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Síndrome de ovarios 
poliquísticos
Polycystic ovary syndrome
Mestanza Sáenz Milthon1,2

RESUMEN

El Síndrome de ovarios poliquísticos (SOP) es la endocrinopatía más común de la mujer en edad reproductiva, 
afecta aproximadamente al 15% de las mujeres en esta etapa de su vida. Es una enfermedad de origen desconocido, 
multifactorial, con un componente genético importante, con una heredabilidad de 70%.
El diagnóstico se realiza utilizando los criterios de Rotterdam, siendo una enfermedad de exclusión. Tiene 
manifestaciones clínicas a corto plazo como hirsutismo, acné, alopecia y seborrea; y se asocia a resistencia a 
la insulina, síndrome metabólico, diabetes mellitus, apnea del sueño, cáncer de endometrio y enfermedad 
cardiovascular.
El tratamiento inicial consiste en cambios en el estilo de vida, dieta saludable y ejercicio físico. Si la mujer no tiene 
deseos de gestar se indicará anticonceptivos orales combinados y si desea gestar, inductores de la ovulación. Si 
presenta resistencia a la insulina se agregará el uso de metformina.
 

Abstract

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrinopathy in women of reproductive age, affecting 
approximately 15% of women at this stage of their life. It is a disease of unknown origin, multifactorial, with an 
important genetic component, with a heritability of 70%.
The diagnosis is made using the Rotterdam criteria, being a disease of exclusion. It has clinical manifestations such 
as hirsutism, acne, alopecia, and seborrhea; and is associated with insulin resistance, metabolic syndrome, diabetes 
mellitus, sleep apnea, endometrial cancer, and cardiovascular disease.
Initial treatment consists of lifestyle changes and weight loss if the woman is overweight or obese. If the woman 
does not want to get pregnant, combined oral contraceptives will be indicated and if she wants to get pregnant, 
ovulation inducers. If she has insulin resistance, the use of metformin will be added.
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Introducción

El Síndrome de ovarios poliquísticos (SOP) es la 
endocrinopatía más común de la mujer en edad fértil, 
afecta aproximadamente al 15 % de las mujeres en 
edad reproductiva y es considerado un trastorno 
genético, oligogénico con una heredabilidad de 
70%1,2.

En el SOP no hay quistes en los ovarios, a pesar 
que el nombre así lo indica. En el ovario de una 
mujer con síndrome de ovarios poliquísticos no hay 
ningún quiste, lo que hay son folículos que miden 
entre 2 a 9 mm. El nombre, en todo caso, debería 
ser ovario polifolicular para no generar confusión 
y preocupación en las pacientes. Se ha sugerido y 
recomendado que el nombre cambie lo cual es muy 
probable ocurra en los siguientes años.

 
Desde su descripción inicial por Michael Stein e Irving 

Leventhal en 19352, el interés por dicha enfermedad 
se ha incrementado exponencialmente, pasando 

de ser una extraña enfermedad ginecológica a una 
endocrinopatía multisistémica que ha despertado el 
interés de endocrinólogos, dermatólogos, pediatras, 
psiquiatras, cardiólogos, oncólogos, nutricionistas 
y geriatras. La evidencia de este creciente interés 
es fácil de demostrar realizando una búsqueda en 
PUBMED y comparar el número de publicaciones que 
se ha publicado sobre el tema a través del tiempo. 
En la última década se han publicado 9111 artículos 
sobre SOP.

El SOP es una enfermedad controversial desde su 
diagnóstico hasta su tratamiento, por lo que se han 
realizado reuniones de consenso entre autoridades 
en el tema para proponer criterios diagnósticos que 
nos permitan uniformizar la información.

Definición

Hasta la actualidad existen 3 definiciones sugeridas 
para el diagnóstico del SOP (Tabla1)
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Tabla 1: Definición del SOP.

Consenso NICHD-NIH 1990 (3) Consenso ESHRE/ASRM 
(Rotterdam 2003) (4)

Sociedad de Exceso  
de Andrógenos 2006 (5)

Debe incluir los siguientes criterios:
1.	 Hiperandrogenismo clínico y/o 

bioquímico
2.	 Oligoanovulación
Exclusión de otras etiologías

Debe incluir 2 de los siguientes 3 
criterios:
1.	 Oligoanovulación
2.	 Hiperandrogenismo clínico y/o 

bioquímico
3.	 Fenotipo ecográfico de ovarios 

poliquísticos
Exclusión de otras etiologías

Debe incluir los siguientes criterios:
1.	 Hiperandrogenismo (Hirsutismo 

y/o hiperandrogenemia)
2.	 Disfunción ovárica (oligoanovu-

lación y/o fenotipo ecográfico 
de ovarios poliquísticos)

Exclusión de otras etiologías
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Sin embargo, la que se recomienda usar es el 
Consenso de Rotterdam planteada en mayo del 2003, 
la cual fue auspiciada por la Sociedad Americana de 
Medicina Reproductiva y la Sociedad Europea de 
Reproducción Humana y embriología (Figura 1).

Además, el SOP es un diagnóstico de exclusión 
por lo que se deben excluir desórdenes conocidos 
que imitan el cuadro clínico del SOP como:

	 a. Hiperplasia suprarrenal congénita no clásica 
(HSCNC): Puede imitar el cuadro clínico del SOP; 
sin embargo, es posible diferneciar solicitando 
17-hidroxiprogesterona en ayunas, en fase 
folicular temprana. El valor normal es menor de 2 
ng/ml6. 

	 b. Tumores secretores de andrógenos: Ya 
sea ováricos o adrenales pueden imitar el 
SOP, particularmente los signos de exceso 
androgénico. La base para su diagnóstico está en 
la evaluación y evolución clínica, particularmente 
en la rápida y brusca aparición de los signos 
virilizantes7.

	 c. Síndrome de Cushing: Tiene una prevalencia 
extremadamente baja en la población. No 
obstante, la presencia de los signos clínicos 
comúnmente encontrados en el síndrome 
de Cushing, tales como equimosis, debilidad 

muscular proximal, estrías centrípetas enrojecidas, 
rubor facial e hinchazón, y quizás hipertensión 
arterial e intolerancia la glucosa, deben indicar la 
necesidad de pruebas de detección. El exceso de 
cortisol se evalúa a través del dosaje de cortisol 
libre en orina de 24 horas8.

	 d. Administración exógena de altas dosis de 
andrógenos: Se debe descartar en base a la 
historia clínica de la paciente.

	 e. Síndrome de hiperandrogenismo-resistencia 
insulínica-acantosis nigricans

(HAIRAN): El cuadro clínico suele ser muy severo, a 
diferencia del SOP.

	 f. Hiperprolactinemia: Entre un 20 a 30% de 
mujeres con SOP tienen niveles aumentados de 
prolactina.

	 g. Disfunción tiroidea: Se debe descarta la 
presencia de hipotiroidismo.

	 h. Otras causas de oligo- o anovulación: Tener 
en cuenta la posibilidad de hipogonadismo 
hipogonadotrópico o falla ovárica precoz, por lo 
que se sugiere el dosaje de estradiol y FSH en los 
casos en que se sospeche de esta patología.

Controversia en la definición

La controversia en la definición radica en el 
grupo de mujeres que tienen oligoanovulación y 
fenotipo ecográfico de ovarios poliquísticos pero 
que no tienen hiperandrogenismo (Figura 2). La 
Sociedad del Exceso de Andrógenos5 recomienda 
no considerarlo en la definición, sin embargo, el 
consenso de Rotterdam defiende su inclusión.

Como evaluar Oligo o Anovulación:

Se pueden utilizar los siguientes parámetros:

1. El antecedente de trastornos del ciclo menstrual es 
el mejor criterio para establecer el diagnóstico de 
oligoanovulación 10,11:

	 a. Amenorrea (ausencia de sangrado menstrual 
por un período de 6 meses o el equivalente a sus 3 
últimos ciclos menstruales)

	 b. Oligomenorrea (intervalos menstruales mayores 
de 35 días o menos de 8-9 menstruaciones en 1 año)

Síndrome de ovarios poliquísticos

Figura 1
Criterios Diagnósticos de Síndrome de Ovarios 

Poliquísticos-Según Criterios de Rotterdam.

Oligoanovulación Fenotipo ecografio 
de ovarios 

Hiperandrogenismo

SOP

SOP

SOPSOP
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ng/mL (RIA OMS) es el mejor método indirecto 
para confirmar ovulación12.

3. Seguimiento folicular ecográfico: La ecografía 
transvaginal constituye un método directo tanto 
predictivo como confirmatorio de ovulación11. 
Además permite evaluar la morfología del 
ovario.

Como evaluar el hiperandrogenismo clinico: 
El hiperandrogenismo en el SOP puede ser 

clínico y/o bioquímico. Los criterios para considerar 
hiperandrogenismo clínico son: 

1. Hirsutismo: Es el signo más representativo del 
hiperandrogenismo clínico. Para su evaluación 
se usa el Score de Ferriman-Galwey modificado 
(Figura 3). A cada una de las 9 áreas evaluadas 
se le asigna un valor de 0 (ausencia de vello 
terminal) a 4 (abundante vello terminal), los 
valores obtenidos en cada área se suman y 
se obtiene un score total. Un resultado ≥6 
usualmente define hirsutismo13.

	
c. Sangrado uterino anormal manifestada por 

intervalos menstruales irregulares, con flujo 
excesivo en cantidad (> 80 mL) y duración mayor 
a 8 días.

2. Progesterona sérica en fase lútea media > 4 

M. Mestanza  

Figura 2
Grupo controversial en la definición 

del SOPde Rotterdam.
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Figura 3 
Score de Ferriman-Galwey 
modificado (12)
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2. Acné: Aunque la sola presencia de acné es un 
marcador potencial de hiperandrogenismo, 
la mayoría de pacientes con acné no tienen 
exceso de andrógenos14, 15. Por lo tanto, el acné, 
de forma aislada, no debe ser considerado 
como signo de hiperandrogenismo. En mujeres 
con acné severo o asociado con hirsutismo u 
oligoamenorrea, el hiperandrogenismo debe ser 
considerado. Al parecer podría representar un 
marcador temprano de hiperandrogenismo en 
la paciente adolescente15.

3.	Alopecia androgénica: La presencia única 
de alopecia androgénica como indicador de 
hiperandrogenismo ha sido menos estudiada. 
Sin embargo, si una paciente con alopecia 
androgénica presenta oligoamenorrea, 
hirsutismo o acné, se recomienda evaluación de 
hiperandrogenismo bioquímico.

Como evaluar el hiperandrogenismo bioquimico

Los métodos más sensibles para la determinación 
del hiperandrogenismo bioquímico son:

1. Testosterona libre medida por:

a. Diálisis de equilibrio16

b. Precipitación con sulfato de amonio17,18

	 No se recomienda la medición de testosterona 
libre por RIA directo, como se hace habitualmente 
en los laboratorios de nuestro país, debido a que 
carece de exactitud y confiabilidad. Un estudio 
encontró que los resultados eran hasta 14 veces 
menores que la diálisis de equilibrio para la 
misma muestra19. Por lo tanto, se recomienda 
solicitar Índice de andrógenos libres (IAL) que ha 
demostrado una razonable correlación con los 
resultados obtenidos por diálisis de equilibrio20.

2. Índice de andrógenos libres (IAL)21

               

	 Para transformar la T en ng/ml a nmol/l debe 

IAL=
Testosterona Total (nmol/L) x 100

SHBG (sex hormone binding 
globulin) (nmol/L)

multiplicarse el valor x 3.467
	 Valor normal < 4 - 4.5

Evaluación del fenotipo ecográfico del sop

El ovario al ser evaluado por ecografía debe de 
tener al menos una de las siguientes características 
(Figura 4):

1.	Veinte o más folículos que midan entre 2 a 9 
mm de diámetro, independientemente de su 
distribución y/o

2.	Volumen ovárico > 10cm3, independientemente 
de las características del estroma ovárico

3.	Basta con que uno de los dos ovarios tenga 
cualquiera de los 2 criterios anteriores para que 
se establezca el fenotipo ecográfico.

Sin embargo, hay que tener en cuenta las 
siguientes recomendaciones
•	 El momento ideal para realizar la ecografía es 

en la fase folicular temprana del ciclo menstrual, 
si la mujer no menstrua el examen se realiza en 
cualquier momento.

•	 Si existe la presencia de un folículo dominante 
(>10 mm de diámetro) o un cuerpo lúteo, la 
ecografía se debe repetir en un ciclo menstrual 
posterior.

•	 La apariencia subjetiva de los ovarios 
poliquísticos no debe sustituir esta definición.

Síndrome de ovarios poliquísticos

Figura 3 Imagen típica de un ovario poliquístico
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•	 Una mujer que tiene fenotipo ecográfico 
de ovarios poliquísticos, pero que no tiene 
oligoanovulación ni hiperandrogenismo no debe 
ser diagnosticada como SOP.

•	 Estos criterios no aplican a mujeres toman 
anticonceptivos orales.

•	 Se debe preferir la ecografía transvaginal, 
especialmente en mujeres obesas.

Prevalencia

Hay una considerable variación étnica en la 
expresión del SOP.  La prevalencia parece ser más alta 
entre la población mexicana-americana comparada 
con la población blanca o africana-americana.

Ciertas condiciones como obesidad, resistencia 
a insulina, diabetes tipo 1 y 2, diabetes gestacional, 
adrenarquia prematura y familiares en primer grado 
con SOP, incrementan la prevalencia de SOP22-28.

Fisiopatologia

La fisiopatología del SOP es compleja; sin 
embargo, destacan al menos tres tipos de alteraciones 
interrelacionadas entre sí: 

1.	Disfunción neuroendocrina: Caracterizada por 
la hipersecreción de LH y la secreción de FSH 
normal o disminuida. Se ha observado aumento 
de la amplitud y frecuencia de los pulsos de LH, 
lo que reflejaría un aumento de los pulsos de la 
hormona liberadora de gonadotrofinas (GnRH). 
Al parecer, esta disfunción, es secundaria a los 
niveles elevados de andrógenos e insulina29-31.

2.	Trastorno metabólico: Caracterizado por 
resistencia a la insulina e hiperinsulinemia 
compensatoria. El exceso de insulina genera una 
mayor secreción de andrógenos por el ovario y 
las suprarrenales, además, estimula la secreción 
de LH y disminuye la síntesis hepática de sHBG, 
lo que trae como consecuencia, aumento de la 
fracción libre de la testosterona (testosterona 
libre). Hasta 35% de las mujeres con SOP tienen 

intolerancia a la glucosa y un 7 a 10% tienen 
diabetes mellitus tipo 232-33.

	 El mecanismo por el que se genera resistencia 
a la insulina no está del todo claro. En estas 
pacientes no hay alteración del receptor de 
insulina, ni del número de ellos sino de los 
eventos pos receptor. La resistencia a la insulina 
y la hiperinsulinemia compensatoria son la 
causa del hiperandrogenismo en las pacientes 
con SOP34-37.

3.	Disfunción de la esteroidogénesis y la 

foliculogénesis: Las mujeres con SOP tendrían 
un mayor reclutamiento folicular y una detención 
del proceso de selección folicular lo que explica 
la anovulación38. Esto probablemente se deba 
a la hormona antimiuleriana (HAM), la cual, 
normalmente, inhibe el reclutamiento inicial de 
los folículos e inhibe el crecimiento folicular 
inducido por la FSH. En mujeres con SOP los 
niveles de HAM se encuentran disminuidos en los 
folículos preantrales y se encuentra aumentada 
en los folículos antrales, lo primero explica la 
aparición de muchos folículos en el ovario y lo 
segundo explica la anovulación39-41.

Tratamiento

El manejo de las mujeres con SOP debería corregir 
o prevenir las consecuencias a largo plazo de la 
enfermedad como las siguientes:

•	 Anormalidades en la menstruación
•	 Incremento del riesgo de desarrollar hiperplasia 

endometrial y cáncer de endometrio
•	 Hiperandrogenismo (Hirsutismo, acné, alopecia)
•	 Infertilidad
•	 Incremento del riesgo de diabetes mellitus tipo 2
•	 Incremento del riesgo de enfermedad 

cardiovascular
	 En muchos casos, los cambios del estilo de vida 

(dieta y ejercicio) son una parte importante del 
manejo.

Para las mujeres que no desean embarazarse 
se debería administrar anticonceptivos orales 

Interciencia Médica. 2021;11(1):  13-21
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combinados que contengan drosperinona o 
ciproterona (máximo 6 meses, luego continuar con 
anticonceptivos con un mejor perfil de seguridad) 
con el objetivo de regularizar la menstruación y 
prevenir el cáncer de endometrio.

Los anticonceptivos orales ya descritos y los 
antiandrógenos (espironolactona, finasteride o 
flutamida) son medidas apropiadas para combatir el 
hirsutismo.

Para aquellas mujeres que deseen concebir el 
fármaco de elección para inducir la ovulación es el 
letrozol.

Para aquellas mujeres que presenten intolerancia 
a la glucosa (evidenciado por un test de tolerancia 
a la glucosa alterado) se recomienda el uso de 
metformina.
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