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Las enfermedades metabólicas constituyen un gran riesgo 
por el aparecimiento de riesgos cardiovasculares y diabetes, 
los criterios diagnósticos propuestos para síndrome metabó-
lico son diversos, desde el año 1988, en que el Dr. Gerald Rea-
ven describe el síndrome como una serie de anormalidades 
que incluye hipertensión arterial, diabetes mellitus y dislipi-
demia, denominándolo ‘síndrome X’, donde la resistencia a 
insulina constituía el factor o principal mecanismo fisiopato-
lógico.

La Organización Mundial de la Salud (OMS), International 
Diabetes Federation (IDF), National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel III (ATP III) y la American 
Association of Clinical Endocrinologists (AACE) han pro-
puesto sus criterios diagnósticos o componentes del sín-
drome metabólico.

Gerald Reaven menciona al respecto que debemos tratar 
por igual cualquiera de los componentes del síndrome y no 
al conjunto como una sola entidad, o tratar de entenderlo 
con un origen común.

Las enfermedades crónicas no trasmisibles (ECNT) se han 
convertido en un problema de salud pública, debido al sufri-

Introducción



miento que ocasionan a las personas que las padecen junto 
con un gran perjuicio socioeconómico a nivel local y mundial. 
Dentro de estas, las principales se debieron a: enfermedades 
cardiovasculares, cáncer, diabetes y enfermedades pulmo-
nares crónicas; patologías evitables si se trabaja de manera 
multisectorial en promoción de la salud y prevención diri-
gida.

En el Ecuador, en el año 2014 el Instituto Nacional de Esta-
dística y Censos  reportó como segunda causa de mortalidad 
general a la diabetes mellitus, situándose además como la 
primera causa de mortalidad en la población femenina y la 
tercera en la población masculina. La diabetes mellitus junto 
con las enfermedades isquémicas del corazón, dislipidemias 
y la enfermedad cerebro vascular, aportan la mayor carga 
de consultas y egresos hospitalarios desde hace más de dos 
décadas.

Con este escenario epidemiológico, el Ministerio de Salud 
Pública del Ecuador ha establecido que el abordaje integral 
de las enfermedades crónicas no transmisibles constituye 
una alta prioridad política y estratégica, por ello es de gran 
importancia la realización de este texto para profundizar 
aspectos en relación al manejo y terapéutica.
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Definición 
El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) es un complejo 
trastorno endocrino-metabólico, común, peculiar y heterogé-
nea.1,13,16,21,27, 2 ,3,6,22,3,15 ,25

Epidemiologia 
Afecta a mujeres en edad reproductiva3,9,10,11,12,14, con una 
prevalencia a nivel mundial estimada de 3 - 18%. En Amé-
rica se estima que lo padecen 4% de las mujeres en edad 
fértil. Sin embargo, otras publicaciones reportan una preva-
lencia de hasta 10%, el 50-65% de las pacientes con SOP 
son obesas y se considera que el 35-45% de ellas presentará 
intolerancia a la glucosa durante una curva de tolerancia a 
la glucosa, con un riesgo de desarrollar DM tipo 2 del doble 
a lo esperado para su edad 11.7,8,10,11,14,18,19,20,23,26,29,30
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El síndrome de ovarios poliquísticos es una enfermedad que 
llega a afectar también a las mujeres dentro del Ecuador, con 
una prevalencia de alrededor del 6.5 al 8%, afecta a 2 de cada 
5 mujeres en edad reproductiva, el costo anual de tener el sín-
drome de ovarios poliquísticos llega a ser aproximadamente de 
830.00 dólares americanos 32.

Antecedentes históricos
Este síndrome fue descrito por primera vez en 1935, por Michael 
L. Leventhal y F. Stein. El término “síndrome de ovario poliquís-
tico’ y su acrónimo PCOS aparecieron en los años 1960 y susti-
tuyeron gradualmente a la designación de síndrome de Stein y 
Leventhal17. No es hasta 1990 que el National Institute of Child 
Health and Human Deveploment propuso enunciar como 
SOP.2, 8, 10, 16, 17, 18, 19,25

Manifestaciones clínicas 
Dependiendo de los criterios diagnósticos las características del 
SOP incluyen los ovarios poliquísticos, hiperandrogenismo (hir-
sutismo)5, ciclos menstruales irregulares, anomalías metabóli-
cas tales como la hiperinsulinemia, obesidad, riesgo de cáncer 
de endometrio11, 16, infertilidad y resistencia a la insulina.  Ade-
más se evidencian una variedad de fenotipos clínicos y bioquí-
micos.2, 3, 7, 8, 9, 22, 13

Entre las manifestaciones reproductivas se incluyen infertili-
dad, diabetes en el embarazo, abortos espon¬táneos y también 
desórdenes hipertensivos, entre otras. Pero SOP no solo es una 
patología de índole reproductiva, sino que genera anomalías 
a nivel endocrino y metabólico como insulinoresistencia (IR), 
síndrome metabólico, obesidad y riesgo cardiovascular incre-
mentado. En los últimos años se ha reconocido que la insuli-
no-resistencia y la hiperinsulinemia son un componente clave 
del SOP. 20, 27,113

EL SOP afecta negativamente a la calidad de vida y aumenta 
el riesgo de la depresión y la ansiedad. El reciente informe de 
consenso sobre aspectos de la salud de la mujer de PCOS reco-
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mienda que cuestiones psicológicas se considere en todas 
las mujeres con SOP y destacó la necesidad de desarrollo de 
las intervenciones oportunas1. El SOP suele desgastar emo-
cional y físicamente a las mujeres que lo padecen. El deseo 
por bajar de peso y esforzarse para lograrlo y no alcanzarlo al 
final crea frustración y decepción.18, 30

Sin embargo, las mujeres delgadas no están exentas de 
estos riesgos y presentan características clínicas y fisiopatoló-
gicas peculiares que las distinguen de las pacientes obesas.10

El síndrome de ovario poliquístico es un trastorno con un 
componente genético en su etiología y esta condición ha 
sido apoyada por la marcada agregación familiar y porque 
se ha documentado que el grado de concordancia es mayor 
en las gemelas monocigotas que en las dicigotas. Varios 
investigadores han demostrado que la hiperinsulinemia, la 
resistencia a la insulina y la secrecion de insulina son trazos 
hereditarios en miembros de familia de primer grado de 
mujeres con SOP.8, 12, 16, 18,25, 3, 21,30

Criterios propuestos
En 1990 el Instituto Nacional de la Salud (NIH) en los Estados 
Unidos, recomendó los siguientes criterios diagnósticos para 
SOP: Hiperandrogenismo clínico o bioquímico, anovulación 
y exclusión de otros desórdenes como hiperplasia adrenal 
congénita de inicio tardío, tumores secretantes de andróge-
nos y Síndrome de Cushing.11, 14, 15,25

En el 2003 (consenso Rótterdam) los criterios diagnósti-
cos fueron revisados y propuestos por la sociedad Europea, 
para la reproducción humana y embriología (ESHRE) y las 
sociedad Americana de medicina reproductiva (ASRM) defi-
niendo SOP como la presencia de dos o más de los siguien-
tes: 1.- oligo o anovulación, 2.- signos clínicos o bioquímicos 
de hiperandrogenismo (exclusión de otras etiologías) y 3.- 
apariencia ultrasonográfica típica de los ovarios11, 17.
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Motta, durante el primer simposio sobre SOP realizado en 
Argentina en 2009, propuso una nueva definición clínica, en 
la cual se incluyen cuatro diferentes fenotipos de pacientes. 
1.- las que cursan con hiperandrogenismo clínico y/o bioquí-
mico, anovulación crónica y ovario poliquístico (SOP clásico 
según el INH); 2.- hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico, 
anovulación crónica y ovarios normales, 3.- hiperandroge-
nismo clínico y/o bioquímico, ovario poliquístico, pero con 
ciclos ovulatorios (SOP ovulatorio), y 4.- anovulación crónica, 
ovario poliquístico, pero sin hiperandrogenismo clínico y/o 
bioquímico. 31.

La definición de Rotterdam, decidió organizar en diversos 
fenotipos el PCOS, de acuerdo a las características clínicas:

•  Síndrome de ovario poliquístico severo (ciclos mens-
truales irregulares, alteraciones ecográficas de ovarios 
poliquístico, hiperandrogenismo e hiperinsulinismo)

•  Hiperandrogenismo y anovulación crónica (ovarios eco-
gráficamente normales, ciclos irregulares, hiperinsuli-
nismo y concentraciones elevadas de andrógenos)

•  PCOS ovulatorio (periodos menstruales regulares, con 
ovarios ecográficamente poliquísticos, y concentracio-
nes elevadas tanto de andrógenos como de insulina)

•  PCOS leve (concentraciones normales de insulina, ciclos 
irregulares, hiperandrogenismo y ovarios poliquísticos18, 

33
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Tabla 1. criterios propuestos en relación al SOP.

Criterios diagnósticos propuestos del sindrome de ovarios poliquisticos.

NICDH (1990)
Presencia de 
los siguientes 

criterios:

Rotterdam 
(2003)

2 de los 
siguientes 
criterios:

  
EAS (2006)

Motta 2009
4 Fenotipos:

Rotterdam 
(ESHRE/

ASRM) 2012 
Adolescentes 

Requiere 3 
de 3.

Oligoanovula-
ción
Hiperandroge-
nismo clínico 
y/o bioquímico

Anovulación 
y/o oligovula-
ción.
Hiperandroge-
nismo clínico 
y/o bioquímico.
Morfología de 
ovarios poli-
quísticos.
(Presencia de 
12 o más folí-
culos en cada 
ovario de 2-9 
mm de diáme-
tro y/o un volu-
men ovárico 
aumentado 
mayor 10 ml)

Hiperandro-
genismo y al 
menos uno de 
los otros dos 
criterios:
Oligoanovula-
ción 
Morfología de 
ovarios poli-
quísticos.

1.- Hiperandro-
genismo clínico 
y/o bioquímico, 
anovulación 
crónica y ovario 
poliquístico 
(SOP clásico 
según el INH)
2.- Hiperandro-
genismo clínico 
y/o bioquímico, 
anovulación 
crónica y ova-
rios normales
 3.- Hiperandro-
genismo clínico 
y/o bioquímico, 
ovario poliquís-
tico, pero con 
ciclos ovula-
torios (SOP 
ovulatorio), y
4.- anovulación 
crónica, ovario 
poliquístico 
pero sin hipe-
randrogenismo 
clínico y/o 
bioquímico

Oligomenorrea 
o amenorrea 
por 2 años 
después de 
la menarquia. 
(Amenorrea 
primaria des-
pués de los 16 
años).
Hiperandroge-
nismo clínico.
Hiperandroge-
nismo bioquí-
mico (Testos-
terona total/
Testosterona 
libre o DHEAS).
Criterio ecográ-
fico definido 
como un volu-
men ovárico 
> 10 ml en un 
ovario.

El AES Task Force, en cuanto a la morfología del ovario poliquístico, considera: por lo 
menos un ovario que tenga: 1) Más de 25 folículos (2-9mm de diámetro) 2) Volumen 
mayor de 10ml y también sugiere mantener el criterio de volumen ovárico mayor o 
igual en 10 ml como criterio de MOP.15

Fuente: elaboración propia.

Es importante recordar, que las adolescentes experimentan 
signos o síntomas aislados que per sé no constituyen un diag-
nóstico de Síndrome de ovario poliquístico, motivo por el cual, 
las manifestaciones de hiperandrogenismo, oligomenorrea y 
los cambios en la morfología ovárica durante la adolescencia 
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deben ser valorados en forma individual, con el objetivo de 
no precipitarse en el momento de realizar este diagnóstico. 
De este modo, ante la sospecha de la enfermedad en jóvenes 
adolescentes, pero con criterios dudosos o incompletos se 
sugiere dar seguimiento continuo para evaluar la posibilidad 
de un diagnóstico al pasar del tiempo.19

Manifestaciones dermatológicas
En lo que respecta al examen físico, los principales signos de 
hiperandrogenismo en las mujeres con SOP son los derma-
tológicos como el hirsutismo, seborrea, acné y la alopecia.10

El hirsutismo se define como un aumento de los pelos ter-
minales en zonas dependientes de andrógenos. Se conoce 
que la presencia de hirsutismo no solo se relaciona con el 
nivel androgénico de las pacientes con SOP, sino también 
con la existencia de resistencia a la insulina y la concentra-
ción sérica de insulina1. La manifestación más común del 
hiperandrogenismo es el hirsutismo (60-80%).4, 10

El hirsutismo está presente en familiares de la mitad de las 
mujeres con SOP, muy superior a lo ocurrido con los familia-
res de las mujeres sin SOP.2

Se han diseñado escalas para evaluar su magnitud, de las 
cuales la más conocida fue publicada el año 1967 por Ferri-
man y Gallwey, ellos asignaron un puntaje entre 0 y 4, depen-
diendo de la densidad de pelos en once zonas del cuerpo: 
labio superior, mentón, espalda alta y baja, tórax, abdomen 
superior e inferior, brazo, antebrazo, muslos y piernas. Poste-
riormente, Hatch modifica esta escala, eliminando los ante-
brazos y piernas por su falta de relación con el hiperandroge-
nismo, originando la escala de Ferriman y Gallwey modificada 
(FGm), que es la que se utiliza en la mayoría de los estudios 
hoy en día.4

El hirsutismo se califica con la escala de Ferriman-Gallwey 
que comprende nueve regiones (bigote, submandibular, 
interescapular, cara interna de antebrazos, tórax superior, 
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abdomen, área genital, cara interna de los muslos y región lum-
bar corporales) con puntuación máxima de 36, el diagnóstico 
se realiza con calificación mayor de 8 puntos.6

Ilustración 1.

Gráfico # 1: Escala de Ferriman Gallwey modificada (FGm).

Fuente: elaboración propia

El acné en las mujeres con SOP afecta adversamente a su salud 
psíquica, dando lugar a una peor calidad de vida relacionada 
con la salud “CVRS” ya que esta condición se asocia a escasa 
autoestima, depresión y ansiedad. 1

La alopecia androgénica no es considerada como un criterio 
diagnóstico de HA por el último consenso. Sólo un 5% de las 
mujeres con hiperandrogenismo presenta alopecia.15

Estudios de laboratorio: 

La analítica de laboratorio comprende: Hormona Luteinizante 
(LH), Hormona Folículo estimulante (FSH), Testosterona total, 
(Globulina Fijadora de Hormonas sexuales (SHBG), 17 OH pro-
gesterona, dehidroepiandrosterona (DHEA), Cortisol, hormona 
adrenocorticotropa (ACTH), Insulina, hormona estimulante de 
la tiroides (TSH) , triyodotironina libre (FT3), tiroxina libre (FT4), 



Síndrome de ovario poliquístico (SOP) 145

Prolactina, Glucosa, Homa (modelo Homeostático Evalua-
ción).10

Tabla 2.  Parámetros Bioquímicos y Hormonales para SOP.

Parámetros a analizar Valores de referencia
Pautas  a considerar

Hormona Luteinizante (LH) 0 – 8.1mUI/mL.

Hormona Folículo estimulante (FSH) 1.9 – 10 mUI/mL.

Testosterona total 0.6 – 1.2 ng/mL.

Índice de andrógenos libres o índice de 
testosterona libre (FAI)

< 4 – 4.5

Dehidroepiandrosterona (DHEA) 145 - 395

Androstenediona < 3 ng/mL.

(Globulina Fijadora de Hormonas sexuales 
(SHBG)

18 – 144 nmol/L.

17 OH progesterona 0.4 – 4.8 ng/mL.

Cortisol 5 – 25 ug/dL.

Hormona adrenocorticotropa (ACTH) 0 – 46 pg./mL

Insulina 3 – 27 uUI/mL

Hormona estimulante de la tiroides (TSH) 0.4 – 4 uUI/mL

Triyodotironina libre (FT3) 1.8 – 4.7 pg/mL.

Tiroxina libre (FT4) 0.8 – 2.0 ng/dL

Prolactina 6 – 29 ng/mL

Glucosa 60 – 100 mg%

Homa (modelo Homeostático Evaluación) 
HOMA-IR

< 2.4

Concentraciones de colesterol total y trigli-
céridos.

< 200 - < 150 mg/dL respectivamente.

Para investigar Hiperandrogenismo bioquímico se recomienda solicitar: Testosterona 
total, (Globulina Fijadora de Hormonas sexuales (SHBG), Índice de andrógenos libres o 
índice de testosterona libre (FAI), Dehidroepiandrosterona (DHEA), Androstenediona.

Fuente: elaboración propia.
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El Hiperandrogenismo es el signo cardinal en el SOP.  Se valora 
en la parte bioquímica: 1.- Índice de andrógenos libres o tes-
tosterona libre. 2.- Testosterona total. 3.- DHEAS. 4.- Androste-
nediona. Numerosos estudios han evaluado la utilidad de la 
hormona antimulleriana (AMH) como marcador de MOP en 
pacientes adultas con SOP. La evaluación de IR mediante 
medición de insulina y HOMA, no forman parte de los criterios 
diagnósticos de SOP, ni en la mujer adulta ni en la adolescente. 
Los exámenes hormonales se deben realizar en fase folicular 
precoz (día 3 a 5 del ciclo), en ayunas y antes de las 9 am.15

La prueba gold standard para diagnóstico de resistencia 
de insulina es  el clamp euglucémico hiperinsulinémico muy 
costoso por lo que no se hace rutinariamente.13

Criterios ecograficos:

Los criterios para realizar el diagnóstico de SOP por medio 
del ultrasonido son: 1) La presencia de 12 o más folículos 
de tamaño de 2-9 mm de diámetro y  2) Volumen ovárico 
aumentado (>10 mL), en uno o ambos ovarios 15. El cálculo 
del volumen ovárico se realiza mediante la fórmula simplifi-
cada de una elipse (0,5x ancho x largo x anteroposterior).3-4

El AES Task Force, en cuanto a la morfología del ovario poli-
quístico, considera: por lo menos un ovario que tenga: 1) Más 
de 25 folículos (2-9mm de diámetro) 2) Volumen mayor de 
10ml.15

Los consensos resaltan al SOP como trastorno netamente 
funcional y la presencia de ovarios poliquísticos no es indis-
pensable para el diagnóstico. Si hay evidencia de un folículo 
dominante (>10 mm) o de un cuerpo lúteo, la ecografía debe 
repetirse al siguiente ciclo.10-4

Los ovarios “multiquísticos” o “multifoliculares”, definidos 
por la presencia de más de 5 folículos y estroma normal, 
pueden corresponder a un hallazgo frecuente durante la 
pubertad y en mujeres que se recuperan de una amenorrea 
hipotalámica, motivo por el que este término no debe ser 
confundido con MOP.4
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La ecografía ginecológica debe realizarse en fase folicular 
precoz. La vía de elección es abdominal en las niñas sin acti-
vidad sexual y transvaginal en las adolescentes que ya han 
iniciado relaciones sexuales.15

Ilustración 2. Morfología ecográfica del SOP.

 

Fuente: elaboración propia.

Diagnostico diferencial

El diagnóstico diferencial debe también incluir la posibili-
dad de neoplasias productoras de andrógenos, síndrome 
de Cushing, acromegalia, patologías tiroideas 10, defectos 
genéticos de la acción de la insulina, trastornos hiperprolac-
tinémicos.16

 Tratamiento:

El tratamiento del SOP no debe limitarse a tratar el motivo 
de consulta sino a realizar una intervención integral de los 
riesgos de estas pacientes. Dependerá de la severidad de los 
síntomas y del objetivo principal terapéutico que persiga-
mos.13
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La elección del tratamiento para las mujeres con SOP 
depende de los síntomas con la que un paciente se pre-
senta. Los síntomas normalmente encajan en tres categorías: 
trastornos relacionados con la menstruación; los síntomas 
relacionados con los andrógenos; y la infertilidad.29

Por ser el síndrome de ovario poliquístico una disfunción 
endocrino metabólica crónica, con un fuerte componente 
genético, su curación espontánea es dudosa, por lo que los 
tratamientos deben iniciarse precozmente y ser prolonga-
dos. Recordar que el tratamiento oportuno permite preve-
nir las graves consecuencias que puede tener el SOP para la 
salud de las mujeres, tales como: enfermedad cardiovascu-
lar e hipertensión, resistencia insulínica, diabetes, diabetes 
en el embarazo, cáncer endometrial, mayor tasa de abortos y 
pre-eclampsia.34

Ilustración 3. Tratamiento del sop

 

Fuente: elaboración propia.

Tratamiento no farmacológico: 

El tratamiento de primera línea de las mujeres con SOP 
es intervención en el estilo de dieta, ejercicio1, 2,8 y evitar 
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el stress oxidativo.  Mejorar el  estilo de vida, incluyendo la 
promoción del ejercicio físico y asesoramiento dietético, es 
esencial para el manejo  de exceso de andrógenos y para la 
protección cardiovascular en mujeres con síndrome de ova-
rio poliquístico.12-28

Una reducción del peso de solo el 5% mejora notable-
mente la función ovulatoria y los trastornos menstruales. 
Son métodos probados para reducir la morbilidad y la mor-
talidad cardiovascular y deben intentarse en las mujeres con 
síndrome de ovario poliquístico antes de iniciar cualquier 
tratamiento médico, especialmente en pacientes infértiles 
aptas para inducción de ovulación.10-16

La pérdida de peso debe ser un objetivo de todas las muje-
res con sobrepeso con SOP a través de la reducción de la 
ingesta calórica en el marco de la ingesta nutricional y la 
elección de alimentos saludables adecuados, independien-
tes de la composición de la dieta.26

La depilación cosmética complementa el tratamiento 
médico. En casos leves o localizados, los métodos cosméti-
cos pueden ser suficientes como una sola terapia. Métodos 
cosméticos tradicionales incluyen el blanqueo, depilación, 
afeitado, depilación, tratamiento químico y la electrólisis. 
De éstos, sólo la electrólisis galvánica, solo o mezclado  con 
termólisis, puede destruir la papila dérmica resultando en 
permanente mejora del hirsutismo en la zona tratada; los 
métodos más nuevos incluyen la terapia con láser y la luz 
pulsada intensa.28-29

Tratamiento farmacológico del hirsutismo

Los métodos que se pueden utilizar para un adecuado 
manejo del hiperandrogenismo están dirigidos a: inhibir la 
esteroidogénesis ovárica, suprarrenal o ambas, aumentar la 
concentración de SHBG, evitar la acción de andrógenos en 
tejidos blancos, bloqueando la unión a sus receptores e inhi-
bir la conversión periférica (5-Į reductasa) de testosterona a 
dihidrotestosterona (hormona 3 veces más potente) y por 
último, actuar directamente sobre los tegumentos, utili-
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zando recursos cosméticos.34

Crema topica: crema de eflornitina 13,9 %, es un inhibidor 
irreversible de la descarboxilasa de L-ornitina, Sin embargo, 
la utilización de la crema de eflornitina en áreas de la piel 
más grandes está ligada a la posibilidad de efectos indesea-
bles en el caso de la absorción sistémica significativa  y su 
costo es relativamente alto, Se debe utilizar dos veces al día,  
por lo menos 8  horas de diferencia, en las zonas  afectadas 
de la cara y la barbilla 10,28,29

Píldoras anticonceptivas orales (estrógenos + Progestinas), 
entre las diferentes formulaciones , dosis bajas de ACO que 
contiene una progestina   neutral (baja androgenicidad )  , 
tales como desogestrel o gestodeno , o un antiandrógeno , 
tal como acetato de ciproterona , acetato de clormadinona  
o derivado de la espironolactona - drospirenona , son de 
elección para el tratamiento del hirsutismo , porque todos 
estos fármacos proporcionar la normalización adecuada de 
los niveles de testosterona. 28

Siempre se prefiere el uso de aquellos que contienen 
estradiol combinado con progestinas no androgénicas. 
Etinilestradiol+ acetato de ciproterona, potencia el efecto 
antiandrógeno con el estrógeno, es un buen tratamiento de 
primera línea para el hirsutismo. Etinilestradiol + clormadi-
nona, tiene un marcado efecto antiandrogénico. Estradiol + 
drospirenona, posee un tercio de la actividad anti androgé-
nica, en comparación al acetato de ciproterona y tiene un 
efecto diurético.10,13

Antiandrógenos: Antiandrógenos (bloqueadores de los 
receptores de andrógenos y los inhibidores de la 5a- reduc-
tasa) posiblemente son los fármacos más eficaces para el 
hirsutismo. Pero son menos utilizados por sus efectos tera-
togénicos.28,10

Antiandrógenos esteroideos (acetato de ciproterona: 
actúa inhibiendo la esteroidogénesis y la espironolactona es 
un antagonista de la aldosterona, disminuye la síntesis de 
andrógenos y gestágenos.)13
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Hay que destacar que los antiandrógenos no se pueden 
dar a embarazadas mujeres por el riesgo de feminización 
de los fetos macho y sólo debe prescrito para mujeres que 
utilizan anticonceptivos seguros.28

El uso de fármacos con efecto antiandrogénico como la 
espironolactona a altas dosis tiene un efecto sinérgico en 
combinación con los contraceptivos orales. 10

Antiandrógenos no esteroideos: (flutamida, bloquea los 
receptores androgénicos a nivel periférico y la finasterida 
que es un inhibidor de la 5 alfa reductasa, que convierte la 
testosterona en dihidrotestosterona).13

La flutamida, antiandrógeno no esteroideo, se asocia con 
un mayor riesgo de toxicidad hepática grave o incluso mor-
tal28.  la flutamida, otro agente anti androgénico no este-
roideo utilizado para el tratamiento del cáncer de próstata, 
ha demostrado su efectividad en el manejo del hirsutismo 
severo, sin embargo, su uso es limitado debido al alto costo 
y efectos adversos 10. Teniendo en cuenta su eficacia similar 
y el potencial de efectos secundarios, se sugiere prescribir 
finasterida, acetato de ciproterona o la espironolactona en 
lugar de flutamida cuando se necesita un antiandrógeno.28

Progestinas. Las preparaciones de depósito y las orales de 
acetato de medroxiprogesterona suprimen a las gonadotro-
pinas hipofisiarias y los andrógenos circulantes en las muje-
res con síndrome de ovario poliquístico. No hay estudios 
que evalúen el efecto a largo plazo para tratar el hirsutismo. 
Tampoco se conoce un régimen de progestinas cíclicas que 
prevenga mejor el cáncer de endometrio en mujeres con 
síndrome de ovario poliquístico 16,22. Las progestinas que 
tienen actividad androgénica son el norgestrel y el levonor-
gestrel que no son recomendables.34

Glucocorticoides. Ya que las pacientes con SOP presentan 
también niveles elevados de andrógenos adrenales pue-
den ser manejadas con dosis bajas de corticoides por cortos 
periodos de tiempo. Aunque hay estudios que manifiestan 
que los glucocorticoides no están indicados en el trata-
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miento del hiperandrogenismo10,34

Agentes sensibilizadores de la insulina: Estos agentes inclu-
yen a las biguanidas (metformina), tiazolidinedionas (tro-
glitazona, pioglitazona y rosiglitazona) y un sintetizador de 
insulina experimental conocido como D-quiro-inositol 16. 
Los efectos son diferentes según la clase. Por ejemplo, las 
biguanidas tienden a disminuir el peso y las tiazolidinedio-
nas, a aumentarlo.16,28,29

Las tiazolidinedionas disminuyen las concentraciones de 
insulina y de andrógenos libres al aumentar las concentra-
ciones circulantes de SHBG y estos efectos producen mejo-
ría en la ovulación y disminuyen el hirsutismo. Debido a la 
hepatotoxicidad y embriotoxicidad demostradas en estu-
dios con animales, hay pocos estudios publicados acerca de 
su administración en mujeres.16

La metformina es una biguanida usado comúnmente 
como un agente antidiabético. sensibilizadores de insulina 
son ampliamente utilizados para el SOP porque la resisten-
cia a la insulina contribuye a la patogénesis de este trastorno. 
El uso de metformina ha demostrado disminuir tanto los 
niveles de insulina como los de triglicéridos y cifras de TA en 
pacientes con SOP.29,10

No recomendamos el uso sistemático de metformina en 
paciente embarazadas con antecedente de síndrome de 
ovario poliquístico. La metformina puede asociarse con una 
disminución de peso, pero los resultados son inconsistentes. 
Actualmente, los datos son insuficientes para asegurar que la 
administración profiláctica de los sensibilizantes a la insulina 
disminuye  el riesgo de diabetes  en mujeres con síndrome 
de ovario poliquístico.9,16,21

La dosis recomendada de metformina es  de 1.500 mg/
día y estudios recientes han utilizado 2.000 mg/día en dosis 
dividida. La metformina tiene efectos secundarios gastroin-
testinales (diarrea, náusea, vómito, distensión abdominal, fla-
tulencia y anorexia), por lo que la dosis debe incrementarse 
gradualmente para disminuir estos efectos; no tiene riesgos 
conocidos de teratogenicidad o letalidad embrionaria en 
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humanos, por lo que su administración durante el emba-
razo parece segura. El tratamiento con metformina sola o en 
combinación con OCP fue superior al tratamiento con res-
pecto con  OCP en disminuir el peso.16,27

Otros: También se ha descrito que los antioxidantes, extrac-
tos y aminoácidos en forma combinada intervienen en varios 
mecanismos de acción porque algunas moléculas estimu-
lan la producción de insulina (aminoácidos) en el intestino, 
reducen la absorción de glucosa (extractos), en las células 
neutralizan los radicales libres (antioxidantes) y restablecen 
las señales intracelulares de la insulina.12

Se concluye que luego del uso de atorvastatina por 6 meses 
se observó disminución de las concentraciones de PCR, al 
igual que en las concentraciones de colesterol, triglicéridos y 
LDL, en mujeres con SOPQ y sobrepeso.17

En el SOP depende del objetivo de la mujer para la tera-
pia, los agentes farmacológicos, como la metformina (Mt), las 
píldoras anticonceptivas orales (EPCA), y agentes antiandró-
genos (AA) también se utilizan frecuentemente. La metfor-
mina es el más ampliamente utilizado sensibilizador de la 
insulina. 2,30

Tratamiento del SOP en pacientes sin deseos de fer-
tilidad

Cuando la paciente no presenta deseo reproductivo a corto o 
mediano plazo los objetivos fundamentales del tratamiento 
son la restauración de los ciclos menstruales y la corrección 
de los efectos hiperandrogénicos sobre la piel y el folículo 
pilosebáceo. En este punto, los tratamientos irán dirigidos 
a dos niveles: general (anticonceptivos orales combinados, 
antiandrógenos) y local (dermato-cosmetico). 25

Tratamiento del SOP en pacientes con deseos de fer-
tilidad:

Tratamiento de Primera Línea: El tratamiento de primera 
línea recomendable es la inducción de la ovulación con 
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citrato de clomifeno. El 80% de las mujeres que reciben 
tratamiento con citrato de clomifeno ovulan, pero 50% se 
embarazan, con una dosis de 50 mg/día y dentro de los pri-
meros seis meses de tratamiento. La pérdida de peso se reco-
mienda también como tratamiento de primera línea para el 
tratamiento de la infertilidad en las mujeres con sobrepeso 
y obesas con SOP. La imposibilidad de lograr un embarazo 
después de seis ciclos ovulatorios se clasifica como un fra-
caso de clomifeno.16, 25, 29

Tratamiento de segunda línea: La intervención de segunda 
línea es la administración de gonadotrofinas exógenas. Algu-
nos estudios que compararon esquemas agresivos de dosis 
altas con esquemas de dosis menores observaron una ven-
taja  con estos últimos, lo que se refleja en tasas más altas 
de embarazo, menor frecuencia de ovulación multifolicular, 
menos casos de embarazo múltiple y menor riesgo de sín-
drome de hiperestimulación ovárica.25, 16

Letrozol. Recientemente se ha popularizado la administra-
ción de inhibidores de aromatasa, como el Letrozol a dosis 
de 2.5 a 5 mg del día 3 al 7 del ciclo para inducir ovulación 
en pacientes con síndrome de ovario poliquístico. Los resul-
tados son prometedores; el medicamento es tan efectivo 
como el citrato de clomifeno sin el efecto antiestrogénico. 
La ovulación con el letrozol es generalmente monofolicular, 
lo cual reduce los riesgos de síndrome de hiperestimulación 
ovárica y de embarazo múltiple. No obstante, hace falta más 
experiencia con el letrozol, así como determinar la seguridad 
con respecto a malformaciones congénitas en los embara-
zos logrados con su administración. 16,29

Incisión ovárica laparoscópica/perforación ovárica: El sus-
tituto actual de la cuña de ovario es la perforación ovárica 
laparoscópica con el uso de láser o diatermia en los casos 
resistentes al citrato de clomifeno. No hay ventaja con 
alguno de los dos métodos y la evidencia es insuficiente para 
demostrar diferencias en ovulación o embarazo cuando se 
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compara la perforación con el tratamiento con gonadotro-
pinas.  En algunos casos, la perforación tiene un beneficio 
solo temporal y no corrige las anormalidades metabólicas 
en mujeres con síndrome de ovario poliquístico.16

Tratamiento de tercera línea: La tercera línea de trata-
miento es la fertilización in vitro (FIV). La indicación es más 
razonable cuando hay además daño tubárico, endometrio-
sis severa, factor masculino y la necesidad de diagnóstico 
genético preimplantatorio.25,29

Repercusiones a mediano y largo plazo
La presencia del SOP tiene consecuencias sobre la salud y 
bienestar de las mujeres durante toda la vida. El diagnós-
tico implica mayor riesgo de enfermedades metabólicas, 
enfermedades cardiovasculares, cáncer, esterilidad y com-
plicaciones en el embarazo, tanto para la mujer como sus 
familiares e hijas.11

En las pacientes con SOP, hay una prevalencia más elevada 
de diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, hipertensión arterial, 
síndrome metabólico y aterosclerosis subclínica, que pue-
den favorecer el desarrollo de enfermedad cardiovascular.20

El estudio de la calidad de vida de mujeres con enferme-
dades crónicas como el SOP, es trascendente, ya que contri-
buye al incremento del conocimiento sobre este, y estimula 
a los profesionales a valorarlo de un modo integral. En su 
condición de enfermedad crónica, el manejo del SOP se ha 
dirigido a actuar sobre la calidad de vida relacionada con 
la salud (CVRS), mediante mejoría sintomática y prevención 
de complicaciones a largo plazo, tales como el desarrollo 
del síndrome metabólico y secuelas asociadas a este (diabe-
tes mellitus tipo II o enfermedad cardiovascular).1

El futuro de este síndrome estará en la prevención de los 
factores epigenéticos y marcadores genéticos que permitan 
instaurar medidas preventivas precoces.34
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