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RESUMEN 

El síndrome del ova rio poliquíst ico es la causa de anovu lación e 
hirsutismo má s frecuente y la endocrinopatía más comú n de la 
pob lac ión ado lescente . Afec ta entre 5-10% de muj eres en edad 
reprod uctiva . Su diagnóstico requiere la presencia de dos de los 
siguientes: anovulación crónica con irregularidades menstruales de 
por lo menos seis meses, hiperandrogenismo clínico y ovarios de 
apariencia poliquística al ultrasonido. Clásicamente se piensa en el 
síndrome de ovarios poliquístico s como la triada de oligo /amenorrea , 
hirsutismo y obesidad. La causa es desconocida; las pacientes con 
este síndrome cursan con disfunción de múltíples ejes endocrinos. 
Puede existir resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, dislipidemia y 
niveles séricos elevados del inhibidor de la activación de plasminógeno. 

En cuanto al tratamiento, las modificacio nes al estilo de vida, tales 
como restricción de calorías y ejercicio físico, mejora n la sensibilidad 
a la insul ina y los sin tomas en muje res con síndrome de ovarios 
poliquísticos. Los anticonceptivos orales son fármacos de primera línea, 
aunque tam bié n se emp lean hi pogli cemi antes orales y drog as 
antiandrogénicas . 

Palabras clave. Mujer, desórdenes hormonales, androginismo, ovario 
poliquístico . 

ABSTRACT 

Polycystic ovary syndrome is the most frecuent anovulation and 
hi rsuti sm diso rde r and the most co mmo n endocrinopathy in 
adolescents . It affects between five to ten percent of all wom en of 
reproductive age. For its diagnosis al least two of the fo llowing are 
necessary: chronic anovulation with menstrual irregularities for at least 
six months, clinical or laboratory, hyperandrog enism and ovaries with 
polycystic appearances to ultrasound test. On presentation, polycys tic 
ovary syndrome is classically considered a triad of oligo/amenorrhea, 
hirsutism and obesity. The cause of po lycystic ovary syndrome is 
unknow n: patients with this synd rome have multip le endocrine axes 
dysfunctions. Resistance could be found to insulin , hyperinsu linemia, 
dis lypidemia and to high serumal levels of plasminogeni activator 
inhibitor. Lifestyle modifications such as calorie restrict íon and exercise 
can improve insulin sensibility, and symptoms in women with polycystic 
ovary syndrome. Oral contraceptives are first line drugs, although oral 
ínsulin-sensitizing drugs and anti-androgenic drugs are also employed. 

Key words . Woman, hormon al disorders, androgynism, polycystic 
ovary. 

E l síndrome de ovarios poliquísticos (SOPO) 
es la causa de anovulación e hirsutismo más 
frecuente. El mismo se encuentra asociado 

a desórdenes metabólicos que pueden tener 
importantes implicaciones en la salud a largo plazo 
de la pac iente. ' Clásicamente se piensa en el 
SOPO como la triada de oligo/amenorrea , hirsu­
tismo y obesidad , descrita por Stein y Leventhal en 
1935. Sin embargo , en los últimos años se ha hecho 
evidente que es un desorden heterogéneo y existen 
diversos subtipos. " La anormalidad básica radica 
en que los niveles séricos de la hormona luteini­
zante (LH) se encuentran elevados de forma 
constante a lo largo del ciclo menstrual , causando 
s íntomas variables de disfunción menstrual , 
hirsut ismo , acné, acantosis nigricans, obesidad e 
infertilidad. Actualmente , los criterios diagnósticos 

incluyen disfunción menstrual tipo oligomenorrea 
o amenorrea , evidencia de hiperandrogenismo, ya 
sea clínico o bioquímico, y la exclusión de otros 
desórdenes que pudieran explicar los síntomas.' 

El SOPO afecta entre un 5-10 % de las mujeres en 
edad reproductiva.' Constituye la endocrinopatía 
más frecuente de la población adolescente , 
afectando a un 11 a 26 % de la misma." En estas 
mujeres , existen reducciones significativas en la 
calidad de vida, siendo los problemas de infertilidad 
uno de los aspectos más importantes." 

En 2003 , en el taller de Rótterdam para el consenso 
de SOPO , un grupo de expertos llegó al común 
acuerdo de que el SOPO es un síndrome de 
disfunción ovárica, y que para su diagnóstico, son 
necesarios dos de los siguientes tres criterios: 
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anovu!ación crónica caracterizada por irregulari­
dades menstruales durante al menos seis meses, 
hiperandrogenismo clínico o por laboratorio y 
ultrasonido con ovarios poliqulsticos. ' 

El SOPO es un síndrome y como tal, ningún criterio 
clínico por sí sólo es suficiente para hacer un 
diagnóstico. Incluso con todos los criterios presen­
tes , en las adolescentes la única manifestación 
puede ser irregularidad menstrual." 

ADOLESCENCIA y EL SíNDROME DE OVARIOS 
POLlQuíSTICOS 

El inicio de la pubertad femenina está marcada por 
la aparici ón de brotes mamarios y cambios fís icos 
acompañados de aceleración del crecimiento, así 
como el comienzo de la esteroidogénesis adrenal , 
segu ida por el crecimiento de vello púbico y final ­
mente , la rnenarca." Luego de la rnenarca , se da 
un mecan ismo de retroal imentación positiva por la 
acció n del estrógeno en el eje hipotálamopituitaria , 
con la estimulación de picos de la LH , seguidos 
por la ovulaci ón. " La menstruación que sigue a la 
menarca es generalmente durante los dos primeros 
años anovulatoria, irregular y ocasionalmente 
abundante , una condición atribu ible a la inmadurez 
del eje hipotálamo-pituitaria-ovarios en las mujeres 
jóvenes; luego de este período , usualmente, el eje 
adqu iere una función norrnal. v" 

La persistencia de ciclos anovulatorios por más de 
24 meses luego de la menarca, especialmente si 
están asociados a otras ca racterísticas de 
desordenes hormonales , puede sugerir disfunción 
patológ ica , especialmente si está asociada a 
anovulación hiperandrogénica. 5,8,9 

PRESENTACiÓN CLíNICA 

La típica presentación del SOPO es aquella asocia­
da a hiperandrogenismo y anovulación. Hirsutismo 
y acné son las manifestaciones más comunes de 
hiperandrogenismo en el SOPQ y pueden afectar 
seriamente el autoestima de las pacientes 
adolescentes." Hirsutismo está definido como el 
crecimiento de vello pigmentado y grueso, el cual 
es andrógeno dependiente, en áreas tales como 
cara, tórax, espalda y abdomen inferior (figura 1). 
La aparición del hirsutismo puede preceder a la 
menarca y ser de progresión gradual. Al evaluar el 

' ARTíCULO REVISiÓN 

Figura 1,	 Manifestaciones físicas del síndrome de ovarios 
poliquísticos (hirsutismo, obesidad). 

hirsutismo, se deben tomar en cuenta las diferen­
cias étn icas y de raza en el tipo de vello corporal y 
su distribución. Por ejemplo, el hirsutismo es raro 
en mujeres de descendencia asiática (20 %), ya 
que en ellas hay una menor densidad de fol ículos 
pilosos, a diferencia de las norteamericanas (60­
80 %).10 Otro indicador de exceso de andrógenos 
es el acné, el cual es común entre las adolescentes 
con SOPO. Cerca de un tercio de las mujeres que 
se presentan a la consulta dermatológica , aqueján­
dose de acné, tienen SOPO. 11 

Las irregularidades menstruales son un componen­
te significativo del SOPO. Amenorrea secundaria, 
oligomenorrea y sangrado disfuncional uterino, son 
algunas de las irregularidades menstruales obser­
vadas en la anovulaci ón." Dado que las irregulari­
dades menstruales son comunes en los primeros 
años luego de la menarca , puede ser difícil esta­
blecer el diagnóstico de SOPO, a menos que haya 
signos concomitantes de hiperandroqenlsrno. " 
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La obesidad se asocia frecuentemente al SOPO. 
Cerca del 63 ,5 % de las mujeres con hiperandroge­
nismo anovulatorio son obesas . Se ha observado 
que la distribución del peso es centrípeta , con un 
aumento de la relación cintura/cadera >0,85. 9 

Solamente el 9 % de las pacientes con SOPO son 
delgadas, con un peso < 85 % del peso corporal 
ideal." 

La acantosis nigricans es un marcador de resisten­
cia a la insulina. La misma se observa como una 
hiperpigmentación de aspecto aterciopelado y 
elevación de la piel , observada en las axilas, cuello 
y áreas mtertriqinosas.' El descenso significativo de 
la sensibilidad a la insulina ha sido observado 
inclusive en niñas prepuberales, las cuales presen­
tan acantosis nigricans y adrenarquia prematura. " 

FISIOPATOLOGíA 

La causa fundamental del SOPO no ha sido aclara ­
da por completo. " Se sospecha que el origen 
fisiopatológico del síndrome se debe a múltiples 
mecanismos que pueden actuar de forma indepen­
diente o en combinación entre sí (tabla 1).2,1 6.20 

Aunque la causa es desconocida , es sabido que 
las pacientes con este s índrome cursan con 
disfunción de múltiples ejes endocrinos. En el eje 
hipotálamo-hipófisis-ovario, los niveles séricos de 
LH tienen picos que son más frecuentes y de mayor 
amplitud que los normales, por lo que los niveles 
de LH se encuentran elevados de forma continua 
a lo largo del ciclo . Existe además un efecto exage­

...... 

rado de respuesta ante la hormona liberadora de 
gonadotropinas, con mayor secreción de LH. Los 
niveles de hormona estimulante folicular (FSH) 
pueden estar disminuidos , lo que usualmente 
resulta en una proporción de LH a FSH de dos o 
mayor. Además, no ocurre la eleva ción de estradiol 
y progesterona que normalmente se da luego de la 
ovulación, por lo cual la fase proliferativa del endo­
metrio puede persistir y éste se torna hiperplásico. 
La ausencia de progesterona contribuye al aumento 
de LH a lo largo del ciclo menstruaI.2,3,15,1821 

La elevación de los niveles de LH representa un 
estímulo excesivo para las células tecales, las 
cuales aumentan la producción de androstenediona 
y testosterona que no pueden convertirse a estró­
gen os por el pobre estímulo de las células de la 
granu losa , dep endientes de FSH .2 Los mecan is­
mos de este exceso de andrógenos no están del 
todo dilucidados, y los mismos no están presentes 
en todas las pacientes o incluso en todo momento." 
El exceso de andrógenos es el defecto más común­
mente ligado a las manifestaciones f ísicas del 
SOPO. Aunque el sitio de produ cción principal para 
los and rógenos es el ovario, se han hallado niveles 
elevados de andrógenos adrenales , en parti cular 
deshidroepiandrosterona y androstenediona." :" 

Puede existir resistencia a la insulina , hiperinsu­
linernia , dislipidemia y niveles séri cos elevados del 
inhibidor de la activación de plasminógeno 1. La 
hiperinsulinemia a su vez, actúa sobre las células 

Tabla 1: Probables etiologías del síndrome de ovarios poliquísticos. 

Problemas causas 

Alteraciones genéticas de diferentes proteínas 
Enzimas esteroidogénicas 
Sustrato de receptor de insulina 1 
Proteinas de la vía post-receptor de insulina 
Regulado ras de gonadotropinas 

Alteración del eje hipotálamo-hipófisis-ovario 
Clic!os pulsátiles más frecuentes de hormona liberadora de gonadotropinas 

Disfunción del metabolismo intermediario 
Mayor actividad del factor de crecim iento similar a insulina 

Exposición fetal a hiperandrogenismo 
Fuente: Compilación de las referencias. 2, 16·2 0 
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teca les favoreciendo la producción de andrógenos 
y sobre los hepatocitos reduciendo la síntesis de 
globulina Iigadora de hormonas sexuales (SHBG), 
lo que incrementa las concentraciones de andró­
genos libres y en forma activa en plasrna. s- " Estas 
pacientes presentan también secreción anormal­
mente reducida de hormona de crecimiento en 
forma de respuesta ante estímulos como L-dopa y 
hormona liberadora de sornatotropina ." La 
obesidad, la insulinorresistencia y el hiperandro­
genismo son factores que pueden contribuir a la 
disfunción de este eje en las mujeres con SOPO 
(figura 2). Por último, se puede detectar un exceso 

Figura 2.	 Fisiopatología del síndrome de ovar ios poli­
quísticos. 

Síndrome deOvarios 
Poliquisticos----_... 

Insulíno 
Resistencia 

Hiperinsulinemia 

! 
Hígado I t IGF.l 

¡ ¡ 
t lH-~.J. SHGB ¡ IFG·1 BP 

/
iJActividad androgénica I 

de actividad biológica del factor de crecimiento 
similar a la insulina (IGF-1 ).' 9 

DIAGNÓSTICO 

El diag nóst ico de SOPO usualmente se hace 
basado en una combinación de criterios clínicos , 
ultrasonográficos y bioquímicos. Una mujer que pre­
senta oligomenorrea o amenorrea es diagnosticada 
con SOPO si además presenta una o más de las 
siguientes características : ovarios de apariencia 
poliquística en ultrasonido, hiperandrogenemia 
clínica ó niveles séricos elevados de andrógenos.' 

Para establecer el diagnóstico certero de SOPO, 
es necesario excluir otras causas de hiperan­
drogenismo y disfunción menstrual, tales como 
tumores ováricos, hiperplasia adrenal no clásica, 

ARTíCULO REVISiÓN 

síndrome de Cushing , hiperprolactinemia y 
enfermedad tiroidea." 

El examen físico es esencial al determinar la 
presencia de SOPO. Evaluar el peso corporal , 
relación cintura/cadera, signos clínicos de hiperan­
drogenismo (hirsutismo, acné) y resistencia a la 
insulina (acantosis nigricans) puede ser de gran 
ayuda para establecer el diagnóstico. 23,24 

Es recomendable evaluar los niveles de prolactina 
y hormona estimulante de la tiroides, ya que ambos 
pueden cursar con irregularidades menstruales y 
anovulación . La relación LH/FSH no es útil para el 
diagnóstico de SOPO, dado que más del 40 % de 
mujeres con SOPO tienen relaciones LH/FSH 
normales." 

Las características de los quistes ováricos en el 
ultrasonido , se definen según los criterios de 
Rotterdam, como 12 o más folículos en cualquier 
área del ovario, de 2 a 9 mm de diámetro , y/o un 
volumen total >10 mL3, determinados por ultra­
sonido transvaginal (figura 3).7Sin embargo, la 

Figura 3. Imagen ultrasonográfica de ovario con apa­
riencia poliqu ística. 

presencia de ovarios de apariencia poliquística no 
es específica del SOPO y puede observarse en un 
9 a 33 % de adolescentes sin el síndrome, en niñas 
prepuberales yen otras condiciones como hiperpla­
sia adrenal, amenorrea hipotalámica e hiperprolac­

27 tinemia.26. 
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Se deben realizar pruebas de tamizaje para 
diabetes mellitus a todas las pacientes con SOPO 
debido al riesgo de intolerancia a la glucosa y 
diabetes observada en esta población (31 a 35 % 
Y7,5 a 10 %, respectivarnentej. t- " haciendo espe­
cial énfasis en adolescentes con obesidad yacan­
tosis nigricans. Un índice de glucosa/insulina en 
ayuno menor de 4,5 ha demostrado indicar resis ­
tencia a la insulina en mujeres con SOPO .3D 

TRATAMIENTO 

Modificaciones al estilo de vida 

Debe prornoverse una dieta para diabéticos en 
mujeres con resistencia periférica a la insulina , 
conservando las metas adicionales de lograr una 
pérdida de peso en mujeres obesas y de mantener 
los niveles séricos de colesterol dentro de rangos 
normales, La restricción alimentaria por cuatro a 
12 semanas en mujeres obesas con SOPO logra 
incrementar los niveles plasmáticos de SHBG al 
doble y reduci r los valores sér icos de testosterona 
libre , IGF- 1 e insulina, Se ha visto mejo ría de: 
hirsutismo y regularización de ciclos menstruales 
en 30 % de las mujeres , utilizando únicamente 
medidas dietéticas ligadas a la pérdida de peso. Si 
el hirsutismo persiste, es común el uso de medidas 
locales tales como depilación química o con cera, 
rasurado , electrolisis o cremas blanqueadoras .v'v" 

Una cantidad moderada de ejercicio diario también 
resulta en mejoría de la resistencia periférica a la 
insulina y en disminución de los valores de IGF­
1,3,22 Debe promoverse actividad física en toda 
paciente con este síndrome que no tenga contrain ­
dicaciones para actividad física vigorosa, ya que la 
regularización de los ciclos menstruales puede 
llegar hasta a un 90 % con programas intensivos 
de ejercicio y dieta. 3,22 

Anticonceptivos orales 

Los anticonceptivos orales han sido utilizados como 
fármacos de primera línea para el tratamiento del 
SOPO. El componente estrogénico de los mismos 
suprime a la hormona LH, en consecuencia , dismi­
nuyen la producción de andrógenos en el ovario. 
Los estrógenos también aumentan la producción 
hepática de la globulina transportadora de 
hormonas sexuales, reduciendo la fracción libre de 

testosterona plasmática. ' Por este mecanismo se 
ha demostrado que los mismos mejoran las 
manifestaciones androgénicas observadas en el 
SOPO, como el hirsutismo y el acn é." 

Por otro lado , los progestá genos, ya sea solos o 
en combinación con estrógeno s, inhiben la prolifera­
ción endometrial , dism inuyendo el riesgo de 
hiperplasia endometrial y carcinoma. " 

A pesar de que poseen efectos benéficos, mejoran­
do diversas manifestaciones presentes en el SOPO , 
existe cierta controversia en el uso de los mismos 
po r sus efectos adversos potencia les como 
insul inorresistencia y tolerancia a la glucosa, por lo 
cual deben ser usados con precaución, sobre todo 
en pacientes con predisposición familiar de diabetes 
mellitus tipo 2. 2,31 

Hipoglicemiantes 

La terapia con este tipo de fármacos ha aumentado 
debido a que muchas de las afecciones presentes 
en el SOPO son consecuencia de la hiperinsuli­
nemia. Se ha demostrado que la metformina mejora 
las man ifestaciones clínicas y los parámetros 
bioquímicos producidos en esta enfermedad . La 
metformina reduce la hiperinsulinemia, en forma 
paralela disminuye el hiperandrog enismo y norma­
liza los ciclos ovulatori os, mejorando la función 
reproductiva . El efecto sobre la hiperinsulinemia se 
puede expl icar por diversos mecanismos , ya que 
la misma aumenta la extracc ión de insulina a nivel 
hepático y mejora la sensibilidad de ésta en los 
tejidos periféricos. A su vez, disminuye los niveles 
sér icos de ácidos grasos libres y la lipoxidación 
durante el ayuno; en forma concomitante, aumenta 
la utilización oxidativa de la glucosa y la reducción 
de la hiperinsul lnernia .">' 

En diversos estudios , su uso ha dado como 
resultado una mejoría en la tasa de ovulación , así 
como un aumento en el porcentaje de embarazos 
en pacientes con SOPO , al ser administrada ya sea 
sola o en combinación con anticonceptivos orales. 
El porcentaje de abortos también se ha visto 
disminuido en las pacientes embarazadas que 
utilizaron este fármaco ." :" El uso de la metformina 
ha sido bien tolerado durante el embarazo y el 
porcentaje de efectos adversos no ha sido 
siqniñcativo." >' Aunque la misma ha mostrado una 
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disminución del hiperandrogenismo , a diferencia de 
ios anticonceptivos orales , no se han observado 
efectos terapéuticos sobre el hirsutismo. 31,32 

Al compararla con la espironolactona , ambas 
resu ltaron efectivas tanto en la regulación de los 
ciclos menstruales como en la disminución de 
andrógenos y en el aumento de la sensibilidad a la 
insu lina . La espironolactona mostró resultados 
superiores en el tratam iento del hirsutismo y en la 
regula ción ovulatoria, mientras que la metformina 
presentó una acción más efec tiva sobre los nivele s 
de insulina." 

Se ha probado el uso de otros hipoglicemiantes 
como las tiazolinedionas. Uno de estos fármacos 
es la roziglitazona , cuyo uso ha demostrado un 
aumento en la sensibilidad a la insulina, disminución 
de la testosterona libre y regulación de la función 
ovulatoria. Se postula que la rosiglitazona es una 
buena alternativa para aquellas pacientes que no 
hayan tenido resultados sat isfactorios en la terap ia 
con metformina, aunque se requ iere de estudios 
en donde se comparen ambas droqas. " 

Antiandrógenos 

Estas drogas buscan contrarrestar el efecto del 
exceso de andrógenos en las pacientes con SOPO. 
Estos fármacos deben admin istrarse junto con 
anticoncept ivos orales para prevenir la feminización 
de un feto masculino y porque su uso comb inado 
brinda mejores resultados. v" 

La espironolactona , un inhibidor competitivo de 
aldosterona , posee un efecto antiandrogén ico 
moderado al ser administrado en dosis altas , de 
50 a 100 mg dos veces al día ,2,3Su efecto adverso 
principal es el desequilibrio hidroelectrolíti co, pero 
éste parece ser mínimo. La flutamida es un ant lan­
drógeno potente no esteroideo con múlt iples 
mecanismos de acción que se prescribe común­
mente en conjunto con espironolactona y posee 
efectos lipolíticos y antiateromatosos; sin embargo, 
existe preocupación de que pueda causar disfun­
ción hepatocelular. El acetato de ciproterona es un 
progestág eno y antiandrógeno potente, que blo­
quea el acoplamiento de dihidrotestosterona con 
su receptor y disminuye la actividad 5a-reductasa , 
inhibiendo la conversión de testosterona a metabo­
litos más activos y disminuyendo la androq énesís." 

ARTíCULO REVISiÓN 

Por último , el finasteride es también un inhibidor 
de 5a -reductasa que no posee otra activ idad 
relacionada a hormonas esteroideas y se prescribe 
en dos is bajas con pocos efectos adversos .2,15,38 

CONCLUSIONES 

El SOPO es una entidad capaz de disminu ir profun­
damente la calidad de vida de las mujeres que lo 
padecen. Sin embargo, aunque la causa sigue 
siendo objeto de estudio y espec ulación, se ha 
demostrado que las diferentes modalidades de 
tratam iento son eficaces en controlar las manifes­
taciones clíni cas del síndrome. Muchas de las 
mujeres que sufren de SOPO pueden experimentar 
una mejoría sustan cial en su calidad de vida con 
modificaciones sencillas a sus háb itos , tales como 
dietas más saludables, ejerci cio regular y pérd ida 
de peso. Para controlar los aspectos específicos : 
amenorrea , hiperandrogenismo y resistencia a la 
insulina, se dispone de terapia farma cológica en 
los casos donde los cambios saludables no logren 
los resultados deseados. Con la disponibilidad de 
un tratamiento adecuado, el diagnóstico de SOPO 
debe lograrse de forma temprana para permitir que 
estas pacientes alcancen una vida saludable, 
gratificante y productiva. 
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