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Como su nombre lo sugiere es un síndrome no una 
patología, lo que implica la asociación variable de las 
características que lo integran, sin un estándar de oro 
para su diagnóstico, y según el síntoma predominante, 
las pacientes pueden ser dirigidas a diferentes espe-
cialistas, los que puede llevar a una visión parcial del 
problema.

Es necesario el conocimiento de esta patología a nivel 
general para no cometer el error de no ver el cuadro 
en su totalidad. 

Si bien desconocemos la incidencia en nuestro medio, 
sin dudas representa una situación frecuente en la clí-
nica diaria, siendo sus diferentes características clínicas 
un motivo de consulta habitual.

El objetivo de la presente revisión es el análisis de los 
criterios diagnósticos de este síndrome que permitan 

Resumen: El síndrome de ovario poliquístico, es 
una endocrinopatía muy frecuente en la edad re-
productiva que, mas allá de comprometer la esfera 
ginecológica reproductiva, tiene implicancias a lar-
go plazo con riesgo metabólico y cardiovascular.

Su diagnóstico sigue siendo complejo dado la varia-
bilidad de los criterios utilizados, situación aun más 
compleja en la adolescencia, por la similitud entre 
los síntomas del síndrome y la evolución fisiológica 
propia de esta edad. 

Es necesaria la comprensión de este síndrome mas 
allá de la esfera gineco-reproductiva, con sus ries-
gos cardio- metabólicos a largo plazo. 

El objetivo del presente trabajo es la revisión y aná-
lisis de los criterios que nos permitan su correcto 
diagnóstico y revisar las principales herramientas 
terapéuticas.

Introducción
El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es actualmente 
una de las endocrinopatías más frecuentes de la edad 
reproductiva de la mujer, que además de afectar la 
esfera ginecológica reproductiva tiene complicaciones 
metabólicas e implicancias psicológicas, que incluso 
hacen replantearse su denominación, y algunos autores 
plantean nuevos nombres como “síndrome hiperandro-
génico dismetabólico”. Representa un problema de salud 
pública con una prevalencia global de 4-10% usando 
el criterio del Instituto Nacional de Salud de Estados 
Unidos (National Institute Health, NIH). La incidencia 
puede ser mayor en poblaciones especiales como en 
pacientes obesas alcanzando hasta un 28%(2).

Abstract: Polycystic ovarian syndrome is a frequent 
endocrinopathy in the reproductive age that not 
only compromises the reproductive gynecological 
sphere: it has long term implications with metabolic 
and cardiovascular risk.

Its diagnosis remains complex if we consider the 
variability of the criteria used, an even more complex 
is the situation in adolescence, due to the similarity 
between the symptoms of the syndrome and the 
physiological evolution typical of this age.

Understanding this syndrome is necessary beyond 
the gyneco-reproductive sphere, with its long-term 
cardio-metabolic risks.

The objective of the present article is to review and 
analize the criteria that allow us arrive to the cor-
rect diagnosis and also take a look to the main 
therapeutic tools.
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un diagnóstico apropiado, con el análisis de sus princi-
pales complicaciones y las principales directivas de su 
tratamiento. Para su elaboración se realizó una búsque-
da sistemática en las bases de datos Pubmed y Timbó, 
limitada a revisiones de la literatura, metanálisis y guías 
de práctica clínica, restringido al idioma inglés. 

Etiopatogenia
No se conoce la exacta etiología de este síndrome, si 
se conoce que su etiopatogenia es multifactorial, con 
factores genéticos y ambientales que actúan desde 
períodos tempranos de la vida de estas mujeres, incluso 
en la etapa intrauterina. 
Desde el punto de vista genético, se trata de una enfer-
medad multigénica, en donde entre un 50-85% de las 
pacientes tienen un familiar de primer grado con SOP. 
Se han relacionado múltiples genes como los relacio-
nados a la Insulina, a la secreción y acción de GnRH, al 
metabolismo, transporte y biosíntesis de andrógenos, 
el gen de la folistatina(3). 
En la etapa intrauterina hay un perfil androgénico que 
se asocia con el SOP. La testosterona materna se aro-
matiza por aromatasas placentarias, lo que evita el hi-
perandrogenismo en el líquido amniótico, sin embargo 
en mujeres con SOP existe una menor actividad de la 
3Bhidroxiesteroide deshidrogenasa 1 y de la aromatasa 
placentaria(4). 
El peso al nacer también puede influir, estudios retros-
pectivos sugieren que las niñas con bajo peso para la 
edad gestacional, desarrollarán pubertad temprana, 
menarca temprana y SOP. 
Los dosajes de la hormona antimulleriana (AMH), para 
el conteo de pequeños folículos antrales, y que se re-
laciona con los niveles de andrógenos , son mayores a 
los 2 o 3 meses de vida en las niñas que tuvieron bajo o 
alto peso al nacer, manteniéndose así el resto de la vida. 
Estas niñas con bajo o alto peso al nacer presentaron 
mayores niveles de FSH en respuesta al GnRh y mayores 
niveles de estradiol basal y post estímulo, sugiriendo 
un incremento en la producción de estrógenos por 
una mayor masa folicular ovárica. Las niñas con alto 
peso al nacer también tuvieron niveles descendidos 
de adiponectina, sugiriendo una menor sensibilidad 
a la insulina(5). Pero sin embargo no todas las hijas de 
mujeres con SOP tendrán SOP, solo el 50% de ellas(6), lo 
que evidencia la coexistencia de factores ambientales 
determinantes.
Dentro de los factores ambientales se incluyen:

toxinas ambientales, •	
la dieta y nutrición, •	
aspectos socioeconómicos y geográficos•	 (7). 

Dentro de las toxinas ambientales se describen los 
plásticos como bisphenol A, que integra la categoría 
de disruptores químicos endócrinos. La exposición 
prenatal a estas sustancias imita hormonas endógenas 
que pueden alterar la programación; la exposición en 
las diferentes etapas puede desestabilizar la homeos-
tasis hormonal y llevan a la disrupción de las funcio-
nes reproductivas generando además descontroles 
metabólicos(8). 
Otros disruptores químicos investigados, son disrupto-
res androgénicos como la nicotina(9).
Se considera también al SOP como un desorden con 
base autoinmune ya que se han documentado an-
ticuerpos asociados (antinucleares, anti tiroides, anti 
histona, anti ovario) así como que se ha demostrado su 
asociación con patologías autoinmunes como lupus, y 
la tiroiditis de Hashimoto(10). 
En relación a su patogenia, diferentes teorías con mayor 
o menor evidencia enumeran los procesos alterados, sin 
conocer un origen exacto, y desarrollando un círculo de 
retroalimentación entre todos los pasos. 
Existe una alteración de la pulsatilidad de GnRh con ma-
yor frecuencia y alteración del ritmo circadiano diurno, 
aumentando la relación LH/FSH(11).  El aumento de los 
pulsos de GnRh, genera un aumento de folistatina in-
trahipofisaria que se une a la activina, con la reducción 
de la actividad liberadora de FSH de la activina, lo que 
lleva a niveles descendidos de FSH. La aceleración de 
los pulsos de GnRh también lleva a una hipersecreción 
de LH, con arresto folicular y aumento de la esteroido-
génesis ovárica, también favorecida por el descenso 
de la FSH(12). Este rango LH/FSH alterado determina 
hiperandrogenismo y mayor tamaño ovárico, dado que 
la LH presenta un efecto trófico que sumado a la hipe-
rinsulinemia lleva a la mayor producción de andrógenos 
en las células de la teca ovárica(13). 
Existe también un defecto intrínseco de las células de la 
teca, con una activación intrínseca de la esteroidogéne-
sis y la secreción de andrógenos, más allá de la presencia 
de factores tróficos. Además un número elevado de 
folículos preantrales con un defecto en la apoptosis lo 
que aumenta su conteo(14). 
La insulinorresistencia tiene un rol particular en la pato-
genia, esta se explica por una alteración pos- receptorial, 
independiente de la obesidad(14). La hiperinsulinemia 
compensatoria aumenta la secreción de andrógenos 
estimulada por LH, disminuye la producción de la globu-
lina ligando de hormonas sexuales (SHGB), y contribuye 
al arresto folicular(15). La insulina además aumenta la 
expresión de receptores IGF en ovarios y la síntesis de 
andrógenos suprarrenales(16).

Diagnóstico
El correcto diagnóstico de SOP impacta no solo en 
el pronóstico reproductivo sino también en el riesgo 
metabólico y cardiovascular. Pero es este uno de los 
puntos más controvertidos, que ha llevado a múltiples 
cambios en los criterios diagnósticos, que puede llevar 
al infra o supra diagnóstico de este síndrome, según los 
criterios utilizados. 
A este problema se suma el riesgo de no entender este 
síndrome como un síndrome metabólico, y enfocarnos 
solo a resolver problemas de le esfera reproductiva, por 
eso la importancia de verlo como un síndrome complejo 
con complicaciones a largo plazo. 
El diagnóstico de SOP continua siendo un debate, 
inicialmente fue definido en 1990 por la NIH como la 
combinación de anovulación crónica u oligomenorrea 
y clínica o paraclínica de hiperandrogenismo. 
En Rotterdam 2003 se revisan los criterios y se define 
que deben existir 2 de 3:

anovulación crónica o oligomenorrea, •	
clínica o paraclínica de hiperandrogenismo y •	
morfología de ovarios poliquísticos)•	 (18). 

En el año 2006 la Sociedad de Excesos de Andrógenos 
(AES) priorizo la presencia del hiperandrogenismo clínico 
y paraclínico en combinación con disfunción ovárica, 
funcional o anormalidades ecográficas(19). (Ver Tabla 1)
Del análisis de estos criterios surge que NIH no toma 
en cuenta lo morfológico, que los criterios de Rotter-
dam aceptan un fenotipo sin clínica ni paraclínica de 
hiperandrogenismo, lo que la Sociedad de Excesos de 
Andrógenos evidencia como necesario más allá de la 
disfunción ovárica o la morfología
Las diferentes combinaciones de estos criterios han 
llevado a definir diversos fenotipos, que presentan 
diferente clínica y paraclínica, los cuales difieren entre 
sí con respecto al riesgo metabólico. Existe eviden-
cia que el SOP diagnosticado utilizando los criterios 
NIH se asocia a un aumento en el riesgo de irregulari-

dades menstruales, infertilidad, cáncer de endometrio, 
diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial crónica y 
dislipidemia(20), así como a la presencia de marcadores 
de riesgos cardiovasculares, tales como niveles elevados 
de proteína C reactiva y homocisteina. 

Por otro lado, las pacientes con hiperandrogenismo y 
morfología de ovarios poliquísticos, pero sin disfunción 
ovulatoria, también llamado “SOP ovulatorio” presen-
tarían alteraciones cardiovasculares, pero de menor 
magnitud que el cuadro clásico. 

Se ha observado que los niveles de andrógenos tienen 
relación con el síndrome metabólico, mayor grasa 
abdominal y alteración de agentes proinflamatorios y 
hemostáticos(21). Por esta razón, la AES exigió la existen-
cia de hiperandrogenismo para hacer el diagnóstico de 
SOP(19). (Ver Tabla 2)

Más allá de lo debatido de los criterios diagnósticos que 
deben incluirse, también es discutida la definición de 
cada criterio diagnóstico. 

Por ejemplo la definición biológica de hiperandrogenis-
mo y cuál es su punto de corte, la definición de oligo-
menorrea e incluso la morfología de ovarios poliquístico 
que ha ido variando con los avances tecnológicos de la 
ecografía. 

Clínica

De las características clínicas existen algunas defini-
ciones recomendadas. En el caso de los ciclos mayores 
a 35 días, estos sugieren anovulación crónica y no es 
necesario estudios para su confirmación, pero ciclos 
apenas más largos que lo normal (32-35 días) o irregu-
lares entre 32 a 35-36 días deben valorarse por posible 
disfunción ovulatoria. 

Si la paciente tiene hiperandrogenismo clínico o 
paraclínico, a pesar de ciclos normales, debe descar-
tarse la anovulación ya que hasta un 15 % pueden ser 
anovulatorios(22). 

Criterios diagnósticos

NIH  
(Ambos criterios)

Roterdam  
(2 de 3 criterios)

Sociedad de Excesos  
de Andrógenos (2 criterios)

Clínica y/o paraclínica  
de hiperandrogenismo

Clínica y/o paraclínica  
de hiperandrogenismo

Clínica y/o paraclínica     
de hiperandrogenismo

Disfunción menstrual Oligo y/o anovulación Disfunción ovárica y/o  
ovarios poliquísticos

Ovarios poliquísticos
Exclusión de otras etiologías Exclusión de otras etiologías Exclusión de otras etiologías

Tabla 1
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Fenotipos de SOP

Fenotipos A B C D E F G H I J

Criterio

Hiperandrogenismo bioquímico + + + + - - + - + -

Hirsutismo + + - - + + - + - -

Oligoanovulación + + + + + + - - - +

Morfología ovárica + - + - + - + + + +

Diagnóstico

NIH 1990 SI SI SI SI SI SI

Rotterdam 2003 SI SI SI SI SI SI SI SI SI SI

AES 2006 SI SI SI SI SI SI SI SI SI

Riesgo metabólico SI SI SI SI SI SI ¿? ¿? ¿? NO

Tabla 2

El método más recomendado es la medición de la 
progesterona en los días 21-22, si bien un valor mayor 
a 2,5ng/ml indica ovulación, son necesarios valores 
mayores a 7ng/ml para una regular función lútea(23). 
El hirsutismo del SOP se desarrolla gradualmente e 
intensifica con la ganancia de peso distinto de las neo-
plasias virilizantes que es de aparición brusca. 
En el hirsutismo el vello es de características hiperan-
drogénicas (grueso pigmentado y largo que aparece en 
áreas donde habitualmente no debería encontrarse como 
barbilla, cuello, patillas, espalda abdomen hombros, nal-
gas cara interna de muslos). 
En relación a la presencia de acné, durante la adoles-
cencia no debe considerarse un substituto de hiperan-
drogenismo pero paciente con acné severo o resistente 
a tratamientos orales y tópicos, pueden corresponder 
hasta un 40% a SOP(24). Cuando el acné persiste o es 
exacerbado luego de los 20 años debe considerarse un 
signo de hiperandrogenismo. 
La pérdida de pelo es variable en las pacientes con 
hiperandrogenemia, típicamente en el vértice y coro-
na o difuso pero incluso en casos severos puede ser 
bitemporal y frontal.

Paraclínica

Cuando se analizan los criterios paraclínicos, la medición 
de testosterona es todo un debate. La testosterona libre es 
más sensible al exceso de andrógenos que la testosterona 
total(25), lo difícil ha sido definir el punto de corte por dife-
rentes factores, entre ellos el desconocimiento del rango 
normal de los valores ya que existen múltiples rangos 
superpuestos en pacientes normales, sumado a la baja 
sensibilidad de los test para su determinación. El punto 

de corte por lo tanto depende del método utilizado para 
su medición y su correlación con la población normal para 
este. Diversos autores recomiendan no medir la testoste-
rona libre directamente, dado su alta variabilidad, sino 
calcularla mediante la testosterona total y la SHGB(26). 
Con los nuevos ecógrafos los criterios ecográficos 
aceptados en SOP se han vuelto más exigentes, son al 
menos 25 folículos entre 2-9 mm en todo el ovario. Un 
volumen ovárico de 10 ml es el límite entre lo normal y 
aumentado de tamaño(25). 
Dada la variabilidad interobservador, así como las carac-
terísticas dependientes del equipo se siguen buscando 
criterios que apoyen al diagnóstico con menor varia-
bilidad como por ejemplo la medición de la hormona 
antimulleriana (AMH) que es un excelente substituto 
del recuento folicular, pero aun no se ha determinado 
un punto de corte ni una relación con los riesgos pos-
teriores. Un valor de AMH mayor a 4 ,5 ng/ml puede ser 
útil para sustituir la morfología ecográfica cuando esta 
no está disponible(27). 

Diagnóstico diferencial

Siempre deben descartarse para el diagnóstico de SOP 
otros diagnósticos diferenciales como: 

tumores secretantes de andrógenos, •	
andrógenos exógenos, •	
síndrome de Cushing, •	
hiperplasia adrenal no clásica, •	
acromegalia, •	
defectos genéticos en la acción de la insulina, •	
amenorrea hipotalámica primaria, •	
falla ovárica primaria, •	
distiroidismo, •	
prolactinemias. •	
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La medición de 17 hidroxiprogesterona puede ser 
útil para el diagnóstico. Las pacientes con deficiencia 
no clásica de 21 hidroxilasa pueden presentar hipe-
randrogenismo, anovulación y morfología de ovarios 
poliquísticos, por lo que siempre debe descartarse la 
misma, una17 OHP> 10ng/ml indica la existencia de 
una deficiencia de 21 hidroxilasa(25) (Ver Tabla 3). 

Diagnóstico en la adolescencia

El diagnóstico de SOP en la adolescencia es aun más 
complejo dada la similitud del desarrollo puberal con 
la clínica de SOP. 
En la adolescencia existe una mayor esteroidogénesis 
ovárica, irregularidades menstruales e incluso un cierto 
grado de insulinoresistencia(28). 
El SOP comúnmente se presenta en la adolescencia 
por lo que es de importancia realizar el diagnóstico 
adecuado y precozmente para evitar las complicaciones 
cardiometabólicas. 
La irregularidad menstrual con ciclos anovulatorios es 
común por la inmadurez del eje hipotálamo ovárico 
durante los primeros 2-3 años pos menarca, por lo cual 
para poder definir una disfunción ovárica en la adoles-
cencia es necesario esperar este tiempo. 
El hiperandrogenismo con acné e hirsutismo también 
es propio de la adolescencia(29). 
No existen criterios diagnósticos propios para esta 
etapa de la vida, por lo que se utilizan los criterios del 
adulto.
En la ecografía deben diferenciarse ovarios poliquísticos 
de ovarios multiquísticos que se dan normalmente en 
la adolescencia. En estos últimos hay una ausencia de 

incremento del estroma con un mayor tamaño de los 
quistes. 
Existe también una importante heterogeneidad en 
la morfología ovárica de la adolescente por lo que es 
discutido el uso de la ecografía como pilar diagnóstico 
en esta etapa, y la disfunción ovárica debe surgir de 
la alteración de los ciclos y la evidencia paraclínica de 
anovulación. 
El acné e hirsutismo pueden ser fisiológicos en la ado-
lescencia, sumado a que también es difícil la aplicación 
del score de Ferriman Gallway dado que fue diseñado 
para adulto, por lo que es de importancia conocer la 
hiperandrogenemia, la cual además de las limitaciones 
técnicas antes mencionadas, es más difícil su punto de 
corte por la escasez de datos en esta franja etaria.

Complicaciones
Debe verse al SOP como una enfermedad a largo plazo, 
dadas las complicaciones extra reproductivas a las que 
se ven expuestas estas pacientes. 
Las complicaciones a mediano plazo son aquellas a las 
que se ve expuesta la paciente en un embarazo, con 
mayor riesgo de:

diabetes gestacional (OR = 2.94) •	
preeclampsia OR = 3.67, •	
prematurez (OR = 1.75) y •	
mortalidad neonatal (OR = 3.07)•	 (31).

Se destaca también la alta prevalencia de sobrepeso y 
obesidad con sus consecuencias. En algunos países has-
ta el 90% de las pacientes con SOP tienen sobrepeso(32). 
Característicamente el SOP asocia obesidad abdominal, 
directamente ligada con insulino resistencia. 

Tabla 3

Aplicación de los criterios diagnósticos a la práctica diaria

Oligoanovulación
Ciclos mayores de 35 días.
Ciclos menores de 35 días o hiperandrogenismo  
     medición de progesterona en el día 21.

Hiperandrogenismo clínico

Hirsutismo: vello androgénicos de desarrollo gradual  
     en áreas no habituales.
Acné severo, persistente, resistente al tratamiento.
Alopecía.

Hiperandrogenemia
Medición de testosterona libre o cálculo de la misma  
     con medición de testosterona normal y SHGB.
Familiarizarse con métodos locales.

Morfología ecográfica 25 folículos 2-9 mm y/o volumen mayor a 10 ml  
     (AMH de no contar con ecografía)

Perfil gonadotrófico Lh aumentada mayor a FSH
Descartar diagnósticos diferenciales Prolactina, TSH, 17 OHP
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El síndrome metabólico es más frecuente en las pa-
cientes con SOP que en los controles(33). Si bien existen 
sesgos, dado la mayor incidencia de obesidad, algunos 
estudios revelan que una vez apareados los controles 
con el mismo número de obesas el síndrome metabólico 
no sería más frecuente(34). 
La insulino resistencia se puede ver hasta en un 40%, 
luego de los 40 años(35,36) y en los próximos 6 años hasta 
la mitad de estas desarrollaran una diabetes, el riesgo 
de diabetes tipo 2 es 4,1 mayor. Por esto el consenso de 
Ámsterdam ESHRE(32) recomienda un screening sistémico 
de la intolerancia a la glucosa en pacientes con IMC > 30 
kg/m2 y/o una cintura mayor a 88 cm y/o acantosis nigri-
cans y/o historia familiar de diabetes y/o antecedentes 
personales de diabetes gestacional. La Asociación Ame-
ricana de Diabetes ha reconocido al SOP como un factor 
de riesgo especifico para diabetes tipo 2(37). 
La mayor morbimortalidad cardiovascular no ha sido 
demostrada, sin embargo las pacientes post meno-
páusicas con una historia clínica de hiperandrogenis-
mo y desórdenes menstruales tienen mayor riesgo 
cardiovascular(38). Si está demostrado que los factores 
de riesgo clásicos cardiovasculares son más frecuentes 
en pacientes con SOP. 
Dentro de los riesgos se menciona el cáncer de endo-
metrio. Un metanálisis de 2009(39), evidenció un riesgo 
de (OR = 2.7, IC95 = 1.00–7.29), que fue confirmado en 
otra revisión mas reciente(40). 
La anovulación crónica, lleva a una exposición prolonga-
da a estrógenos no contrabalanceada por progesterona 
con riesgo de hiperplasia endometrial y cáncer. 
El consenso de Ámsterdam recomienda una ecografía 
o biopsia endometrial en pacientes con largos períodos 
de amenorrea(32). 

Screening de las complicaciones  
a largo plazo(32) 

Intolerancia  
a la glucosa

PTOG en SOP con: 
IMC mayor a 30, •	
cintura mayor a 88 cm,•	
acantosis nigricans,•	
antecedentes familiares de •	
diabetes,
antecedentes personales  •	
de diabetes gestacional.

Riesgo  
cardiovascular

Valorar a cualquier edad:
Presión arterial,•	
cintura,•	
perfil lipídico.•	

Cáncer  
endometrial

Control de la línea endometrial  
ecográfico o histeroscópico  
en largos períodos de amenorrea.

Tabla 4

En relación al cáncer de mama la evidencia es limitada, 
un metanálisis de 3 estudios no mostró diferencias(41). Si 
bien la menor ovulación tendría menos riesgo de cáncer 
de ovario, hay algunos estudios que muestran un mayor 
riesgo(42). La explicación serían los factores de riesgo 
como la nuliparidad, infertilidad, y obesidad.
Las pacientes con SOP tiene 1,5 veces más riesgo de 
enfermedad tromboembólica venosa, sustentado en la 
mayor esteroidogénesis ovárica(43) (Ver Tabla 4).
Se describen también consecuencias a nivel de la esfera 
psiquiátrica, si bien es difícil determinar si se trata de 
una asociación o son consecuencias de la respuesta 
de la paciente a su síndrome dado las alteraciones de 
la imagen y de lo reproductivo. Existen estudios que 
muestran un aumento de la incidencia de ansiedad 
(odds ratio 2.76; IC 95% 1.26 - 6.02) y de depresión (OR 
=3.51; IC 95% 1.97 - 6.24)(44). El perfil hormonal alterado, 
también expresa sus consecuencias a nivel del metabo-
lismo óseo, con un aumento del riesgo de osteoporosis 
en estas pacientes(45).

Tratamiento
EL tratamiento depende de los efectos y el tipo de SOP, 
e incluye tanto tratamiento no farmacológico como 
farmacológico. 
El manejo terapéutico debe considerar la heterogenei-
dad de los fenotipos, el principal motivo de consulta de 
la paciente y el deseo actual de fertilidad o no. 
Los objetivos terapéuticos incluyen: 

cambios de hábitos de vida, •	
mejorar estado metabólico, •	
mejorar el hiperandrogenismo, •	
regularizar ciclos, •	
normalizar la ovulación. •	

Debe tenerse en cuenta que el tratamiento no es cura-
tivo y es a largo plazo.
De primera línea en el manejo del SOP es el control del 
peso, una reducción del peso de 5% puede regularizar 
los ciclos y mejorar la respuesta a la inducción ovulatoria 
en las pacientes con deseo de fertilidad(46).
En cuanto al control de hiperandrogenismo, las estrate-
gias para control de los síntomas incluyen de primera 
línea los anticonceptivos orales combinados (ACO). Estos 
bajan eficazmente el nivel de andrógenos y bloquean 
sus efectos bloqueando su producción ovárica y au-
mentando la globulina transportadora de hormonas 
sexuales (SHBG). Los ACO son la primera opción frente 
a los síntomas dermatológicos del hiperandrogenismo, 
una dosis diaria de 20-35 microgramos de etinilestra-
diol alcanza para suprimir el eje con disminución de 
la producción ovárica de andrógenos. Los ACO logran 
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supresión ovárica, mejorando los síntomas de andro-
génicos, inducen menstruación cíclica, el componente 
progestágeno evita hiperplasia, viendo resultados en 
6-9 meses. 
En relación a los progestágenos deberá elegirse ideal-
mente el de menor efecto androgénico como drospi-
renona, pero deberá valorarse los riesgos de estos ya 
que por ejemplo este último tiene mayor riesgo de 
trombosis y puede estar contraindicada en obesidad 
severa. 
Otros riesgos descritos son la exacerbación de la insu-
lino resistencia por lo que debe tenerse precaución en 
los casos de síndrome metabólico, pero estos riesgos 
no han sido demostrados clínicamente(25). 
En caso de hirsutismo severo o alopecia, los ACO solos 
no son suficientes y es necesario asociar una terapia 
antiandrogénica(25). Esta debería iniciarse si no se ve 
mejoría con un año de ACO (en base a ciproterona, fluta-
mida, finasteride, espironolactona)(47), siempre teniendo 
presenta la asociación con tratamientos estéticos. La 

metformina más allá de su indicación habitual también 
presenta cierto efecto en la mejoría de los síntomas de 
hiperandrogenismo.
La primera línea de tratamiento para la insulinorresis-
tencia es el cambio en el estilo de vida, incluyendo el 
control de peso y el ejercicio(25). El ejercicio y la dieta 
logran el control del peso con mejoría de varios aspec-
tos del síndrome, sin embargo no existe aún una guía 
específica de estos cambios en el estilo de vida. 
Dada la insulino resistencia asociada al síndrome, 
los insulino sensibilizantes forman parte del manejo 
terapéutico de estas pacientes. Metformina es la más 
usada, además de su efecto insulino sensibilizante se 
le describe un efecto beneficioso en los riesgos car-
diometabólicos y las anormalidades reproductivas. La 
metformina debe usarse en caso de insulinoresistencia 
que no mejora con los cambios en el estilo de vida(25).
En relación a la fertilidad de estas pacientes, en el SOP, 
además de las alteraciones ovulatorios, la menor tasa 
de fertilidad puede deberse a menor calidad de los 
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ovocitos, alteraciones en el desarrollo del endometrio 
o alteraciones en la implantación. 

Las pacientes tienen 3 veces mayor riesgo de 
aborto(48). 

La resistencia a la insulina e hiperinsulinemia serian 
factores de riesgo, ya que promueven la apoptosis, 
dismunyen la receptividad endoemtrialy propician un 
ambiente inhóspito para la implantacion(49). 

Dentro de los lineamientos terapéuticos para la fertili-
dad en estas pacientes, se inlcuyen las modificaciones 
en los hábitos de vida, en una primera línea el citrato 
de clomifeno y en segunda línea las gonadotrofinas y 
el driling ovárico, en tercera línea la fertilización in vitro. 
Se valorará la necesidad de insulino sensibilizadores, 
restrigiendo la indicación de metformina cuando exista 
insulino resistencia principalmente(50). Se ha estudiado 
el uso de metformina como inductor de la ovulacion, 
se ha visto que asociado a clomifeno en pacientes reis-
tentes a este último mejora las tasas. 

El drilinig ovárico, utilizado en otras épocas comp 
tratamiento en el SOP, solo tiene indicación con fines 
reproducitvos para lograr la ovulacion unifolicular y 
evitar el síndrome de hipersetimulación(50).

Conclusiones
El diagnóstico de SOP sigue siendo complejo dado la 
variabilidad de los criterios utilizados, situación aun más 
compleja en la adolescencia. 
El manejo de este debe ser multidisciplinario, priori-
zando los cambios en el estilo de vida y seleccionado 
el tratamiento farmacológico según el fenotipo predo-
minante, el motivo de consulta y el deseo concepcional 
de la paciente. 
Es necesaria la compresión de este síndrome mas allá 
de la esfera gineco-reproductiva, con sus riesgos cardio 
metabólicos a largo plazo.
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