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Objetive:To summarize the evidence on the effectiveness of myo-
inositol in improving insulin resistance in women with PCOS and its
application in clinical nutrition.
Methodology:A descriptive literature review was conducted using
PubMed, focusing on studies published between 2010 and 2025, with
additional key references included. Keywords such as "myo-
inositol", "PCOS", and "insulin resistance" were used. Inclusion criteria
targeted human and animal studies evaluating metabolic outcomes and
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Results: The reviewed evidence supports the use of myo-inositol as an
effective agent for improving insulin sensitivity in women with PCOS.
Myo-inositol activates AMPK, enhances GLUT-4 translocation, and
regulates hormonal balance, leading to improvements in HOMA-IR,
fasting insulin, BMI, and menstrual regularity.
Comparative studies with metformin show that while both improve
insulin resistance, myo-inositol presents fewer adverse effects, notably
gastrointestinal discomfort. Furthermore, clinical trials demonstrate that
the optimal dosage is 4 grams daily (divided into two doses of 2 g),
showing consistent effectiveness across various PCOS phenotypes.
Discussion: The evidence confirms that myo-inositol improves insulin
sensitivity and metabolic parameters in women with PCOS, with a
favorable safety profile. As part of a personalized nutrition strategy, it
enhances adherence and clinical outcomes, offering a non-

pharmacological alternative in PCOS management.
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Introduction:-
1.1. Diagnostico y Prevalencia del Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP).

El SOP es un trastorno endocrino-metabdlico caracterizado por anovulacion, oligomenorrea e hiperandrogenismo
que se presenta con mayor prevalencia en la edad reproductiva (Villanueva et al., 2011). Asimismo, es la alteracion
endocrinolégica mas comun que afecta a las mujeres en edad reproductiva, con estudios que reportan una
prevalencia de hasta un 21 %, lo cual ha llevado a establecer diferentes criterios de diagnostico que describen
distintos fenotipos en las pacientes, y esto ha permitido una mejor caracterizacion clinica del sindrome (Facio-Lince
etal., 2015).

A pesar de la existencia de diversos criterios para su diagndstico, los mas ampliamente aceptados son los de
Rotterdam, actualizados en el afio 2023 que se muestran en la tabla 1 (Olavarria-Guadarrama et al., 2024). Sin
embargo, es crucial destacar que estos criterios no abordan la resistencia a la insulina (RI), una condicioén presente
en el 50 al 80% de las mujeres con SOP Olavarria-Guadarrama et al., 2024).

Tabla 1Criterios diagnosticos del SOP de acuerdo con la guia basada en evidencia 2023.

Debe presentar dos o mas de los siguientes criterios

Oligoovulacién o anovulacion

Progesterona sérica < 4 ng/dl o ciclos menstruales irregulares

1 a 3 afios posmenarca: < 21 dias o > 45 dias

3 afios después de la menarquia < 21 o > 35 dias o < 8 ciclos por afio

1 ano después de la menarquia > 90 dias para cualquier ciclo

Amenorrea primaria a los 15 afios o > 3 afios después de la telarquia

Evidencia clinica o bioquimica de hiperandrogenismo clinico

Hirsutismo: Ferriman Gallwey modificada > 6

Bioquimico: se debe utilizar testosterona total y libre medida por espectrofotometria de
masas, si no se cuenta con estas técnicas de laboratorio se puede estimar mediante el indice
de androgenos libres

Morfologia del ovario poliquistico por ultrasonido

Mas de 20 foliculos de 2-9 mm en al menos un ovario

El abordaje transvaginal es el mas preciso para el diagnéstico

En la ecografia transabdominal se debe utilizar el volumen ovarico mayor de 10 ml en al
menos un ovario

Exclusion de otras causas de exceso de andrégenos: hipotiroidismo, hiperprolactinemia,
hiperplasia suprarrenal congénita de inicio tardio, sindrome de Cushing y tumores
adrenales

En la actualizacion realizada en 2023, se recomienda seguir el algoritmo para el diagndstico que se muestra en la
figura 1 (Olavarria-Guadarrama et al., 2024).
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Figura 1.Flujograma diagnostico del sindrome de ovario poliquistico (Olavarria-Guadarrama et al., 2024).

Paso 1

) ) Hiperandrogenismo clinico
Ciclos irregulares : ;
(habiendo excluido otras causas)

¥

Paso 2

Pruebas para
hiperandrogenismo
bioquimico

Ausencia de
hiperandrogenismo clinico

¥

Paso 3

Solo ciclos irregulares o Ultrasonido transvaginal
solo hiperandrogenismo excepto en adolescentes

A partir de ello el SOP tiene grandes implicaciones en la salud femenina, ya que se ha relacionado con alteraciones
endocrinoldgicas, metabolicas y de fertilidad, lo que subraya la importancia de abordajes integrales en su
tratamiento(Facio-Lince et al., 2015). Actualmente hay mayor conocimiento sobre la patogénesis de la enfermedad y
se han relacionado nuevos marcadores bioquimicos tanto en mecanismos fisiopatoldgicos propios del SOP como de
enfermedades asociadas, permitiendo mejor identificaciéon y manejo de esta poblacion, lo que implica un avance
para el desarrollo de posibles terapias ymétodos diagnosticos mas eficaces (Facio-Lince et al., 2015). En las
pacientes con SOP, los mecanismos etioldgicos y patogénicos que conducen a este sindrome pueden ser diferentes;
por tal razdn, se debe tratar a cada una de manera individualizada (Villanueva et al., 2011).

1.2. Etiologia de la Resistencia a Ia Insulina en el SOP.

La resistencia a la insulina (RI) se define como un trastorno caracterizado por una menor actividad de la insulina a
nivel celular, manifestdndose en diferentes vias metabolicas, especialmente en el metabolismo de los carbohidratos,
lipidos y proteinas (Pollak et al., 2015). Es importante destacar que la RI no debe considerarse una enfermedad en si
misma, sino mas bien como un factor de riesgo cardiometabolico (Pollak et al., 2015). Este fendmeno se vincula a
obesidad abdominal, acantosis nigricans, hiperglucemia e hipertrigliceridemia (Pollak et al., 2015).

Se reconoce que una proporcion importante de las mujeres que padecen SOP tienen una predisposicion genética para
desarrollar RI y alteraciones metabolicas; asi como que diversos factores exdgenos y/o endoégenos pueden favorecer
o agravar la RI (Fenichel et al., 2017).

Entre los factores enddgenos que pudieran causar RI; el hiperandrogenismo y las alteraciones del tejido adiposo han
sido las mas estudiadas (Sanchez-Garrido & Tena-Sempere, 2020). Se conoce que los androgenos tienen un efecto
dual segun el sexo y que su exceso en las mujeres puede producir RI (Sanchez-Garrido & Tena-Sempere, 2020). En
mujeres con SOP, tanto delgadas como las que viven con obesidad, se han reportado alteraciones estructurales y
funcionales del tejido adiposo, mayor circunferencia de la cintura y anomalias en la secrecion de adipocinas (Pavi¢i¢
Baldani et al., 2019). Los adipocitos subcutaneos son de mayor tamafioy en los viscerales estd incrementada la
lipolisis estimulada por catecolaminas, lo que condiciona mayor liberacion de acidos grasos libres. Todo ello puede
contribuir a la RI (Dumesic et al., 2019).
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Concerniente a los factores ambientales identificados como agravantes o causantes de RI en el SOP, sin lugar a
dudas, la obesidad es el mas importante (Barber et al., 2019).También se reconoce la influencia de la exposicion
prenatal a androgenos y la malnutricion o sobrenutriciéon fetal, que conducen a restricciéon del crecimiento
intrauterino o bebés grandes para la edad gestacional (Sadrzadeh et al., 2017). Se mencionan ademas, la exposicion a
sustancias que acttian como disruptores endocrinos, la deficiencia de vitamina D, variantes genéticas raciales o
étnicas relacionadas con la accion de la insulina y factores culturales como la dieta (Carmina et al., 2003). En los
ultimos afios han cobrado importancia creciente los cambios en la microbiota intestinal, por su relacion con la
obesidad, endotoxemia, inflamacidn crénica e incremento de acidos grasos de cadena corta circulantes, factores que
de forma independiente, y en su conjunto, pueden condicionar RLlo que pudiera prevenirse con educacion y estilos
de vida saludable (He & Li, 2020).

1.3. Impacto de la Resistencia a la Insulina en el Perfil Hormonal de las Mujeres con SOP.

La guia basada en la evidencia del 2023, reconoce a la RI como una caracteristica clave del SOP, sin embargo las
evaluaciones de RI disponibles habitualmente son inexactas, por lo que no recomienda la medicion clinica como
parte del diagnostico, pero si debe evaluarse para el tratamiento de mujeres con SOP (Teede et al., 2023).

La RI se asocia con un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV), por su asociacion con comorbilidades
como diabetes tipo 2, hipertension, dislipidemia, obesidad y sindrome metabodlico, por lo que se exhorta que como
parte de la valoracion se incluya una curva de tolerancia a la glucosa oral y perfil de lipidos (Goodman et al., 2015).

A continuacion, como se muestra en la figura 2, la insulina elevada, consecuencia de la RI estimula la secrecion de
la hormona luteinizante (LH) en la hipoéfisis, lo que genera un desajuste entre LH y la hormona foliculo estimulante
(FSH), este desequilibrio hormonal interrumpe el desarrollo adecuado de los foliculos en los ovarios, contribuyendo
a la anovulacién (Jahromi et al., 2021). Ademas, la RI reduce los niveles de globulina fijadora de hormonas sexuales
(SHBG), lo que permite un aumento de la testosterona libre en la sangre, causando sintomas como el hirsutismo y el
acné (Jahromi et al., 2021). Este patron hormonal alterado desempefia un papel crucial en la disfuncion reproductiva
y metabolica observada en las mujeres con SOP (Jahromi et al., 2021).

Figura 2 Alteraciones hormonales asociadas a la resistencia a la insulina en mujeres con SOP (Natalben, 2024).
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1.4. Mecanismos de Accion del Myo-inositol (MI) en la Regulacién Endocrina y Metabélica.

Los inositoles son polialcoholes con una estructura de anillo de seis carbonos hidroxilados y conforman una familia
de nueve estereoisdmeros (Merviel et al., 2021). Varios de estos son bioldgicamente activos, como el myo-inositol
(MI-cis-1,2,3,5-trans-4,6-ciclohexanehexol), que es ampliamente distribuido en la naturaleza y el mas abundante en
los humanos (Chhetri, 2019). El MI puede obtenerse de frutas, frijoles, maiz, cereales y nueces, ademas de
sintetizarse activamente en el cuerpo humano (Kamenov & Gateva, 2020). En este contexto, su sintesis endogena
ocurre a partir de la glucosa-6-fosfato mediante la accion de la enzima myo-inositol-1-fosfato sintasa, dando lugar a
myo-inositol-1-fosfato (MIP), que luego es desfosforilado para formar MI libre (Donahue et al., 2010). A partir de
ahi, esta molécula interviene en diversas rutas metabdlicas, entre ellas la sintesis de fosfatidilinositol y sus derivados
fosforilados, que desempefian un papel central en la sefializacion celular, especialmente en la via de la insulina
(Donahue et al., 2010). Ademas, el myo-inositol puede ser convertido en otros compuestos como glucuronato (D-
GlcA) y UDP-glucuronato, que participan en procesos de detoxificacion hepatica y sintesis de polisacaridos
estructurales (Donahue et al., 2010). Como se muestra en la figura 3, esta red metabolica también incluye
intermediarios como D-myo-Ins 3-P y L-Gal, lo que resalta el papel multifuncional del MI como precursor en
procesos estructurales y reguladores de relevancia metabolica (Donahue et al., 2010).

Figura 3 Ruta metabolica del myo-inositol y su rol en la sefalizacion celular (Donahue et al., 2010).

D- Glucosa 6 P
MIPS
D-myo-Ins 1-P, D-myo-Ins 3-P UDP- Glucoronato
Li+ IMP Polisacaridos de la pared
elular
MIOX celular
myo- Ins C L fatidi e iacilelice:
(1.4.5) P3 fosfatidil myo- Ins diacilglicerol
Ascorbato
IAA: Inositol Ononitol Galactinol D-Chiro Inositol IP6
L-Galactosa
Pinitol
VTC4
GDP-D-Manosa L-Galactosa-1-fosfato

Actualmente, el MI ha sido participe en el tratamiento de diferentes enfermedades metabdlicas debido a su relacion
con la translocacion de GLUT4 a la membrana plasmatica y el ciclo de Krebs (Lee et al., 2023). Por otra parte,
existe evidencia sobre el papel de los inositoles en el tratamiento de la RI asociada al SOP (Kamenov & Gateva,
2020). El MI activa las vias de sefializacion de la insulina, facilitando la unién insulina-proteina G para crear un
receptor acoplado. Esto actia como segundo mensajero, permitiendo la activacion del glucoégeno sintasa, tanto
directa como indirectamente a través de la fosfatidilinositol 3-cinasa (Lagana et al., 2018). Asimismo, el MI controla
el metabolismo oxidativo de la glucosa al activar la enzima piruvato deshidrogenasa en la mitocondria (Lagana et
al., 2018).
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Objetivo:-

El objetivo de esta revision fue evaluar efecto del myo-inositol en la resistencia a la insulina en mujeres con
sindrome de ovario poliquistico, de la evidencia cientifica disponible sobre el uso del myo-inositol como suplemento
nutricional en el tratamiento del sindrome de ovario poliquistico, con especial énfasis en su impacto sobre la
resistencia a la insulina. Para ello, se analizaron los mecanismos fisiopatoldgicos involucrados en la alteracion de la
seflalizacion de la insulina en mujeres con sindrome de ovario poliquistico, asi como el papel del myo-inositol en la
mejora de la sensibilidad a esta hormona.

Metodologia:-

El presente articulo correspondié a una revision descriptiva de la literatura cientifica, enfocada en analizar el efecto

del myo-inositol en la resistencia a la insulina en mujeres con sindrome de ovario poliquistico. Para la recopilacion

de informacion relevante, se realizd una busqueda exhaustiva en la base de datos PubMed. Las palabras clave
» o«

utilizadas incluyeron “myo-inositol”, “sindrome de ovario poliquistico”, “resistencia a la insulina” y “tratamiento
nutricional”, empleando operadores booleanos para optimizar la estrategia de busqueda.

Aunque la seleccion principal de articulos se limité a publicaciones de los tultimos cinco afios (2010-2025), se
incluyeron estudios anteriores a ese periodo que demostraron ser esenciales para comprender los mecanismos
fisiopatologicos del SOP, la accidén del myo-inositol y su efecto sobre la sefializacion de la insulina.

Se establecieron los siguientes criterios de inclusion: (1) investigaciones realizadas en humanos o modelos animales
que examinaran los efectos del myo-inositol sobre la sensibilidad a la insulina en el contexto del SOP; (2) estudios
que proporcionaran datos originales y andlisis cuantitativos o cualitativos sobre pardmetros como HOMA-IR,
insulina basal o metabolismo de la glucosa; (3) articulos que abordaran el uso terapéutico del myo-inositol como
suplemento nutricional y su comparacion con otros tratamientos como la metformina; y (4) estudios que incluyeran
datos relacionados con formas de administracion y dosis empleadas.

Discusion:-

El abordaje terapéutico del SOP ha evolucionado con base en el entendimiento de sus mecanismos fisiopatologicos,
particularmente en lo referente a la resistencia a la insulina. En este contexto, el MI ha sido objeto de diversos
estudios clinicos y experimentales por su capacidad de actuar como sensibilizador a la insulina y modulador del
entorno hormonal. A continuacidn, se analizan los principales hallazgos cientificos relacionados con su accion sobre
rutas metabolicas como AMPK y GLUT-4, su comparacion con tratamientos farmacologicos convencionales, su
perfil de seguridad y tolerancia, asi como la evidencia disponible sobre la dosis mas eficaz para mejorar la
sensibilidad a la insulina en mujeres con SOP. Este andlisis permite integrar el uso del MI dentro de un enfoque
nutricional basado en evidencia.

Interaccion entre AMPK y el MI en la regulacion de glucosa en mujeres con SOP.

La proteina quinasa activada por AMP (AMPK) es una enzima clave en la regulacion del metabolismo energético
celular, que actia como un sensor que detecta cambios en los niveles de energia(Herzig & Shaw, 2018). Su
activacion promueve procesos que aumentan la produccion de ATP, como la oxidacion de acidos grasos y la
captacion de glucosa, y suprime aquellos que consumen energia, como la sintesis de lipidos y proteinas (Herzig &
Shaw, 2018). En el contexto de la homeostasis de la glucosa, AMPK facilita la captacion de glucosa en tejidos
periféricos mediante la activacion de transportadores como GLUT-4, y regula la gluconeogénesis hepatica,
contribuyendo al mantenimiento de niveles adecuados de glucosa en sangre (Salminen & Kaarniranta, 2023).

En relacion a el SOP, el MI ha demostrado restaurar los niveles de AMPK fosforilada (p-AMPK) en células
endometriales humanas expuestas a un modelo in vitro que reproduce las condiciones hiperinsulinémicas,
hiperandrogénicas y proinflamatorias del SOP(Benelli et al., 2016). Se demostré que MI es capaz de restaurar los
niveles de fosforilacion de AMPK que se encuentran disminuidos bajo estas condiciones (Benelli et al., 2016). La
activacion de AMPK es esencial para promover la transcripcion y traduccion de GLUT-4, mejorando asi la
captacion de glucosa en las células(Cabrera-Cruz et al., 2020).El mecanismo propuesto sugiere que MI, tras su
internalizacién mediada por el transportador SMIT-1, induce un cambio en el estado energético celular que es
detectado por AMPK(Cabrera-Cruz et al., 2020).Esta activacion de AMPK conduce a un incremento en los niveles
de GLUT-4 y, en consecuencia, a una mayor captacion de glucosa (Cabrera-Cruz et al., 2020).
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Comparacion del MI con la metformina como sensibilizador a la insulina.

La restauracion de la sensibilidad a la insulina en mujeres con SOP representa un mecanismo clave que impacta de
manera significativa en multiples pardmetros metabdlicos y reproductivos(Fruzzetti et al., 2016). La comparacion
entre metformina y MI ha demostrado que el aumento en la captacion de insulina no solo mejora los pardmetros
metabdlicos tradicionales, sino que también contribuye a modificar aspectos clinicos relevantes del SOP (Fruzzetti
et al., 2016). La disminucion de la resistencia a la insulina, evidenciada a través de una reduccion significativa del
indice HOMA-IR y del area bajo la curva de insulina (AUC-insulina), confirma un cambio metabdlico significativo
tras seis meses de tratamiento(Fruzzetti et al., 2016). Para ilustrar estos cambios, seria pertinente afiadir la Figura 4
del articulo original, la cual muestra de manera clara la disminucion de los valores de HOMA-IR y el Area Bajo la
Curva de Insulina, asi como la mejora del indice de Matsuda, reflejando graficamente la restauracion de la
sensibilidad a la insulina en ambos grupos de tratamiento.
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Figura 4 Area bajo la curva de insulina (expresada en miliunidades por mililitro durante 180 minutos), junto con el
indice de resistencia a la insulina calculado mediante el modelo de homeostasis, y el indice de sensibilidad a la
insulina de Matsuda, presentados como media + desviacion estdndar en mujeres con sindrome de ovario poliquistico
tratadas con metformina (grupo PCOS-M) y con myo-inositol (grupo PCOS-I), tanto al inicio del tratamiento
(representado en gris oscuro) como después de seis meses de intervencion (representado en gris claro). * p <0.05, **
p <0.01, *** p < 0.005 (Fruzzetti et al., 2016).

Esta mejoria en la sensibilidad a la insulina se tradujo en una disminucion significativa del indice de masa corporal
(IMC) en ambos grupos tratados, indicando una respuesta metabodlica favorable que podria contribuir a la reduccion
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del riesgo cardiovascular asociado al SOP. La reduccion del IMC fue similar en ambos tratamientos, lo que sugiere
que tanto la metformina como el MI ofrecen una eficacia comparable en términos de pérdida de peso inducida por la
mejora en la captacion de insulina (Fruzzetti et al., 2016).

Asimismo, el restablecimiento parcial de la funcion menstrual fue una consecuencia relevante. Aproximadamente el
50% de las mujeres logré normalizar la duracion de su ciclo menstrual, mientras que cerca del 80% experimentd
alguna mejora en su regularidad (Fruzzetti et al., 2016). De igual manera, se debe considerar que el tratamiento con
MI present6 un perfil de tolerabilidad mas favorable en comparacion con la metformina, dado que no se reportaron
efectos adversos gastrointestinales en este grupo(Fruzzetti et al., 2016). Esta diferencia puede ser crucial al momento
de seleccionar el tratamiento mas adecuado para garantizar la adherencia terapéutica a largo plazo (Fruzzetti et al.,
2016).

Perfil de tolerancia y dosis efectiva del MI en mujeres con SOP.

La tolerancia al MI ha sido ampliamente documentada como favorable en estudios clinicos que evaltan su uso en
mujeres con SOP (Papaleo et al., 2007). En una investigacion clinica desarrollada por Papaleo et al. (2007), se
administré una combinacion de 4 gramos diarios de myo-inositol y 400 microgramos de acido félico a un grupo de
mujeres con diagnostico confirmado de SOP, durante un periodo de seis semanas. Los resultados del estudio
indicaron que el tratamiento fue bien tolerado por la totalidad de las participantes, sin que se reportaran efectos
secundarios relevantes o eventos adversos que interfirieran con la continuidad del mismo (Papaleo et al., 2007).

Es importante sefialar que, ninguna paciente suspendi6 la suplementacion a causa de intolerancia, y no se observaron
sintomas gastrointestinales ni otras molestias cominmente asociadas al uso de tratamientos farmacologicos como la
metformina(Papaleo et al., 2007). Esta ausencia de reacciones adversas representa un hallazgo clinicamente
relevante, ya que respalda el uso del myo-inositol como una alternativa terapéutica bien aceptada, con un perfil de
seguridad que favorece la adherencia al tratamiento en pacientes con SOP(Papaleo et al., 2007). En este contexto, la
tolerancia documentada no solo refuerza su utilidad terapéutica, sino que ademas lo posiciona como una opcion
superior en términos de aceptabilidad clinica frente a otras intervenciones disponibles (Papaleo et al., 2007).

La dosis optima de MI para mejorar la sensibilidad a la insulina en mujeres con SOP, ha sido investigada en
multiples ensayos clinicos. Una revision sistematica y metaanalisis que incluyé nueve ensayos controlados
aleatorizados indicd que una dosis de 4 gramos diarios divididos en dos tomas de MI, produjo una disminucioén
significativa de los niveles de insulina en ayunas (SMD = —1.021 pU/mL; p = 0.009) y del indice HOMA-IR (SMD
= —0.585; p = 0.041). Ademas, se observé un aumento de los niveles séricos de SHBG, sugiriendo un efecto
favorable sobre el eje hormonal (Unfer et al., 2017).

De igual manera, en un estudio controlado, se comparo la eficacia de MI (4 g/dia) frente a metformina (1.5 g/dia)
durante seis meses. Ambos tratamientos mostraron reducciones similares en la RI y en el IMC. Sin embargo, MI
presentd un perfil de tolerabilidad mas favorable, con menos efectos secundarios gastrointestinales y mayor
aceptacion por parte de las pacientes (Mendoza et al., 2019).

Por ultimo, otro estudio evalud el efecto de 4 gramos diarios de MI en mujeres con SOP no obesas durante 12
semanas(Benelli et al., 2016). Se reportd una reduccion significativa en la insulina postcarga durante una prueba de
tolerancia oral a la glucosa, asi como una disminucion en la secrecion de LH tras estimulacion con GnRH, lo cual
apoya el uso de esta dosis en distintos fenotipos del SOP (Benelli et al., 2016).

Estos estudios demuestran que la administracion de 4 g diarios de MI, divididos en dos tomas de 2 g, mejora de
forma significativa los parametros de sensibilidad a la insulina en mujeres con SOP, con una buena tolerancia y
efectos positivos adicionales sobre el entorno hormonal (Benelli et al., 2016; Mendoza et al., 2019; Unfer et al.,
2017).

Conclusién:-

Esta revision permitié evaluar la evidencia cientifica sobre la modulacion de la RI mediante el uso de MI en mujeres
con SOP, una condiciéon que representa un desafio clinico tanto por su alta prevalencia como por sus multiples
manifestaciones metabolicas y hormonales. El SOP se asocia de manera importante con la RI, condicién que no solo
complica el panorama reproductivo, sino que también incrementa el riesgo de desarrollar enfermedades cronicas
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como diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular. Por ello, la busqueda de estrategias terapéuticas que mejoren la
sensibilidad a la insulina es prioritaria en el abordaje integral de estas pacientes.

Los resultados analizados respaldan el uso del MI como una alternativa terapéutica eficaz, especialmente en mujeres
que no toleran o no responden adecuadamente a medicamentos como la metformina. Su accién se refleja en la
mejora del perfil glucémico, la reduccion del indice HOMA-IR, la activacion de vias metabolicas relacionadas con
la captacion de glucosa, y efectos favorables sobre el eje hormonal, contribuyendo asi a la regularizacion menstrual
y a una mejor calidad de vida en las pacientes con SOP. Ademas, su excelente perfil de seguridad y tolerabilidad lo
posiciona como una opcion viable a largo plazo.

Desde la vision de la nutricion clinica, el MI no representa una solucidon aislada, sino una herramienta
complementaria dentro de un tratamiento integral que debe incluir cambios en el estilo de vida, un plan de
alimentacion personalizado y, cuando sea necesario, intervenciones farmacologicas. El abordaje nutricional tiene un
papel clave en la mejora del entorno metabolico, y la suplementacion basada en evidencia cientifica fortalece el
impacto de la intervencion dietética. En este contexto, el MI puede considerarse una estrategia nutricional segura,
accesible y eficaz para mejorar la sensibilidad a la insulina y favorecer el equilibrio hormonal, sobre todo en
poblaciones jovenes en edad reproductiva. Integrar este tipo de suplementacion al tratamiento nutricional permite al
nutridélogo actuar con mayor precision sobre la fisiopatologia del SOP y contribuir a un manejo mas efectivo y
sostenible de la enfermedad.
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