayor de 10 ml en la exploracién ecoso-
nografica realizada en los dias 1-3 de sangrado menstrual
espontdneo o inducido con medroxiprogesterona o en cual-
quier momento si la paciente estaba en amenorrea)®!. Se
excluyé del estudio a las mujeres con DM2, dislipemias,
endocrinopatias: enfermedad de Cushing, hiperplasia adre-
nal congénita, hipotiroidismo, tumores ovdricos virili-
zantes, asi como a aquellas que recibian tratamiento con
agentes sensibilizadores de insulina, hipolipemiantes o an-
ticonceptivos orales por lo menos 2 meses antes del estu-
dio. ElI protocolo de investigacion fue evaluado por el Co-
mité de Etica del Departamento de Posgrado de la Facultad
de Medicina de la Universidad de Los Andes; una vez apro-
bado, se procedié a informar tanto a las pacientes como al
grupo control y obtener el consentimiento firmado.

Se realiz6, a las pacientes seleccionadas, una historia cli-
nica que incluyd el registro de los antecedentes de trastornos
menstruales, acné e hirsutismo; historia personal y familiar
de diabetes gestacional, DM2, hipertension arterial, dislipe-
mia, obesidad, factores de riesgo cardiometabdlico. La eva-
luacioén clinica incluyé el registro de peso, talla, presion ar-
terial y perimetro de cintura. La presion arterial se midié en
el brazo derecho, después de 10 min en posicion sentada, por
método auscultatorio, con un tensiometro de mercurio estan-
dar. El mismo observador midié el perimetro de la cintura,
mediante cinta métrica flexible colocada en el punto medio
de la linea entre el dltimo arco costal y la cresta ilfaca. Se
determiné el indice de masa corporal (IMC). Segtn el IMC,
se agrupd a las mujeres en 3 categorias: normopeso (IMC <
25), sobrepeso (IMC > 25 y < 30) y obesa (IMC > 30). Des-
pués de un ayuno de 10-12 h se tom6 una muestra de sangre
venosa, durante los primeros 5 dias de sangrado menstrual o
en cualquier momento del periodo de amenorrea. En la
muestra obtenida se cuantificaron lutropina (LH), folitropina
(FSH), testosterona total, insulina, glucosa, triglicéridos, co-
lesterol total (CT) y cHDL; el cLDL se estim¢ través de la
ecuacion de Friedewal (LDL = CT — cHDL — (TG / 5).

Métodos de laboratorio

La concentracién plasmadtica de los triglicéridos, coleste-
rol total y glucosa se analizaron por método enzimatico con
autoanalizador ABA-100 con reactivos de Concepta (Esta-
dos Unidos). El cHDL se cuantificé por método enzimdtico
después de precipitaciéon con heparina y cloruro de manga-
neso. La concentracion plasmatica de insulina, LH, FSH,
testosterona total se cuantificé por duplicado por un inmu-
noandlisis de quimioluminiscencia mediante el autoanaliza-
dor IMMULITE® (Diagnostic Products Corporation, Estados
Unidos). Se calcularon los indices de resistencia a la insulina
HOMA;"® y de sensibilidad a la insulina QUICKI*. Con los
valores de triglicéridos y cHDL se calcul6 el cociente TG/
cHDL. Todas las determinaciones se realizaron en el Labo-
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ratorio de Endocrinologia y Metabolismo del Hospital Uni-
versitario de Los Andes, Mérida, Venezuela.

Analisis estadistico

Los resultados se presentan como promedio + error estin-
dar de la media (EE). Previa comprobacién de la distribucion
normal de las variables se utilizé la prueba de la t de Student
no apareada para la comparacion entre dos promedios y la
prueba de ANOVA para la comparacién de mds de dos gru-
pos; el andlisis post hoc fue realizado con la prueba LSD
(least significant difference) de Fisher. Se aplic6 la prueba de
la x? para evaluar la asociacion causal entre las variables ca-
tegdricas. Se utilizé el andlisis de correlaciéon de Pearson
para determinar la relacién entre dos variables continuas, y
el andlisis de regresién lineal, para determinar la influencia
de variables predictoras. Se consider6 para la significacién
estadistica un valor de p < 0,05.

RESULTADOS

Las caracteristicas clinicas y metabdlicas de la mues-
tra estudiada se presentan en la tabla 1. Tanto el grupo
control como las pacientes con SOPQ no mostraron
diferencias estadisticamente significativas respecto a la
edad, el IMC y la presién arterial. El perimetro de la
cintura fue significativamente mads alto en las pacientes
con SOPQ. La relacién LH/FSH fue significativamente
mads alta en las mujeres con SOPQ y la concentracién
de testosterona total no fue significativamente diferen-
te aun cuando en el grupo con SOPQ el promedio fue
mayor que en el grupo control. Con respecto a la pre-
sidn arterial no hubo diferencias significativas. La con-
centracion promedio de glucosa fue similar en ambos
grupos; sin embargo, la concentracién de insulina en
ayunas y el HOMA,; fueron significativamente mds
altos en las mujeres con SOPQ, mientras que el indice
QUICKI, como expresion de sensibilidad a la insulina,

fue significativamente mds bajo en las mujeres con
SOPQ. En relacién con el metabolismo de lipoprotei-
nas, se puede apreciar que en el grupo con SOPQ la
concentracion de colesterol y triglicéridos y el cociente
TG/cHDL fueron significativamente mds altos que en
el grupo control. La distribucién del cociente TG/cHDL
en percentiles obtenida en el grupo total de mujeres
indic6 un valor de 3,64 para el percentil 50 y de 1,92 y
6,77 para los percentiles 10 y 95, respectivamente.
Con el objeto de evaluar el impacto de la masa cor-
poral en las variables estudiadas, la muestra se clasifi-
¢ en 3 categorias: normopeso (IMC < 25), sobrepeso
(IMC > 25 y < 30) y obesidad (IMC = 30). Como se
puede observar en la tabla 2, independientemente del
SOPQ, el perimetro de la cintura, el HOMA; y el co-
ciente TG/cHDL fueron significativamente mds altos
en las mujeres con sobrepeso y obesidad, mientras que
el indice QUICKI disminuyd progresivamente en fun-
cién de la masa corporal. La presién arterial fue similar
entre los grupos con sobrepeso y obesidad; sin embar-
go, en el grupo con normopeso, la presion arterial sis-
télica fue significativamente mds alta en las mujeres
con SOPQ respecto a su control (p < 0,05). La insuli-
nemia en ayunas aumentd en funcién del IMC; sin em-
bargo, dentro de las mismas categorias, fue significati-
vamente mds alta en las mujeres con SOPQ (p < 0,05).
La glucosa plasmadtica en ayunas no mostré diferencias
significativas entre los grupos de estudio. La concen-
tracién plasmatica de triglicéridos no mostré diferen-
cias significativas entre los grupos con normopeso y
sobrepeso; sin embargo, en el grupo con obesidad la
concentracioén fue significativamente mds alta en las
mujeres obesas con SOPQ (p < 0,05). La concentra-
cién plasmatica de colesterol total y de las fracciones
de LDL y HDL no fue estadisticamente diferente entre
los controles y las pacientes con SOPQ. El indice HO-
MA; aument6 en funcion de la masa corporal con va-

TABLA 1. Caracteristicas clinicas y metabolicas de las pacientes con sindrome del ovario poliquistico

y del grupo control

| SOPQ (n = 62) Control (n = 48) p*

Edad (afos) 239 +0,6 254 +0,7 NS
IMC 28 +0,6 26,6 = 0,8 NS
Perimetro de cintura (cm) 89,16 = 1,36 80,64 + 1,46 <0,0001
PAS (mmHg) 122 +2 119 +2 NS
PAD (mmHg) 77+3 76 £2 NS
LH/FSH 25+0,2 1,1 £0,1 0,0001
Testosterona total (ng/dl) 169,5 + 16,1 140,7 + 18,6 NS
Glucemia (mg/dl) 82,6 £1,7 82,5+ 1, NS
Insulina (uU/ml) 195+ 1,7 9,8 £0,9 < 0,0001
HOMA 4,09 + 0,43 1,97 £ 0,19 < 0,0001
QUICKI 0,326 + 0,005 0,359 + 0,005 < 0,0001
Colesterol total (mg/dl) 188,9 £ 6,2 170,5+£5,3 0,03
Triglicéridos (mg/dl) 1512+7 106,7 = 5,1 0,0001
cHDL(mg/dl) 41,7+ 1,2 433+1,6 NS
cLDL (mg/dl) 117 +£5,5 105,7 £ 5,1 NS
TG/cHDL 3,77 £0,2 2,66 + 0,22 < 0,0001

cHDL: colesterol de las lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol de las lipoproteinas de baja densidad; FSH: folitropina; HOMA y: homeostasis model
assessment for insulin resistance; IMC: indice de masa corporal; LH: lutropina; NS: sin significacion estadistica; PAD: presion arterial diast6lica; PAS: presion
arterial sistdlica; QUICKI: quantitative insulin sensitivity check index; SOPQ: sindrome del ovario poliquistico; TG: triglicéridos.

*Prueba de la t de Student no apareada.
Los valores se expresan como promedio + error estandar.
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TABLA 2. Variables demograficas seguin la masa corporal en mujeres con SOPQ y grupo control

Normopeso Sobrepeso Obesidad
Control (n = 22) SOPQ (n = 14) Control (n = 12) SOPQ (n =31) Control (n = 14) SOPQ (n=17)

Edad (afos) 25+1 23+ 1 25+2 24 + 1 272 24 + 1
IMC 21,8 +0,4 22,6 +0,4 27,7+0,3 27,4 +0,3 334+1 34,1+ 1,1
Perimetro de 72,55 £ 0,87 79,21 + 1,58%* 83,25 + 1,47 87,61 + 1,47* 91,4 +2,12 100,18 + 1,88*

cintura (cm)
PAS (mmHg) 113+2 120 + 2% 122 +2 120+ 2 124 +3 126 £3
PAD (mmHg) 73x1 72 +1 T4+ 1 76 £2 81 +2 83+3
Glucemia (mg/ 812 76 =2 84 +3 83 +2 86+ 3 87 +4

dl)
Insulina (uU/ml) 55+0,5 10,9 £ 2,3* 12,8 £2 20,2 +£2,1* 139+1,3 25,3 + 3,6%*
HOMA 1,04 £ 0,1 1,99 + 0,46* 2,58 £0,41 4,26 + 0,58* 2,91 +0,31 5,54 +0,93*
QUICKI 0,386 + 0,005 0,359 + 0,009* 0,342 + 0,005 0,319 = 0,005* 0,329 + 0,006 0,314 + 0,008
Triglicéridos 86+ 6 108 + 11 122 + 11 148 +9 124 £ 7 192 + 9%

(mg/dl)
Colesterol total 159+ 7 176 = 16 159 £ 10 190 £ 9 198 £ 10 197 £ 10

(mg/dl)
cHDL (mg/dl) 47 2 44 +2 40+ 3 40+ 1 39+3 44 +3
cLDL (mg/dl) 94 +6 110 £ 15 94 + 10 121 £ 8 133+ 10 115+6
TG/cHDL 1,87 £ 0,15 2,49 + 0,22%* 3,22 + 0,39 3,88 + 0,29 3,42 +0,33 4,62 +0,32%

cHDL: colesterol de las lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol de las lipoproteinas de baja densidad; HOMA,,: homeostasis model assessment for
insulin resistance; IMC: indice de masa corporal; PAD: presion arterial diastdlica; PAS: presion arterial sist6lica; QUICKI: quantitative insulin sensitivity check

index; SOPQ: sindrome del ovario poliquistico; TG: triglicéridos.
*p < 0,05 para SOPQ frente a control.
Los valores son expresados como promedio + error estandar.

lores significativamente mds altos en los grupos obe-
sos; la comparacion intragrupos demostré que dentro
de las mismas categorias de peso, este indice fue signi-
ficativamente mds alto en las mujeres con SOPQ (p <
0,05). El indice QUICKI disminuy6 en funcién del au-
mento de la masa corporal; sin embargo, dentro de las
mismas categorias de peso, el valor fue significativa-
mente mas bajo en las mujeres con SOPQ, particular-
mente en los subgrupos de normopeso y sobrepeso (p
< 0,05). El cociente TG/cHDL mostré una tendencia
similar al HOMA; tanto en las controles como en las
mujeres con SOPQ; sin embargo, dentro de la misma
categoria de peso, este cociente fue significativamente
mads alto en las mujeres con SOPQ, particularmente en
el grupo con normopeso y obesidad (p < 0,05).

El andlisis de los componentes del sindrome metabd-
lico en el grupo de mujeres control y en aquellas con
SOPQ se presenta en la tabla 3. Comparado con el gru-
po control, en el grupo con SOPQ se observa una fre-
cuencia significativamente mas alta de sujetos con glu-
cosa en ayunas > 100 mg/dl y triglicéridos > 150 mg y
perimetro de cintura mayor de 80 cm (p < 0,05).

Al aplicar los criterios diagndsticos del sindrome
metabdlico de la International Diabetes Federation??, el

sindrome metabdlico se presentd con una frecuencia
mas alta en el grupo de mujeres con SOPQ (el 30,64
frente al 10,41%). En las mujeres con sindrome meta-
boélico el valor promedio del cociente TG/cHDL fue
3,1 £0,2 en la condicién de SOPQ y 2,2 + 0,8 en las
controles, la diferencia no fue significativa.

El andlisis de correlacion lineal de Pearson muestra
que tanto en las mujeres con SOPQ como en el grupo
control el cociente TG/cHDL se correlaciona positiva-
mente con el IMC, el perimetro de cintura, el HOMA
y la presion arterial y negativamente con el indice
QUICKI (tabla 4; fig. 1). El andlisis de regresion lineal
puso en evidencia que el perimetro de cintura fue la
Unica variable independiente que influy6 significativa-
mente en el indice TG/cHDL (p < 0,01).

DISCUSION

Este trabajo fue disefiado para determinar la relacién
entre el cociente TG/cHDL y el indice de resistencia a
la insulina en mujeres con SOPQ y sus resultados
muestran que los valores del cociente TG/cHDL y HO-
MA|; son significativamente mds altos en las mujeres

TABLA 3. Distribucion de frecuencia de los componentes del sindrome metabédlico en las mujeres con
sindrome del ovario poliquistico (SOPQ) y el grupo control

IMC = 30 Glucosa =100 | TG = 150 mg/ cHDL = 45 PAS = 130 PAD = 85 C=80cm
mg/dl dl mg/dl mmHg mmHg -
SOPQ (%) 274 9,7* 54,8% 7,7 11,5 11,5 82,3%
Controles (%) 29,8 3,1 19,5 4,3 10,4 10,4 43,8

C: perimetro de cintura; cHDL: colesterol de las lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa corporal; PAD: presién arterial diast6lica; PAS: presion

arterial sistolica; TG: triglicéridos.
#p < 0,05 (prueba de la x?).
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TABLA 4. Interrelacion entre el cociente TG/cHDL y otros factores relacionados con el sindrome metabélico
en la poblacion total y discriminada por la condicién de SOPQ

IMC HOMA PAD PAS C QUICKI
Poblacién total 0,48 0,432 0,36 0,35* 0,58 —-0,51°
Controles 0,53 0,542 0,37° 0,30° 0,64 -0,54*
SOPQ 0,47 0,322 0.41° 0,27° 0,44 -0,37°

C: perimetro de cintura; cHDL: colesterol de las lipoproteinas de alta densidad; HOMA ;: homeostasis model assessment for insulin resistance; IMC: indice
de masa corporal; PAD: presion arterial diastdlica; PAS: presion arterial sistdlica; QUICKI: quantitative insulin sensitivity check index; SOPQ: sindrome del

ovario poliquistico; TG: triglicéridos.
ip < 0,001.
p < 0,05.

con SOPQ respecto al grupo control. El valor mds alto
del indice HOMA;, en las pacientes con SOPQ indica
la resistencia a la insulina previamente establecida en
diversos estudios®*?*; sin embargo, el cociente TG/
cHDL en mujeres con SOPQ, indicado como un mar-
cador de resistencia a la insulina, no ha sido comunica-
do en estudios previos. Este cociente fue propuesto por

McLaughlin et al'’ para identificar en forma rdpida y

sencilla a los individuos sanos con resistencia a la in-
sulina y riesgo elevado para desarrollar enfermedad
cardiovascular y otros trastornos metabdlicos relacio-
nados con la resistencia a la insulina. En ese estudio se
apunta a que un valor > 3,5 podria indicar resistencia a
la insulina. Cuando se analizé la distribucién en per-
centiles de este cociente en nuestra poblacién total, se
pudo observar que el percentil 50 indicé un valor de

16
r=0,43 n

14 p < 0,005

124

HOMAR

50-
r=0,48
p < 0,001
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Fig. 1. Correlacion entre el cociente triglicéridos/colesterol de las lipoproteinas de alta densidad (TG/cHDL), el indice de masa corporal
(IMC), el perimetro de la cintura y los indices de resistencia y sensibilidad a la insulina. HOMA ;: homeostasis model assessment; QUICKI:

quantitative insulin sensitivity check index.
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3,64, similar a lo comunicado previamente, lo cual, se-
gtin lo propuesto por McLaughin et al'?, podria indicar
la presencia de una particula de LDL pequefia y de
mayor riesgo cardiovascular. Seria interesante realizar
estudios de seguimiento de nuestra cohorte para detec-
tar futuros eventos cardiovasculares y reafirmar o no la
importancia de estimar este cociente como marcador
de riesgo cardiovascular. En este estudio el cociente
TG/cHDL aument6 en relacién con el aumento de la
masa corporal, tanto en las controles como en las mu-
jeres con SOPQ; sin embargo, dentro de la misma ca-
tegoria de peso, este cociente fue significativamente
mds alto en las mujeres con SOPQ, particularmente en
el grupo de pacientes con peso normal y obesas, lo que
indica que la condicién de SOPQ per se es un factor de
riesgo para causar una alteracién metabdlica, reflejada
por este cociente. Si bien la obesidad amplifica las al-
teraciones metabdlicas, en la condicién de SOPQ la
ausencia de obesidad no excluye que éstas se desarro-
llen. En apoyo de lo anteriormente expuesto, se aprecia
que en la condicién de normopeso la concentracién de
insulina en ayunas, el HOMA; y el cociente TG/cHDL
son mas altos en esta poblacién, en combinacién con
valores mds bajos del indice QUICKI, indicador de
sensibilidad a la insulina.

Como ya se menciond, hay una interrelacion entre
los marcadores de resistencia a la insulina, el cociente
TG/cHDL y la enfermedad cardiovascular. En este tra-
bajo, tanto en el SOPQ como en el grupo control, se
demostré una relacién positiva significativa entre el co-
ciente TG/cHDL, el IMC, el perimetro de la cintura, el
HOMA; y la presion arterial; sin embargo, en el ané-
lisis de regresion lineal el perimetro de la cintura fue la
Unica variable independiente que influy6 significativa-
mente en este cociente, por lo tanto, se puede apuntar
a que la medicion de este cociente es importante en las
mujeres con SOPQ.

El sindrome metabdlico es frecuentemente referido
como sindénimo de resistencia a la insulina, el cual con-
lleva un mayor riesgo para desarrollar DM2 y enferme-
dad cardiovascular®. Es importante sefialar que en este
sindrome frecuentemente se produce un aumento de la
concentracion de triglicéridos y de LDL pequeiia, den-
sa, la cual tipicamente estd enriquecida con triglicéri-
dos y tiene un alto poder aterogénico™®. Esta lipopro-
teina ha sido relacionada estrechamente con un
aumento del cociente TG/cHDL y con mayor riesgo de
enfermedad cardiovascular!®.

La coexistencia de multiples factores de riesgo car-
diovascular en el SOPQ determina una mayor preva-
lencia de sindrome metabdlico en esta poblaciéon en
edad temprana de la vida, por lo cual también se ha
propuesto el término sindrome XX para referirse a este
sindrome en la mujer con SOPQ?%. Ehrmann et al?
mostraron una prevalencia del 33,4%; en nuestro traba-
jo, a pesar de que no fue disefiado para evaluar la pre-
valencia de sindrome metabdlico, se observé que éste
fue mas frecuente en las mujeres con SOPQ (el 31
frente al 10%); la evaluacion individualizada de los
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componentes de este sindrome indicé que en las muje-
res con SOPQ su frecuencia fue mayor que en los con-
troles?’. A pesar de que no se encontrd relacién estadis-
tica entre la presion arterial y el SOPQ, la presion
arterial sist6lica fue significativamente mas alta en las
mujeres de peso normal con SOPQ que en sus contro-
les. Se ha establecido que la hipertension arterial se
manifiesta mas tardiamente en la vida adulta, y en eda-
des mds jovenes so6lo se ha descrito una pérdida del
descenso nocturno de la presién arterial?®*®, Lo ante-
riormente expuesto indica que en nuestra muestra de
mujeres con SOPQ la frecuencia de sindrome metabé-
lica es similar a lo publicado en otros estudios disefia-
dos para el estudio de prevalencia®.

En conclusion, en este trabajo se demuestra que las
mujeres con SOPQ, en comparacién con el grupo con-
trol, tienen valores mas elevados en el cociente TG/
cHDL y HOMA;, los cuales estdn estrechamente rela-
cionados, lo que indica una condicién de resistencia a la
insulina y, con ello, un aumento del riesgo de enferme-
dad cardiovascular. Si se considera las limitaciones téc-
nicas implicadas en la cuantificacién del HOMA; por la
heterogeneidad de los ensayos de laboratorio utilizados
para la cuantificacién de insulina, se podria considerar
que el cociente TG/cHDL es mds practico y util debido
a que la cuantificacién de TG y cHDL se realiza usual-
mente con métodos enzimaticos y, por consiguiente, hay
mayor posibilidad de estandarizarlos.
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