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In order to study the effect of obesity or underweight on gonadotropins and steroid hormone
levels, serum concentrations of FSH. LH. Testosterone. Estradiol. Estrona. 17-OH-
Progesterone and SHBG were measured by RIA in obese, underweight and control women, all
menstruating in the follicular phase. Serum concentrations of all parameters measured did not
differ significantly in the underweight and control groups. All obese women had higher levels of
estrone than the control group, and only obese patients with a body mass index above 39 showed
a lower SHBG level than that of the control group. The data suggest that the increased levels of
estrone could play a role in the amenorrhea of obese women.
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El ciclo ovarico es el resultado de deli-
cados equilibrios hormonales. La regula
tion feed-back de este equilibrio hormo
nal se produce a nivel de hipotalamo-
hipdfisis. Las hormonas que intervienen
sufren modificaciones anabolicas y cata-
bolicas a nivel del tejido adiposo y hepa-
tico. Por ello no es sorprendente la obser-
vacidn clfnica de que el peso corporal y
sus cambios es un factor importante a
considerar en las disregulaciones mens
truates, relacionando estos cambios no
solo con el peso corporal sino con el indi
ce de grasa.

El deficit de peso en la anorexia ner-
viosa se acompana del cese de la mens
truation (13), 16). La perdida excesiva de 

peso en mujeres que no padecen esta en-
fermedad, conlleva tambien a una ame-
norrea en el 23-34 % de los casos (5, 26,
44, 45). Por otra parte el incremento pon-
deral se acompana de reduction de la po-
tencia sexual en el hombre (1), precoci-
dad de la pubertad en la nina (17) y ame-
norrea en la mujer (20), que se corrige
frecuentemente con la normalization del
peso (18).

Estos hechos podrian explicarse si la
delgadez u obesidad inducen alteraciones
on los niveles de gonadotrofinas (27), o
modifican la conversion de androgenos
en cstroeenos a nivel periferico (4, 12,
19, 36, 40, 42, 47).

Son varios los trabajos hechos para es- 
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tudiar la relacidn, peso corporal y hormo-
nas hipofisarias d esteroideas (24, 25, 27,
29), realizados en su mayoria en pacien-
tes amenorreicas en donde estd implfcita
ya una alteracidn de los niveles hormona
les. Si estas alteraciones menstruates en
los cambios de peso son producidas por
alteraciones hormonales, es razonable
pensar que en las mujeres obesas o delga-
das se producirdn discretas modificacio-
nes hormonales que, aunque no lleguen a
inducir amenonea, podrian ser detecta-
das por las actuates tdcnicas de andlisis.

El objeto del presente trabajo es estu-
diar los niveles de FSH, LH, estradiol
(E2), testosterona (T), androstendiona
(A), 17-hidroxi-progesterona (17-OH P)
y de la protelna SHBG en mujeres con
menstruacidn normal, obesas, delgadas y
de peso normal.

Material y Metodos

Se han estudiado 31 mujeres en la fase
folicular precoz y media del ciclo ovarico:
16 eran obesas, 5 delgadas y 10 de peso
normal que sirvieron de control. Ninguna
presentaba hirsutismo ni estaba toman-
do anticonceptivos o alguna otra sustan-
cia de tipo hormonal. En las mujeres
obesas no habia lipomatosis ni distribu-
ci6n anormal del pamculo adiposo.

El peso de las mujeres se expresa en
valores absolutos, y en porcentaje de la
diferencia cntre el peso real y peso ideal
segiin las tablas del Metropolitan Life In

surance Company (11). El mdice de masa
corporal, que es una buena expresidn del
contenido en grasa del organismo (43), se
calculd por la fdrmula peso real/altura2
(kg/m2). Las mujeres con mdice de masa
corporal entre 19 y 24 se consideraron
controles, por encima o por debajo de
estos valores se consideran obesas o
delgadas (tabla I).

A todas las mujeres se les extrajeron
20 ml de sangre en condiciones basales.
El suero obtenido por coagulacidn y cen-
trifugaci6n se congeld a -20°C hasta el
andlisis.

Las concentraciones de todas las hor-
monas estudiadas fueron medidas por
RIA, usando kits comerciales sin modifi-
cacidn. Para FSH y LH se usaron los kits
de Cea, para testosterona y estradiol, los
de Sorin, para androstendiona y estrona
los de Dircosa, y para SHBG y 17-OH
progesterona los de Izasa. Los coeficien-
tes de variacidn interensayo de estas tec-
nicas fueron 7, 14, 12, 11, 13, 12, 12,5 y
10 % respectivamente.

El analisis estadistico de los resultados
se ha hecho usando el test de la «t» de
Student.

Resultados

Todos los pardmetros medidos son
iguales en los grupos de mujeres delgadas
y controles. .Comparando las mujeres
obesas con los controles se observa un
aumento significative en los niveles de es-

• p < 0 01; •• p <0.001.

Tabla I. Peso corporal absolute, porcentaje sobre el peso ideal, (ndice de grasa, altura y edad (valores
medios ± SEM) de mujeres obesas, delgadas y controles.

Significacibn estadi'stica en comparacibn con el grupo control, n = numcro de casos.

Mujeres
Peso corporal
absolute (kg)

% sobre el
peso ideal

Indice
de grasa

Altura
(cm)

Edad
(anos)

Obesas (n=16) 90 ± 2,9** +41,6 ± 1,4** ' 36,2 ± 1.1** ' 1,59 ± 0,05 32,5 + 1,5
Delgadas (n=5) 45 ± 1,4* -19,7 ± 2,8 17,0 ± 0,3* 1,61 ± 0,06 28,0 ± 2,9
Controles (n=10) 53 ± 1.2 -4,0 ± 2.1 21,0 ±0,4 1,62 ± 0,02 28,6 ± 1,3
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Tabla II. Niveles de LH, FSH, estradiol, testosterona. androstendiona. estrona. 17-OH-progesterona (17-
OH-P) y SHBG en suero de mujeres obesas. delgadas y controles.

Los resultados se expresan como media ± SEM; significacidn estadfstica en comparacidn con el grupo
control, n = numero de casos.

Mujeres
LH

ng/ml
FSH

ng/ml
Estradiol

pg/ml
Testosterona

ng/ml
Androstendiona. Estrona

ng/ml pg/ml
17-OH-P

ng/ml
SHBG
nmol/l

Obesas
(n=16)

3,4±1,3 2,9±1,1 99±17 0,23±0,02 3.1 ±0,3 66±12* 1,43±0,4 50 ±4,7

Delgadas
(n=5)

2.9±0,4 2,7±0,9 90±19 0,25±0,05 3,5±0.4 25±6 1,2±0,9 55±4,0

Controles 2.7±0.2 2,6±1,0 93±17 0,24±0,07 3,6±0,3 22±4 1,29±1,1 56±3,0
(n=10)

• p<0,01.

trona y una disminucidn que no Ilega a
ser significativa de los niveles de SHBG
(tabla II). En las mujeres con indice de
masa corporal superior a 39, la tasa de
SHBG fue de 41,4 ±1,2 ng/ml, siendo
significativamente menor que la del gru
po control (p < 0,01).

Discusion.

Los resultados obtenidos indican que
en mujeres con menstruacidn normal, el
exceso o deficit de peso corporal no im-
plica alteraciones de los niveles en sangre
de gonadotrofinas. Estos dates coinciden
con los de otros autores en que las cifras
de FSH (14) o LH (44) son independientes
del peso corporal y con Jacobelli et al.
(23) y Viagersky et al. (45) quienes vieron
respuestas normales de LH al LH-RH en
mujeres obesas o con deficit ponderal. Por
el contrario, otros autores han encontrado
una correlacidn de LH con el peso corpo
ral en amenorreicas delgadas (37, 46) y
obesas (27). El hecho de que en mujeres
delgadas con amenorrea (44) se encuentre
un incremento de las cifras de FSH, quiza
sea debido a que estos incrementos apa-
recen en casos extremes.

Las cifras de testosterona no difieren
significativamente en los tres grupos estu-
diados, coincidiendo con los resultados
de otros autores que midieron testostero-
ha en pacientes obesas y controles (3,28,
33). Los niveles de androstendiona y 17-
hidroxi-progesterona son similares en los
tres grupos estudiados. Si bien en la obe-
sidad con o sin hirsutismo parece que hay
un aumento de andrdgenos y cortisol (9)
el mantenimiento en sangre de la andros
tendiona podria relacionarse con la ma
yor metabolizacidn en tejido graso.

Los niveles de SHBG son ligeramente
ntis bajos en mujeres obesas, existiendo
una disminucion significativa en las de in
dice de masa corporal-superior a 39, da
tes que coinciden con los de otros autores
que encontraron una.correlation inversa
entre peso corporal y conccntraciones de
SHBG (7, 8, 32, 38, 39). La disminucion
de SHBG no puede atribuirse al aumento
de la razon androgenos-estr6gchos (28) o
de los androgenos (2, 6), aunque podria
ser causada por una disminucion de hor-
monas tiroideas que influyen a nivcl he-
patico en la sintesis de SHBG (2, 39).

Los valores de estradiol son iguales en
los tres grupos estudiados, datos on con
traposition con los obtenidos por otros
autores que encontraron niveles altos
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(27) o bajos (28) de estradiol en las muje-
res obesas. Este hecho podna sugerir que
en la obesidad no esta aumentada la con
version de estradiol a estriol (12).

Los niveles de estrona son mas altos en
el grupo de mujeres obesas que en con-
troles (10), 31, 34), no pudiendo atribuirse
a variaciones en la edad (21) ni a la eleva-
cion de la androstendiona, que en la
mujer es la principal fuente de estrona
(38, 39) sino, posiblemente, a una menor
metabolizacion de la estrona o a una
mayor tasa de aromatizacion a partir de
androstendiona o testosterona a estrona.
Si bien la aromatasa, 10-19 liasa, se en-
cuentra en diferentes tejidos (15, 30, 41),
es posible que el tejido adiposo desempe-
ne un papel importante en la aromatiza
cion, aun cuando no puede descartarse
que los cambios metabdlicos en la obesi
dad per se modifiquen la actividad del he-
patocito para que aumente tambien su
capacidad de aromatizacidn (39).

Podemos resumir que sigue sin expli-
carse por que el exceso o deficit de peso
corporal esta asociado con pdrdidas de
menstruation en un porcentaje alto de
mujeres. En la obesidad, el aumento de
los niveles de estrona podrfa ser un fac
tor importante en la aparicion de ameno-
rrea, ya que la estrona interacciona con
la catecol-metiltransferasa, produciendo
cambios en el contenido de dopamina en
tejidos cerebrales (3). En mujeres delga-
das todos los parametros medidos coinci-
den con los del grupo control. Ya que la
delgadez puede ser originada por muy di
ferentes tipos de factores (anorexia, ma-
labsorcion intestinal, exceso de metabo-
lismo, etc.), es dificil hacer un grupo hb-
mogeneo de mujeres delgadas desde el
punto de vista metabdlico y se necesitarfa
un numero de casos mucho m£is amplio.

Resumen

Sc midcn por RIA Jas conccntraciones stfricas
de FSH, LH, Testosterona, (T), estradiol (E-2),
estrona (E-l),. I7-OH-proges(crona (17-OH-P) 
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y SHBG. en mujeres menstruantes, obesas, delga
das y controles, todas ellas en la fase folicular del
ciclo ovdrico, para estudiar el efecto de la obesidad
o delgadez sobre los niveles de gonadotrofinas y
hormonas csteroideas. Los niveles de todos los
parametros medidos no difieren significativa-
mente entre grupos de mujeres delgadas y contro
les. Las mujeres obesas muestran niveles m£s altos
de estrona que las del grupo control; ademas, las
mujeres obesas con indice de masa corporal supe
rior a 39 tambien tienen niveles mas bajos de SHBG
que los controles.

Los resultados sugieren que los niveles de estrona
mas elevados de las mujeres obesas, puede ser un
factor importante en la aparicidn de amenorrea que
sufren muchas de ellas.
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