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CAPÍTULO 10

El síndrome de ovario poliquísticos (SOP) es la 
endocrinopatía más frecuente en la mujer en edad 
reproductiva y afecta a otros órganos como son 
el páncreas, el cerebro, hígado, músculo, sistema 
cardiovascular y la grasa corporal, especialmente la 
visceral o abdominal (1). 

 Las mujeres con este síndrome presentan un riesgo 
aumentado de desarrollar enfermedad cardiovascular 
y diabetes, por tanto, una vez diagnosticado el SOP, 
debemos investigar los trastornos metabólicos y 
factores de riesgo cardiovascular (2-5).

Obesidad y tejido adiposo

La obesidad y sobrepeso se ha ido incrementando 
en los últimos años, siendo su prevalencia variable 
entre los diferentes países, en Italia (10 %), en Kuwait 
(37 %) y la mayor prevalencia de obesidad es en 
Estados Unidos de América (61 %) y Australia (76 %) 
(6).  Recientemente en un metaanálisis la prevalencia 
estimada global reportada fue de 49 % (7).

Estudios publicados han demostrado que la 
obesidad per se no confiere riesgo de tener SOP en la 
población en general (8).  Sin embargo, está establecido 
en las pacientes con SOP tiene mayor prevalencia de 
sobrepeso/obesidad.  Es posible que el aumento de la 
obesidad mundial promueva el desarrollo de SOP en 
persona con cierta susceptibilidad (9,10).  

Mujeres con SOP tiene una mayor distribución de 
grasa visceral comparada con sus controles.  Esto a 
su vez está asociado a una insulino-resistencia (11) 
y síndrome metabólico que puede exacerbar las 
anormalidades metabólicas y de fertilidad, teniendo 
esta población más riesgo de presentar prediabetes 

y posteriormente diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 
(12).  El riesgo es tres veces mayor comparado 
con sus controles y este difiere según las regiones 
geográficas (13).  Cuanto más severo sea el fenotipo 
mayor asociación tendrá con estos riesgos sean o no 
obesa (14,15).  

La obesidad está asociada a disfunción ovárica; en 
un grupo de mujeres con IMC > 27 kg/m2 se reportó 
un riesgo mayor de ciclos anovulatorios (RR: 3.1) 
comparado con grupo control, y ameritan mayores 
dosis de fármacos inductores de ovulación (16).  

Los estudios de intervención con cambios de 
estilo de vida han demostrado que la pérdida de 
peso reduce los andrógenos circulantes, mejora los 
ciclos menstruales y la fertilidad (17) y aumenta los 
niveles de globulina transportadora de hormonas 
sexuales (SHBG), reduce el volumen ovárico y el 
contaje folicular (18), mejorando la sensibilidad de 
la insulina (19-21).

Las células adiposas viscerales producen un 
número importante de sustancias llamadas adipoquinas 
como la leptina, adiponectina y grelina.  En el SOP 
se elevan los niveles de leptina y resistina, con 
disminución de adiponectina y grelina.  Ellas controlan 
el apetito, influencian la insulino sensibilidad, 
modulan el número y tamaño de las células adiposas, 
y la angiogénesis, este mecanismo por vía paracrina 
ejercen un rol en la regulación de la masa del adipocito.  
Además, altos niveles de interleuquina 6 (IL-6) y factor 
de necrosis tumoral, disminución de los niveles del 
activador del plasminógeno, conllevan a trastornos 
metabólicos e incremento de los factores de riesgo 
cardiovascular (22-26).  En la Figura 1 podemos 
apreciar los mecanismos descritos (27).
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La insulino-resistencia

La acción de la insulina está disminuida en el 
músculo esquelético por defectos en la señalización, 
siendo la insulino-resistencia hepática más importante 
en la mujer obesa con SOP.  Hay un efecto negativo 
sinérgico al tener SOP y obesidad en la acción de la 
insulina.  La disfunción de la célula beta pancreática 
está presente, pero más relacionada cuando hay 
factores de riesgo para DM2, especialmente cuando 
hay antecedentes familiares de DM2 de primera 
línea (28,29).

 El riesgo de prediabetes es mayor en las 
mujeres que presentan oligoovulación /anovulación 
e hiperandrogenismo (30).  Comenzando desde 
la adolescencia la prediabetes y la DM2 es más 
prevalente 4:1 y ocurre en un 40 % a nivel de la 4ª 
década de la vida relacionándose más con el aumento 
de peso y la edad (31).

Las pacientes con SOP tienen riesgo aumentado de 
intolerancia a la glucosa (31 % a 35 %) y diabetes tipo 
2 (7,5 % a 10 %).  La tasa de progresión de tolerancia 
de glucosa normal a intolerancia, y a diabetes tipo 2, 
es de 5 % a 15 % en 3 años (32,33).  

El “estándar de oro” para la evaluación de la 
resistencia metabólica a la insulina in vivo es la técnica 
del clamp euglucémico hiperinsulinémico (34), sin 
embargo, es un procedimiento que requiere personal 
altamente entrenado y equipo especializado, por lo 
cual es muy costoso (34,35).  Debido a la complejidad 
y el costo del clamp y la FSIGT (prueba de tolerancia 

a la glucosa endovenosa) se han utilizado métodos 
indirectos más simples para cuantificar la RI (36-38).  
El modelo homeostático (HOMA-IR) = [Insulina 
en ayunas (µIU/mL) x Glucosa en ayunas]/ 22,5] a 
pesar de sus limitaciones, ha sido reconocido como 
el método más sensible para estimar la sensibilidad 
a la insulina y riesgo de DM tipo 2.  En estudios 
epidemiológicos el HOMA-IR es aceptado como el 
método estándar para determinar la resistencia a la 
insulina (34).

Actualmente no hay consenso para evaluar la RI en 
pacientes con SOP (39).  La determinación de insulina 
plasmática y estimación de RI no son requeridos 
en la práctica clínica diaria (40-42).  Acorde con las 
guías de la Sociedad de Exceso de Andrógenos-SOP 
y la Sociedad Americana de Endocrinología (43), 
así como otras Sociedades Internacionales Colegio 
Americano de Obstetras y Ginecólogos, Sociedad 
Americana de Medicina Reproductiva (44), se debe 
realizar despistaje en todas las mujeres con SOP 
independientemente de su índice de masa corporal, 
adolescentes y adultas, mediante el uso de la prueba 
de tolerancia oral glucosada (PTOG) con 75 g de 
glucosa para determinar glucosa en ayunas y 2 horas 
pos-carga (45-47).  

La PTGO debe repetirse cada dos años, si la 
paciente presenta otros factores de riesgo para 
diabetes, o cada año si los valores de glucosa 
obtenidos por PTOG indican intolerancia a la glucosa 
o prediabetes.  La prueba debe realizarse en pacientes 
adultas de cualquier edad con sobrepeso u obesidad 

Figura 1.  Interrelaciones entre tejido adiposo, resistencia a insulina y exceso de andrógeno en SOP (27).
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(IMC > 25 kg/m2 o 23 kg/m2 en americanas asiáticas) 
quienes tienen uno o más factores de riesgo para 
diabetes (47) que son:
	-	 Sedentarismo
	-	 Familiares de primer grado con diabetes
	-	 Raza/etnia de alto riesgo (latinas)
	-	 Mujeres con antecedentes de recién nacido que 

pesaron >4,5 kg o quienes fueron diagnosticadas 
con diabetes gestacional.

	-	  Hipertensión arterial
	-	  Colesterol HDL < 35 mg/dL
	-	  Hipertrigliceridemia > 250 mg/dL
	-	  Mujeres con SOP
	- 	 HbA1c = 5,7 %
	-	  Intolerancia a la glucosa o glucosa alterada en 

ayunas en exámenes previos
	-	  Antecedentes de enfermedad cardiovascular 
	-	 Otras condiciones asociadas con resistencia a la 

insulina (RI) como obesidad severa y acantosis 
nigricans
Los puntos de corte para el diagnóstico de los 

trastornos del metabolismo de la glucosa utilizando 
la PTGO o HbA1C son (47,48):

	

estas sociedades, se recomendó que el diagnóstico de 
síndrome metabólico se realice si la mujer tiene 3 de 
los 5 los criterios mencionados a continuación (50): 
	- 	 Aumento del perímetro de la cintura (para cada 

población en particular)
	- 	 Presión arterial > 130/85 mmHg (o bajo 

tratamiento)
	- 	 Triglicéridos > 150 mg/mL
	-	  HDLc < 50 mg/mL
	- 	 Glicemia en ayunas > 100 mg/mL (o bajo 

tratamiento)
En 2011 el grupo latinoamericano de estudio 

de síndrome metabólico y obesidad (GLESMO), 
determinó el perímetro de la cintura en una población 
latinoamericana, utilizando como patrón de oro para 
la medición de la grasa visceral la tomografía axial 
computarizada de abdomen, y establecieron un punto 
de corte de 90 cm para la mujer con una sensibilidad 
de 78,9 % y especificidad de 67,6 % (51).

El estudio IDEA fue elaborado en 12 países 
latinoamericanos, incluyó 18 526 mujeres, 60 % 
de dicha población tenían sobrepeso/ obesidad.  La 
frecuencia de sobrepeso (IMC: 25–29,9 kg / m2) 
en mujeres fue (35,0 %; 95 % CI: 34,3–35,7).  En 
contraste la frecuencia de obesidad (IMC > 30 kg / 
m2) fue 29,4 %, de las cuales 76 % tenían obesidad 
visceral coincidiendo con la medida de cintura 
abdominal propuesta por GLESMO.  Las mujeres 
de peso normal, con obesidad visceral, 9 % tenían 
diabetes y 7 % ECV.  Con este trabajo se demostró 
que la obesidad visceral en población latinoamericana 
y del Caribe está fuertemente asociada con ECV y 
DM2, concluyendo que la medición de la cintura es un 
método clínico sencillo y que la determinación de los 
criterios de síndrome metabólico pueden identificar 
aquellos individuos con riesgo aumentado de DM2 
y ECV (52,53).

Otro concepto que se ha estudiado es la 
identificación de dos poblaciones como son 
SOP-metabólicamente sano (MS-SOP) y SOP-
metabólicamente no sano (MNS-SOP), este último 
grupo presenta los criterios de síndrome metabólico, 
siendo los más importantes el perímetro de la cintura 
como expresión de la obesidad visceral, los niveles de 
triglicéridos y HDL, lo cual les confieren un riesgo 
aumentado de ECV (54).

Aumento de la actividad del sistema nervioso 
simpático 

La enfermedad cardiovascular está relacionada con 

	
	 Normal 	 Prediabetes 	 Diabetes 
			   mellitus

Glicemia 	 < 100 mg/dL	 100-125 mg/dL*	 >126 mg/dL
basal	
Glicemia 	 < 140 mg/dL	140-199 mg/mL**	>200 mg/dL
PTGO)	
pos 2 horas 	
A1c 	 < 5,6 %	 5,7 %-6,4 %	 > 6,5 %

Prediabetes (Glicemia en ayunas alterada * Intolerancia 
a la glucosa **)

Síndrome metabólico

Definido como el conjunto de factores de riesgo 
para enfermedad cardiovascular y DM2, muy usado 
por los clínicos para identificar poblaciones a riesgo.  
Su prevalencia en mujeres de Latinoamérica es de 
25,3 % (49).

En los últimos años se han descrito diversos 
criterios, el de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), ATPIII, Federación Internacional de Diabetes 
(IDF).  En el último consenso que incluyó a todas 
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la disfunción autonómica.  Las condiciones clínicas 
asociadas a SOP como son: hiperandrogenismo, 
hiperinsulinemia / insulinorresistencia, hipertensión 
arterial, síndrome de apnea obstructiva del sueño, 
y depresión (55,56), se relacionan con un aumento 
de la actividad del sistema simpático.  La insulina 
aumenta la actividad simpática muscular por el 
incremento del metabolismo de la glucosa en las 
neuronas hipotalámicas.  Esto suprime las señales 
inhibitorias entre el hipotálamo y centros nerviosos 
cerebrales (57,58).  Sin embargo, la relación entre 
hiperinsulinemia y la activación del sistema simpático 
es compleja y está afectada en la obesidad.  La 
obesidad, particularmente, la visceral está asociada a 
una actividad simpática aumentada (59).  Por tanto, esta 
alteración del sistema simpático y una disminución de 
la actividad parasimpática pueden estar involucradas 
en el SOP (60-62).

Dislipidemia y otros factores de riesgo cardio-
vascular

 Las alteraciones de los niveles de triglicéridos, 
lipoproteína de baja densidad (LDL-colesterol), 
lipoproteína de alta densidad (HDL-colesterol), y 
la relación apolipoproteína B (Apo B)/Apo A, son 
frecuentes en pacientes con SOP.  Hay una inflamación 
sistémica asociada a una disfunción endotelial y 
marcadores de trombosis que están presentes y 
relacionados con la insulino-resistencia (63).

Un engrosamiento de la carótida-intima media, 
calcificación de la arteria coronaria y en menor cuantía 
la calcificación aórtica está presente en mujeres con 
SOP comparadas a sus controles independientemente 
de la edad y del IMC (64-67).  

Hay estudios aleatorizados de intervención para 
bajar de peso, con cambios de estilo de vida logrando 
beneficios metabólicos y reproductivos (68).

Un metaanálisis demostró que mujeres con 
SOP tiene niveles altos de triglicéridos, elevado 
LDL-colesterol y colesterol total, con un bajo HDL-
colesterol, comparado al grupo control, no relacionado 
con su IMC (69).  

El manejo terapéutico de la dislipidemia, debe 
incluir (70):
	•	 Modificación de estilo de vida: esencial para la 

disminución de peso corporal y la grasa visceral.  
La reducción de grasas saturadas, grasas trans y 
de alimentos ricos en colesterol, el incremento 
de la ingesta de ácidos grasos Omega-3, fibras 

viscosas, vegetales y frutas, todos ellos efectivos 
para mejorar el perfil lipídico.  El ejercicio regular 
durante 150 minutos por semana, reduce el peso 
corporal y mejora la resistencia cardiovascular.

	• 	 En caso de hipertrigliceridemia se debe optimizar 
el control glucémico, reducir la ingesta de 
carbohidratos y alcohol y aumentar el ejercicio 

	•	 En individuos con triglicéridos en ayunas ≥ 500 
mg/dL deben evaluarse causas secundarias de 
hipertrigliceridemia y considerar tratamiento para 
reducir pancreatitis.

	•	 La terapia intensiva con estatinas se recomienda 
para mujeres de todas las edades, con diabetes 
y enfermedad cardiovascular.  No hay estudios 
a larga data sobre el efecto de estatinas y la 
disminución de eventos clínicos cardíacos en 
mujeres con SOP.

	• 	 La adición de ezetimibe a dosis moderadas de 
estatinas reduce beneficios cardiovasculares.

	• 	 La combinación de estatinas y fibratos no ha 
demostrado mejoría en la placa aterosclerótica ni 
en enfermedad cardiovascular, por lo cual no se 
recomienda.

	•	 La combinación de estatinas y niacina no ha 
demostrado beneficio adicional al adquirido por 
estatinas.

	•	 Las estatinas están contraindicadas durante el 
embarazo.

La hipertensión arterial

De acuerdo con la Organización Mundial de la 
Salud, se define como hipertensión arterial (HTA), 
cifras de presión arterial sistólica (PAS)>140 mmHg 
y presión arterial diastólica (PAD) > 90, y / o el uso 
de fármacos antihipertensivos (71).  

Un estudio realizado en el noreste de Brasil (72) en 
mujeres con y sin síndrome de ovario poliquísticos, 
reportó la asociación entre HTA y esta enfermedad 
endocrina, revelando una prevalencia 2 veces 
superior de HTA en el grupo con síndrome de ovario 
poliquístico (18,6 vs 9,9, P <0,05).

La RI e hiperinsulinemia pueden explicar la 
patogénesis de la hipertensión en pacientes con SOP: 
se alteran las células musculares lisas vasculares, 
ocasionando hipertrofia del músculo liso vascular, 
alteración del mecanismo de vasodilatación 
endotelio dependiente, activación del sistema renina 
angiotensina aldosterona y retención de sodio (71).

Incluso teniendo en cuenta los pacientes con 
SOP sin hipertensión franca, un estudio realizado en 
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marcadores de trombogénesis (PAI-1), relacionados 
con la insulino-resistencia (71).

 El engrosamiento de la carótida-intima media, 
calcificación de la arteria coronaria y en menor 
cuantía calcificación aórtica, han sido reportados 
en estas pacientes comparadas a controles sanos, 
independientemente de la edad y del IMC (74).  

Christian y col. (75) demostraron calcificaciones 
coronarias significativas cerca de 40 % en mujeres 
con SOP de 38 años, comparado con 20 % de los 
controles.  Otro estudio de seguimiento por 10 
años reportó mayor prevalencia de calcificaciones 
coronarias, en mujeres con SOP en edad media (76).  
Las calcificaciones coronarias estaban relacionadas 
con RI y síndrome metabólico.  

Talbot y col. (76) en un estudio prospectivo 
de 10 años, reportaron una incidencia elevada 
de calcificaciones aórticas en mujeres con SOP 
comparado con controles, asociados únicamente 
con niveles de testosterona.  Otro estudio realizado 
en mujeres jóvenes con SOP (media de 24 años) se 
demostró que engrosamiento endotelial se realacionó 
principalmente con el hiperandrogenismo (77).  En el 
estudio Dallas Hearth Study no se reportó aumento 
de placa aórtica en mujeres entre 35 y 49 años con 
SOP (78).  

Enfermedad hepática por hígado graso no 
alcohólico

Estudios transversales y de caso control han 
demostrado la relación entre SOP e hígado graso 
no alcohólico, esteatosis no alcohólica, fibrosis 
avanzada y cirrosis en mujeres jóvenes con esta 
endocrinopatía, independientemente de la presencia o 
no de obesidad y coexistencia de otros componentes 
de SM.  Por ello tienen más riesgo de un daño hepático 
progresivo que se ha relacionado con factores de 
riesgo cardiovascular&(79), por tanto, se recomienda la 
determinación de las enzimas hepáticas y ultrasonido 
hepático para la detección temprana de esta patología.  
La elastografía combinada con el uso de un sistema 
de puntaje de fibrosis no invasiva, puede ayudar a 
decidir la biopsia hepática (80).

Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS)

Hay pocos datos acerca de esta complicación 
en pacientes con SOP.  Existe una relación entre la 
insulino-resistencia, los trastornos de la glucosa y la 
obesidad como factores de riesgo para presentar apnea 

Suecia&(73), demostró que las mujeres con SOP tenían 
PAS más alta durante el día (P< 0,05), la media de 
los valores arteriales de la presión arterial (P< 0,06) 
y un aumento en el pulso (P<0,05) comparado con 
los controles.  Sin embargo, los grupos no diferían en 
PAD (P = 0,05).  Por otra parte, las mujeres con SOP 
tenían valores altos de la presión arterial durante el día 
también después de ajustar el IMC, la distribución de la 
grasa corporal y la resistencia a la insulina, por lo que 
estos resultados pueden sugerir una susceptibilidad 
de la presión arterial o estado pre-hipertensivos en 
pacientes con SOP (71).

 En las pacientes con SOP, diabetes, resistencia 
a la insulina, obesidad y síndrome metabólico, se 
recomienda (70): 
	- 	 La meta de PAS debe ser < 140 mmHg.  Metas 

sistólicas más bajas como < 130 mmHg para ciertas 
mujeres jóvenes.

	-	 Pacientes con diabetes, incluyendo mujeres con 
SOP, deben ser tratadas con meta de presión 
diastólica ≤ 90 mmHg.  Es deseable un valor ≤ 
80 mmHg en mujeres jóvenes con albuminuria, 
HTA y factores de riesgo cardiovascular.

	- 	 En pacientes con PA ≥140/90 durante la evaluación 
en el consultorio, adicional a cambios de estilo de 
vida deben iniciar tratamiento farmacológico.  En 
adultos mayores, la meta de valores de PA ≤ 130/70 
no es recomendable por el riesgo a hipotensión y 
no reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular.

	-	 Si la paciente tiene sobrepeso u obesidad y padece 
de hipertensión arterial, se recomienda el patrón 
de dieta DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension) lo cual incluye reducción de sodio 
(1.500 a 2 300 mg/día), ingesta de potasio, consumo 
de frutas y vegetales (8 a 10 porciones diarias), 
ingesta de lácteos descremados, moderación de 
alcohol y aumento de actividad física (74).

	-	 La terapia farmacológica de PA en diabéticos 
e hipertensos, incluyen inhibidores de enzima 
convertidora de angiotensina (IECA) o 
bloqueadores de receptores de angiotensina II 
(ARB).  No se recomienda la combinación de 
IECA + ARB, por riesgo de hipotensión y síncope.

	-	  La terapia con drogas múltiples incluyendo tiazidas 
y /o antagonistas de calcio como amlodipina, son 
efectivas.

Otras alteraciones cardiovasculares en SOP

En el SOP se ha descrito una inflamación sistémica 
asociada a disfunción endotelial e incremento de 
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obstructiva del sueño (81).  El exceso de andrógenos 
puede estar asociada a esta patología en la presencia 
de obesidad.  Se sugiere hacer interrogatorio y pruebas 
pertinentes como la polisomnografía en el caso de 
sospecha de SAOS para hacer un correcto diagnóstico 
por ser un predictor de isquemia (82).  

Conclusiones

	-	 La obesidad tiene una prevalencia mayor en 
pacientes con SOP

	-	 El SOP es un factor de riesgo para desarrollar 
prediabetes, DM2 y ECV.

	-	 El incremento de la obesidad en esta población 
conlleva a un incremento de DM2 en años 
subsiguientes

	-	  Se debe realizar el despistaje con PTGO en todas 
las pacientes con SOP, especialmente en aquellas 
con otros factores de riesgo.

	-	 Debe evaluarse los criterios de síndrome 
metabólico en todas las pacientes con SOP.

	-	 La dislipidemia, hipertensión arterial y 
ateroesclerosis son frecuentes en este síndrome 
y deben recibir la terapia adecuada.  

	- 	 Los marcadores subrogados de ECV están 
alterados en SOP, por la disfunción endotelial.

	-	 Los cambios de estilo de vida deben promoverse 
desde etapas tempranas, ya que disminuyen el 
riesgo de DM2 y ECV.  
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