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Resumen en español. 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es una endocrinopatía frecuente en mujeres 

jóvenes en edad reproductiva; dentro de su presentación clínica, estas mujeres manifiestan 

alteraciones metabólicas tales como obesidad, resistencia a la insulina, dislipidemia y 

diabetes mellitus tipo 2, que son al mismo tiempo factores de riesgo para el desarrollo de 

síndrome metabólico (SM). Varios estudios se han llevado a cabo para determinar la 

prevalencia de SM en mujeres con SOP, con resultados muy variados. El objetivo del 

presente estudio es determinar la presencia de alteraciones, así como prevalencia de SM en 

un grupo de mujeres con diagnóstico de SOP por criterios de Rotterdam. 

Metodología: Se llevo a cabo un estudio retrospectivo de corte transversal y descriptivo, se 

analizaron 168 expedientes clínicos de mujeres con SOP por los criterios de Rotterdam, se 

captaron variables para determinar SM por criterios ATP III y FID. Se realizó todo el 

análisis estadístico en el programa Prism Graph-Pad. 

Resultados:  

En total el 57.2% de las pacientes tenía perímetro abdominal 80 cm, 33.9% con sobrepeso 

(IMC  25 kg/𝑚2), 35.1% presentó obesidad (IMC  30 kg/𝑚2), el 44% tenían 

hipertrigliceridemia (150 mg/dl), 20.8% presentaron valores de presión arterial ( 130/85 

mmHg), solo el 39.8% tenían valores adecuados de Colesterol HDL (50 mg/dl) y el 8.3% 

de las mujeres tenía alteración de glucosa en ayunas (100 mg/dl). La prevalencia general 

de SM en este estudio fue de 38% (33.3% ATP III, 36.3% FID). 

Conclusiones: Tomando en cuenta la presencia de alteraciones metabólicas y prevalencia 

de SM en mujeres con SOP, es necesario la búsqueda intencionada de factores de riesgo 

cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2, que permita prevenirlos o en su caso tratarlos a 

tiempo, disminuyendo así la morbimortalidad de las pacientes con SOP. 

 

Palabras claves. Síndrome de ovario poliquístico. Síndrome Metabólico. Resistencia a la 

insulina. Hiperandrogenismo. 

 

 



Abstract. 

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a common endocrinopathy in young women of 

reproductive age; within its clinical presentation, these women manifest metabolic 

alterations such as obesity, insulin resistance, dyslipidemia and type 2 diabetes mellitus, 

which are at the same time risk factors for the development of metabolic syndrome (MS). 

Several studies have been carried out to determine the prevalence of MS in women with 

PCOS, with very varied results. The aim of the present study is to determine the presence of 

alterations, as well as the prevalence of MS in a group of women diagnosed with PCOS by 

Rotterdam criteria. 

Methodology: A retrospective cross-sectional and descriptive study was carried out, 168 

clinical records of women with PCOS by Rotterdam criteria were analyzed, variables were 

collected to determine MS by ATP III and FID criteria. All statistical analysis was 

performed in the Prism Graph-Pad program. 

Results:  

In total 57.2% of the patients had abdominal perimeter 80 cm, 33.9% overweight (BMI 

25 kg/m^2), 35.1% presented obesity (BMI 30 kg/m^2), 44% had hypertriglyceridemia 

(150 mg/dl), 20.8% presented blood pressure values (130/85 mmHg), only 39.8% had 

adequate HDL Cholesterol values (50 mg/dl) and 8.3% of the women had impaired fasting 

glucose (100 mg/dl). The overall prevalence of MS in this study was 38% (33.3% ATP 

III, 36.3% IDF). 

Conclusions: Considering the presence of metabolic alterations and prevalence of SM in 

women with PCOS, an intentional search for cardiovascular risk factors and type 2 diabetes 

mellitus is necessary to prevent them or if necessary, treat them in time, thus decreasing the 

morbimortality of patients with PCOS. 

 

Key words. Polycystic ovary syndrome. Metabolic syndrome. Insulin resistance. 

Hyperandrogenism. 

 

 



Introducción. 

El síndrome de ovario poliquístico es la afección endocrinológica más frecuente en 

mujeres en edad reproductiva, con una prevalencia aproximada entre el 6 y 21% (Checa 

Vizcaíno et al., 2005; Morgante et al., 2018). Se caracteriza por hiperandrogenismo, 

anovulación crónica y ovarios poliquísticos (Wu et al., 2018). Dado que se manifiesta con 

una amplia variedad de signos y síntomas podemos encontrar en la práctica clínica varios 

fenotipos del mismo síndrome (Rocha et al., 2019a). 

Su diagnóstico está dado por la presencia de dos de los siguientes tres criterios 

actualizados en el año 2003 en el consenso de Rotterdam (The Rotterdam ESHRE/ASRM-

Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 2004): 

• Hiperandrogenismo: clínico y/o bioquímico. 

• Disfunción ovulatoria: oligo y/o anovulación. 

• Morfología de ovarios poliquísticos por US: 12 o más folículos de 2-9 

mm de diámetro por ovario y/o aumento del volumen ovárico mayor de 10 ml. 

Su nombre quizás nos lleve a poner el enfoque exclusivamente en la morfología 

poliquística del ovario, pero la realidad es que su impacto va más allá del ovario. Las mujeres 

con síndrome de ovario poliquístico (SOP) presentan comorbilidades metabólicas tales como 

obesidad abdominal, dislipidemia, resistencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2, 

hipertensión arterial e hígado graso no alcohólico (Moran et al., 2010).  

Como sabemos la mayoría de estas alteraciones son consideradas factores de riesgo 

y criterios diagnósticos para síndrome metabólico (Essah et al., 2007).  Se ha mencionado en 

la literatura que mujeres con síndrome de ovario poliquístico tienen hasta 2.9 más 

probabilidades de presentar síndrome metabólico que las mujeres sin SOP (Otaghi et al., 

2019; Meyer et al., 2020).   

El síndrome metabólico está integrado por un conjunto de 

anormalidades/alteraciones metabólicas que son consideradas factores de riesgo para 

desarrollar enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2 (Essah et al., 2007). 

Dentro de las anormalidades metabólicas que acompañan a este síndrome tenemos el 

aumento de presión arterial, glucemia en ayunas elevada, aumento de triglicéridos, niveles 



bajos de colesterol HDL, así como obesidad abdominal  (Carlos & Robles, 2013). Estos 

parámetros se han contemplado dentro de los varios criterios diagnósticos que han surgido 

a través de los años, siendo los más utilizados en estudios de investigación los criterios 

ATP III así como los de la Federación Internacional de Diabetes (FID) (Ascaso et al., 

2006). Sin embargo la FID recomienda que el perímetro de la cintura debe ser de acuerdo a 

la raza del paciente, en este caso en México, en las mujeres debe ser de 80 cm o más el 

punto de corte para considerar ese criterio. 

El mecanismo subyacente que puede explicar la asociación entre SOP y Síndrome 

Metabólico, es la resistencia a la insulina y como sabemos esta se encuentra en estrecha 

relación con la obesidad abdominal ya que esta es una medida indirecta del nivel de grasa 

visceral (Otaghi et al., 2019). 

Actualmente el síndrome metabólico es un problema de salud pública, su 

prevalencia ha incrementado consideradamente en los últimos años y la población joven 

(30-35 años) ya es considerada dentro del grupo de riesgo (Carlos & Robles, 2013). Una de 

cada tres ó cuatro personas mayores de 20 años, cumple con los criterios para el diagnóstico 

de síndrome metabólico, ya sea utilizando la definición de IDF o ATP III con cintura 

asiática ó latinoamericana. (Consenso Latinoamericano de La Asociación Latinoamericana 

de Diabetes (ALAD). Epidemiología, Diagnóstico, Control, Prevención y Tratamiento Del 

Síndrome Metabólico En Adultos, 2010). Se estima que aproximadamente entre el 20 y el 

25% de la población adulta del mundo, lo padecen (Peinado Martínez et al., 2021). En 

Latinoamérica la prevalencia general es de 24.9%, siendo más frecuente en mujeres  que en 

hombres (25.3% versus 23.2%) (Márquez-Sandoval et al., 2011). En México, en los 

últimos 12 años, la prevalencia en adultos mexicanos ha ido en aumento, los reportes de la 

ENSANUT del año 2006, 2012, 2016 y 2018 evidenciaron una prevalencia de 40.2, 57.3, 

59.99 y 56.31%, respectivamente, utilizando los criterios harmonizados (Rojas-Martínez et 

al., 2021). 

Específicamente en población femenina, un metanálisis del año 2018 (Gutiérrez-

Solis et al., 2018), reporto 38% de prevalencia de SM en mujeres y  un estudio llevado 

acabo en un grupo de 240 mujeres sin diagnóstico previo de enfermedad crónica, de la 

ciudad de Cuernavaca Morelos, que tenían edades entre 18 y 45 años de edad  e índice de 



masa corporal ≥25 y <39 Kg/m, documentó una prevalencia de síndrome metabólico de 

30% (Hernández-Ruiz et al., 2018). 

 

Ante el panorama anterior, todas aquellas medidas enfocadas a tratar y mejorar de 

manera individualizada cada alteración metabólica serán de vital importancia para generar 

un impacto en la salud de la población. 

 

Justificación: 

Las mujeres con SOP presentan frecuentemente comorbilidades que están asociadas 

al desarrollo de síndrome metabólico, y las ponen en riesgo 5-10 veces mayor de 

desarrollar diabetes mellitus tipo 2 comparado con mujeres sin SOP (Facio-Lince García et 

al., 2015) y presentar a largo plazo, mayor riesgo cardiovascular (Giallauria et al., 2008). 

Teniendo en cuenta que el SOP es una endocrinopatía relativamente frecuente en 

mujeres jóvenes y en los últimos años, la edad para el diagnóstico de síndrome metabólico 

es menor, manifestándose en pacientes con edades en promedio de edad entre 30 y 35 años 

(Carlos & Robles, 2013). Es de suma importancia conocer en nuestro medio cuáles son las 

principales alteraciones metabólicas que presentan las mujeres con SOP y determinar con 

base en estas, la prevalencia de síndrome metabólico (SM). Esto nos permitirá evidenciar la 

magnitud del impacto metabólico asociado a SOP y partiendo de eso, promover la 

búsqueda intencionada de los criterios de síndrome metabólico en las pacientes con SOP, 

para de manera temprana poder intervenir en ellos por medio de cambios en el estilo de 

vida (factores ambientales modificables) y evitar el impacto a mediano y largo plazo en la 

salud de estas pacientes. La relación positiva entre el índice de masa corporal y la 

circunferencia abdominal sobre el resto de comorbilidades metabólicas está documentado 

en la literatura (Dulloo et al., 2010; Mafort et al., 2014a) y nos da pauta para enfocarnos en 

llevar acabo un tratamiento integral y multidisciplinario con el objetivo de mejorar estos 

parámetros para prevenir la aparición del resto de alteraciones metabólicas que acompañan 

al síndrome metabólico y que predisponen a las pacientes con SOP a desarrollar DM tipo 2 

y enfermedades cardiovasculares (Macut et al., 2017; Harrison et al., 2020). 

 



Antecedentes. 

Síndrome de ovario poliquístico. 

La alteración en la producción y el metabolismo de los andrógenos es clave en la 

definición y diagnóstico del síndrome de ovario poliquístico. Esta anomalía en los niveles 

circulantes de andrógenos en sangre se manifiesta en la clínica por: alteraciones en la 

menstruación (oligomenorrea y/o amenorrea) como resultado de la anovulación crónica que  

padecen estas pacientes e hirsutismo, principalmente, pero también acné y alopecia 

androgenética,  así como alteraciones en la morfología ovárica (De Leo et al., 2016;Witchel, 

2019). 

Esta patología fue descrita por primera vez en el año 1935 por Stein y Leventhal, 

quienes en aquel entonces lo definieron como un complejo sindrómico acompañado de 

oligomenorrea, obesidad e hirsutismo con ovarios poliquísticos, la existencia de resistencia 

a la insulina en estas pacientes se documentó hasta el año 1980 (Checa Vizcaíno et al., 

2005;Vassilatou et al., 2010; Subramanian et al., 2019) 

Los primeros criterios diagnósticos definidos por el National Institute of Health 

(NIH) en Bethesda durante la conferencia de síndrome de ovario poliquístico, fueron la 

presencia de las siguientes alteraciones: disfunción menstrual (oligo/anovulación), 

hiperandrogenismo clínico o bioquímico y la exclusión de otras alteraciones hormonales 

(trastornos tiroides, hiperprolactinemia, hiperplasia suprarrenal no clásica, síndrome de 

cushing). Como se puede observar no se tomó en cuenta la morfología poliquística de los 

ovarios, sin embargo este primer paso en la estandarización de criterios diagnósticos fue de 

vital importancia para el estudio del síndrome (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored 

PCOS Consensus Workshop Group, 2004).  

Los criterios vigentes actualmente surgen de una reunión de expertos en Rotterdam, 

existía preocupación de que el espectro del síndrome de ovario poliquístico pudiera ser más 

amplio de lo que se definía por los criterios establecidos en el año 1990 y es por esto que se 

consensó en el 2003 la necesidad de 2 de los siguientes tres criterios para hacer el diagnóstico 

del síndrome de ovario poliquístico: 1) oligo y/o anovulación, 2) signos clínicos y/o 

bioquímicos de hiperandrogenismo y 3) ovarios poliquísticos por ecografía (The Rotterdam 

ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS Consensus Workshop Group, 2004; Eftekhar et al., 2020; 



Blanco,2022). Además este síndrome es un diagnóstico de exclusión por lo que se debe 

establecer únicamente al descartar otras posibles causas de anovulación o exceso de 

andrógenos como: hipogonadismo, trastornos tiroideos, hiperprolactinemia, deficiencia de 

21 hidroxilasa, síndrome de Cushing y tumores productores de andrógenos (Rocha et al., 

2019; Hoeger et al., 2021). Y es a partir de estos criterios, que en el año 2012 el Instituto 

Nacional de Salud (NIH) refuerza su utilización pero enfatiza  la necesidad de clasificar al 

SOP fenotípicamente, y es así como surge el fenotipo A, B, C y D (Tabla A).  

El fenotipo “clásico” (A y B) se presenta con hiperandrogenismo y oligo ovulación 

independientemente de la morfología poliquística en ovario, las pacientes con este fenotipo 

presentan las manisfestaciones clínicas más severas; el siguiente fenotipo (C) conocido como 

SOP ovulatorio, presentan morfología poliquística en ovario e hiperandrogenismo, y la 

presencia de exceso de andrógenos le confiere ser el siguiente fenotipo en severidad después 

del clásico. Y por último el fenotipo D, en este fenotipo no hiperandrogénico, las pacientes 

presentan oligo ovulación y hallazgos al ultrasonido compatibles con morfología 

poliquística, quienes tienen esta presentación clínica presentan pocas complicaciones 

metabólicas  (Guzmán López et al., 2020). La importancia de conocer estos fenotipos radica 

en que nos permite reconocer las diferentes presentaciones clínicas del SOP pero también 

nos alertan sobre las posibles complicaciones metabólicas que pueden presentar las mujeres, 

relacionadas con el hiperandrogenismo y su asociación con resistencia a la insulina (Azziz et 

al., 2006; Lizneva et al., 2016; Escobar-Morreale, 2018; Livadas et al., 2022) 

Según el criterio diagnóstico utilizado la prevalencia mundial del síndrome de 

ovario poliquístico oscila entre el 5% y 10% utilizando los criterios NIH 1990 y de 6 al 21% 

cuando se utilizan los criterios de Rotterdam (Lizneva et al., 2016; Wolf et al., 2018) 

Específicamente en México con base en un estudio realizado en un grupo homogéneo de 150 

mujeres mexicanas, la prevalencia de SOP es de 6.0% y 6.6% según criterios NIH y 

Rotterdam, respectivamente (C. Moran et al., 2010), similar a la prevalencia mundial (Zhang 

et al., 2018).  

La etiología del síndrome aún no está completamente entendida sin embargo se 

considera que tiene un origen multifactorial incluyendo factores genéticos y endócrinos 

(Khan et al., 2019) que interactúan con el medio ambiente determinando su manifestación en 



la vida adulta y es que desde la etapa intrauterina los fetos femeninos predispuestos 

genéticamente a desarrollar SOP producen exceso de andrógenos ováricos en respuesta a la 

hCG materna lo que las lleva a que en la adolescencia justo en el momento que se activa el 

eje hipotálamo-hipófisis-ovario y según la exposición que hayan tenido a factores 

ambientales, desarrollen las manifestaciones clínicas tan heterogéneas que tiene este 

síndrome, con alteraciones típicas metabólicas y hormonales, lo que nos permite en la 

práctica clínica encontrar un amplio espectro de signos y síntomas (De Leo et al., 2016).  

Hormonalmente se ha descrito una alteración en la hormona liberadora de 

gonadotropinas la cual presenta una mayor pulsatilidad que conlleva a una mayor frecuencia 

y amplitud en la secreción pulsátil de LH provocando al mismo tiempo una alteración en el 

mecanismo de retroalimentación del eje hipotálamo-hipófisis-ovario, además existe una 

desregulación en la liberación de andrógenos producto de un exceso en la producción 

suprarrenal y ovárica de los mismos que podría estar relacionada con la hiperinsulinemia que 

presentan estas pacientes como respuesta compensatoria de la resistencia a la insulina, esta 

hormona actúa sinérgicamente con la LH  modulando la esteroidogénesis ovárica y también 

estimula la producción de andrógenos adrenales mediada por la ACTH, otro de los efectos 

de la insulina que contribuye al hiperandrogenismo es la inhibición en la producción hepática 

de la globulina ligadora de hormonas sexuales lo que deja mayor fracción libre en sangre de 

testosterona contribuyendo al hiperandrogenismo presente en el SOP (Checa Vizcaíno et al., 

2005;De Leo et al., 2016; Macut et al., 2016; Dabadghao, 2019; Stener-Victorin et al., 2020) 

A nivel metabólico múltiples investigaciones han revelado que estas pacientes 

tienen un incremento en la prevalencia de intolerancia a la glucosa (30-35%) y diabetes 

mellitus tipo 2 (7.5-10%), así como adiposidad abdominal y dislipidemia, con respecto a la 

dislipidemia hasta el 70% de las mujeres con SOP pueden tener como mínimo una alteración 

en el perfil de lípidos (Facio-Lince García et al., 2015; Osibogun et al., 2020). La prevalencia 

de obesidad en estas pacientes oscila entre 20-70%, específicamente la obesidad de tipo 

abdominal/visceral se presenta entre 38-88% de las pacientes con SOP (Vassilatou et al., 

2010;  Kim et al., 2017; Rudnicka et al., 2021). Una característica importante que acompaña 

a este síndrome es la resistencia a la insulina la cual como se mencionó anteriormente juega 

un papel relevante en el empeoramiento de los niveles de andrógenos libres circulantes y en 



las complicaciones a largo plazo en la salud de las pacientes con este diagnóstico (Macut et 

al., 2016), esta resistencia se encuentra hasta en el 50% de las pacientes diagnosticadas con 

SOP tanto obesas como no obesas (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS 

Consensus Workshop Group, 2004; Barber et al., 2019). Se ha descrito que el 

hiperandrogenismo es uno de los principales factores vinculados a la fisiopatología del SOP, 

este exceso de andrógenos es considerado promotor de un peor perfil metabólico así como 

mayor resistencia a la insulina en las pacientes que lo presentan en comparación con mujeres 

sanas e incluso aquellas con SOP sin hiperandrogenismo (Facio-Lince García et al.,2015; Ye 

et al., 2021) siendo entonces predictor de una mayor presencia de disfunciones metabólicas 

(Lizneva et al., 2016). A largo plazo como consecuencia de estas anormalidades, estas 

pacientes tienen mayor riesgo de desarrollar factores de riesgo cardiometabólicos como 

hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 2 que las predisponen al desarrollo de 

enfermedades cerebrovasculares (Wekker et al., 2020a)  y también tienen un mayor riesgo 

de enfermedad coronaria, morbilidad cerebrovascular y dislipidemia aterogénica (Hart & 

Norman, 2006; Lizneva et al., 2016). 

 

Tabla A. Fenotipos de Síndrome de Ovario Poliquístico. 

 

Característica de 

SOP 

Fenotipo A Fenotipo B Fenotipo C Fenotipo D 

Hiperandrogenismo 

 

+ + + - 

Disfunción 

Ovulatoria 

+ + - + 

Morfología de 

ovarios 

poliquísticos 

+ - + + 

Criterio NIH 1990 x x   

Criterio Rotterdam 

2003 

x x x x 

Basado en Lizneva.Criteria, Prevalence, and phenotypes of PCOS. Fertil Steril 2016. 

 



 

Síndrome Metabólico. 

Con respecto al Síndrome Metabólico (SM), denominado así por la Organización 

Mundial de la Salud; fue Reaven quien, en el año 1988, puso en evidencia la asociación de 

intolerancia a la glucosa, hipertensión arterial, hipertrigliceridemia y disminución del 

colesterol HDL, denominándolo en aquel entonces como “Síndrome X”, dejando claro 

desde entonces que dicho síndrome impactaba fuertemente en la morbimortalidad 

cardiovascular (Ramírez-López et al., 2022a). Y que la relevancia clínica y epidemiológica 

radica en que, si bien es un factor promotor identificable de diabetes mellitus tipo 2 y 

enfermedad cardiovascular, es corregible, y esto impacta finalmente en la prevalencia de 

dichas enfermedades (Ascaso et al., 2006). Además, con las estrategias adecuadas se puede 

prevenir el riesgo a futuro de alteraciones cardio metabólicas (Sequi-Domínguez et al., 

2020). 

El SM actualmente se define como una constelación de anormalidades metabólicas 

relacionadas con el tejido adiposo visceral; las características primarias del SM son 

obesidad central, hipertensión, dislipidemia e intolerancia a los carbohidratos (Mendrick et 

al., 2018; Godoy-Matos et al., 2020), su origen es complejo, multifactorial y poligénico 

(Lin et al., 2021). Sin embargo, se ha mencionado que la obesidad de tipo abdominal y la 

resistencia a la insulina (RI) juegan un papel clave en su origen (Kahn et al., 2019).  

Conforme incrementa el tejido adiposo, incrementa la lipólisis y esto conlleva a una 

mayor movilización de ácidos grasos libres desde el adipocito hacia el torrente sanguíneo, 

posteriormente estos ácidos grasos libres llegan al tejido muscular y hepático, promueven 

una mayor oxidación y alteran vías metabólicas que causan una menor captación de glucosa 

por parte del músculo y un incremento en la producción hepática de glucosa, causando con 

el tiempo una menor sensibilidad a la insulina que de mantenerse en el tiempo 

desencadenará prediabetes y eventualmente diabetes mellitus tipo 2 (Rask Larsen et al., 

2018; Hudish et al., 2019; Yaribeygi et al., 2019; Fahed et al., 2022). Es por esto que la RI 

es considerada un estado fisiopatológico que propicia la aparición de otras alteraciones 

metabólicas que conllevan al desarrollo a largo plazo de enfermedades (Lee et al., 2022). Y 



junto a la obesidad centrípeta, contribuyen al desarrollo de alteraciones lipídicas e 

hipertensión arterial presentes en el SM (Barazzoni et al., 2018). 

Desde su descubrimiento en el año 1988, por el Dr. Gerald Reaven, se han 

publicado en la literatura diferentes artículos y guías con respecto a su diagnóstico, 

prevención y tratamiento (Rajput et al., 2019). Varias organizaciones han realizado sus 

aportes con respecto a criterios diagnósticos para SM (Rojas et al., 2021). En el año 1999, 

la Organización Mundial de la Salud (OMS)(Geneva: Department of Noncommunicable 

Disease Surveillance, 1999), en el año 2001 ATP III del National Cholesterol Education 

Program (JAMA, 2001) y su versión actualizada (AHA-NHLBI) en el año 2005 por la 

American Heart Association (AHA), también realizó su contribución el European Group 

for the Study of Insulin Resistance (EGIR) (Balkau M, 1999) y los más recientes criterios, 

los de la International Diabetes Federation (IDF) (International Diabetes Federation, 2006) 

(Tabla B).  

Todos concordando con las alteraciones primarias de este síndrome: obesidad, 

resistencia a la insulina, dislipidemia e hipertensión (Pucci et al., 2017; Oda, 2018). Sin 

embargo,  

los criterios NCE ATP III  y los de la FID son los más similares, excepto por  los 

valores de circunferencia abdominal de 102 versus 94 cm en población masculina y 88 

versus 80 cm en mujeres, además del pre requisito de obesidad abdominal que exige la FID 

(Carlos & Robles, 2013; Saklayen, 2018). La Federación Internacional de Diabetes (FID) 

priorizó la necesidad de crear una herramienta diagnóstica simple para poder usarse en la 

clínica e investigación y creó sus criterios partiendo de los ya creados por la ATP III 

(2001), pero realizando algunas modificaciones (Alberti et al., 2006). Puso de manifiesto el 

papel imprescindible de la obesidad central o abdominal por su contribución en el 

desarrollo de los diferentes componentes del SM (Dommermuth & Ewing, 2018) y su 

asociación independiente, por lo que dicha alteración en el perímetro abdominal debe estar 

presente sí o sí para hacer el diagnóstico y es uno de los puntos principales en los que 

difiere con respecto a los criterios ATP III  (Carr et al., 2004; Alberti et al., 2006; Parla 

Sardiñas et al., 2011), además, adaptó el valor de corte según la etnia a la que se aplique 

(indicando para nuestra población femenina un valor >80 cm, igual a valor sud asiático, 



hasta no tener nuevos datos), ya que el perímetro de cintura es un indicador de obesidad 

abdominal y es el que mejor ha correlacionado con los depósitos de grasa visceral validado 

por tomografía computarizada (Pouliot et al., 1994) y hay estudios que demuestran una 

relación variable entre perímetro de cintura y factores de riesgo metabólico según las razas 

por lo que esto debe ser tomado en cuenta para ajustar los puntos de corte y predecir de 

mejor manera el riesgo de enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2 

(Daskalopoulou et al., 2006; Lear & Gasevic, 2019). También tomó en cuenta como 

resultado anormal de glucemia el valor indicado por la ADA de 100 mg/dl (Diabetes Care, 

2004) y resalta al igual que los criterios AHA-NHLBI del 2005, que independientemente 

del valor medido en los parámetros, se debe considerar como positivo si ya el paciente ha 

sido diagnosticado y/o tratado con hipertensión arterial o dislipidemia (International 

Diabetes Federation, 2006; HH. Wang et al., 2020). 

Posteriormente en el año 2009, surgió una definición harmonizada, luego de que 

grupos representantes de la FID, American Heart Association, NIH, International 

Atherosclerosis Society, World Heart Federation e International Association for the Study 

of Obesity; unificaron criterios diagnósticos, determinando 5 componentes, ninguno 

obligatorio y para el perímetro abdominal debe tomarse en cuenta la población y el país de 

origen para definir el punto de corte de circunferencia abdominal (Alberti et al., 2009; 

Punthakee et al., 2018; Nilsson et al., 2019).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tabla B. Criterios Diagnóstico de SM a través del tiempo. Basada y modificada de 

(Bovolini et al., 2021; Fahed et al., 2022). 

 

 

Organización 

Obesidad 

abdominal 
Glucosa Triglicéridos c-HDL Microalbuminuria Presión 

Arterial 

 
 

Definición/ 

Diagnóstico: 

 

 

 

 

 

OMS (1998) 

 

ICC: 

 

 
♂:>0.9 y 

♀: >0,85  
ó 

IMC 

30kg/𝑚2 

 

Dx de DM 
tipo 2 

ó 

Intolerancia 

a  la glucosa  
ó 

Resistenicia  
a la insulina 

con 

tolerancia a 
la glucosa 

normal 

 

 

150 mg/dL 

 

 
 

♂:<35mg/dL  
 

♀: <30 mg/dL 
(mujeres) 

 

 
Excresión urinaria 

de albúmina > 

20g /min ó 

relación albúmina 
>30mg/g 

 

 

Sistólica: 

140 

mmHg 

Diastólica: 

90 

mmHg  

 

 

3 criterios, 

uno DEBE 
ser 

resistencia a 
la insulina 

 

 

EGIR (1999) 

 

CC: 

♂:>94 cm  

♀: 80 cm  

Intolerancia 

a  
carbohidratos 

ó 
Alteración de 

glucosa en 
ayunas 

 

150 mg/dL 

 

<39mg/dL 

(hombre y 
mujer) 

 

 

 
N/A 

Sistólica: 

140 

mmHg 
Diastólica: 

90 

mmHg 

 

3 criterios 

uno DEBE 
ser 

resistencia a 
la insulina 

 

 

ATP III (2001) 

 

CC: 

♂:>102 cm  

♀: 88 cm  

 

Glucosa en 

ayunas: 110 

mg/dL 

 

150 mg/dL 

♂:<40mg/dL  
 

♀:<50 mg/dL 
 

 
 

N/A 

Sistólica: 

130 

mmHg 

Diastólica: 

85 

mmHg 

 

3 criterios 

 

 

 

AHA/NHLBI 

(2005) 

 

CC: 

 

♂:>102 cm  

♀: 88 cm  

 

100 mg/dL 

 

150 mg/dL 

 ó tx 
farmacológico 

♂:<40mg/dL 

 
♀:<50 mg/dL 

ó tx 

farmacológico 

 

 

 
 

N/A 

Sistólica: 

130 

mmHg 
Diastólica: 

85 

mmHg 

ó tx 
farmacoló- 

gico 

 

 

3 criterios 

 

 

IDF (2005) 

CC: 

♂:>90 cm 

♀: 80 cm  

Punto de corte 

para Asia y 
Latinoamérica 

 

100 mg/dL 

ó 
Dx previo de 

DM tipo 2 

 

150 mg/dL 

ó 
tx 

hipolipemiante 

 

♂:<40mg/dL  
 

♀:<50 mg/dL  

 

 
 

 
N/A 

Sistólica: 

130 

mmHg 
Diastólica: 

85 

mmHg 

3 criterios, 

uno DEBE 

ser obesidad 
abdominal 

Abreviaturas: OMS: Organización Mundial de la Salud, EGIR:Europan group for study of insulin resistance, ATP III: National Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III, AHA: American Heart Association, NHLBI: National Heart, Lung and Blood Institute, IDF: 

International Diabetes Federation, ICC: índice cintura cadera, CC: circunferencia de cintura, tx: tratamiento, N/A: no aplica, Dx: diagnóstico. 

 

Las definiciones propuestas por NCE ATP III y la FDI son las que se recomiendan 

utilizar para estudios epidemiológicos ya que han sido los más utilizados para datos de 

prevalencia de síndrome metabólico en la literatura (Ascaso et al., 2006; Ramírez-López et 

al., 2022). En su guía de práctica clínica sobre SM la ALAD reconoce el problema que ha 

sido integrar la diferentes definiciones y su repercusión no solo en el diagnóstico sino en la 

prevalencia, sin embargo, menciona que los criterios utilizados mayormente han sido los de 



la Organización Mundial de la Salud, NCE ATP III y FID (González-Chávez et al., 2019). 

La literatura en años recientes a través de varias revisiones sistemáticas y metanálisis, 

llevados acabo en México (Gutiérrez-Solis et al., 2018), Bangladesh (Chowdhury et al., 

2018), Irán (Fatahi et al., 2022) y Brazil (de Sequeira Valadares et al., 2022), con un total 

de 15, 10, 125 y 26 estudios includios, respectivamente; nos muestra que los criterios más 

frecuentemente usados para determinar la prevalencia de SM, son los criterios del National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III) y los criterios 

de la Federación Internacional de Diabetes. Con el objetivo de valorar el nivel de riesgo 

cardiovascular en Latinoamérica, el estudio CARMELA evaluó un total de 11.550 

sujetos de ambos sexos con edades entre 25 y 64 años, seleccionados 

probabilísticamente de la población general. Tomando en cuenta otras siete 

grandes ciudades de América Latina, también participantes de este estudio 

observacional (Barquisimeto en Venezuela, Bogotá en Colombia, Buenos Aires en la 

Argentina, Lima en Perú, Quito en Ecuador y Santiago de Chile en Chile); la Ciudad 

de México tuvo la mayor prevalencia de SM, siendo esta de 27%, la definición utilizada 

en este gran estudio fue la del National Cholesterol Education Program Adult Treatment 

Panel III (ATP III) (Pramparo Mtsac et al., 2011). 

Las diferencias entre un criterio y otro, así como los componentes requeridos para 

realizar el diagnóstico, definitivamente afectan la prevalencia del SM (Herrera-Enriquez & 

Narvaez-Guerra, 2017). La evidencia en la literatura ha sido clara, en un estudio realizado 

en población australiana con los criterios OMS, EGIR, y ATP III, si bien cada definición 

logro identificar entre el 15-21% de personas con SM, sólo 9.2% de los individuos 

cumplían criterios para las tres definiciones (Dunstan et al., 2002). Un estudio llevado 

acabo en población China encontro una prevalencia de SM de 20.4%  y 30.0% con criterios 

de FID (2005) y criterios harmonizados (2009), el punto de corte y requerimiento estricto 

de perímetro abdominal de los criterios IDF se identificó como una de las razones de su 

baja tasa de detección de SM (X. Wang et al., 2020). En la población de Filandia, se reportó 

una prevalencia de SM de 17.7%, 33.3%, 41.5%, con los criterios OMS, NCEP- ATP III y 

FID, respectivamente (Haverinen et al., 2021). Otro estudio llevado acabo en Kashimir, 

India, determino la prevalencia de SM en población con Diabetes Mellitus tipo 2 utilizando 



los criterios OMS, IDF y NCEP ATP III, entre sus resultados, reportaron una mayor 

prevalencia utilizando los criterios de la OMS (84.5% versus 79.5% con FID y 78% con 

NCEP ATP), y además este estudio permitió determinar que el grado de concordancia entre 

criterios fue mayor entre criterios de la  FID y ATP III, como ya se había mencionado en 

otros estudios previos (Lone et al., 2017). 

Es importante mencionar que los criterios de la OMS en comparación con los de 

ATP III han demostrado predecir mejor la aparición de complicaciones cardiovasculares 

(Cheal et al., 2004) y esto podría explicarse dado que los criterios ATP III tienen una menor 

sensibilidad para identificar aquellos individuos con resistencia a la insulina comparado con 

los de la OMS; en contraste los resultados del estudio San Antonio, mostraron que la 

definición dada por ATP III era superior que la de la OMS en la predicción de mortalidad 

cardiovascular así como en la predicción de desarrollo de diabetes (Hunt et al., 2004).  

Finalmente, debemos recalcar que la diferencia entre la prevalencia de SM 

identificado por los principales criterios utilizados (ATP III e IDF) radica en el punto de 

corte para circunferencia abdominal. Teniendo lo anterior en cuenta, la detección de SM, 

con los criterios ATP-III modificado y la IDF, que son los más utilizados en reportes de 

prevalencia de SM en la literatura, ambos identifican a mayor número de individuos 

comparado con los criterios de la OMS ya que no tienen la restricción en la necesidad de 

presencia de insulinorresistencia de este último. Sin embargo, la FID detecta a mayor 

número de sujetos con SM que el ATP-III dado que la mayoría de pacientes con sólo uno o 

dos componentes diagnósticos de ATP-III cumplen el criterio para obesidad, que es el 

menos exigente y más prevalente de la FID (Athyros et al., 2007). Ahora bien, si se enfatiza 

en la capacidad de predecir el riesgo cardiovascular, estudios han demostrado que el criterio 

ATP-III del NCEP es útil identificando sujetos con SM y alto predominio de riesgo de 

enfermedad cardiovascular, no así los criterios de la FID (Zibaeenezhad et al., 2022). 

Con respecto a la asociación entre SOP y SM, la evidencia en la literatura (Tabla 

C) con respecto al mayor número de alteraciones metabólicas presentes en mujeres con 

SOP cuando se comparan con mujeres sin SOP, incluso de la misma edad, ha sido clara, 

tener síndrome de ovario poliquístico les da mayor riesgo cardiovascular y mayor 



probabilidad de desarrollar DM tipo 2, lo cual va asociado a la mayor prevalencia 

documentada en estas mujeres de síndrome metabólico (Anagnostis et al., 2018). 

Con el objetivo de determinar el riesgo de presentar síndrome metabólico o al 

menos alguna alteración metabólica relacionada con el SM en mujeres con reciente 

diagnóstico de SOP, se realizó un estudio transversal en mujeres diagnosticadas por medio 

de los criterios de Rotterdam entre el año 2010 y 2018, el diagnóstico de SM se realizó 

mediante los criterios ATP III, la prevalencia de síndrome metabólico en este grupo de 96 

mujeres con SOP fue de 44%; sólo el 8.33% de estas mujeres no cumplía con ningún 

criterio, siendo importante recalcar que si bien el 35.42% de estas pacientes no reunía los 

criterios para diagnóstico de síndrome metabólico, el 19.79% tenía al menos 1 criterio 

diagnóstico y el 15.63% tenía al menos dos alteraciones metabólicas. El parámetro más 

afectado fue niveles de colesterol HDL <50 mg/dl (77% de las pacientes), este estudio dejó 

en evidencia el impacto metabólico que presentas las mujeres con SOP al momento del 

diagnóstico y no específicamente como una complicación a largo plazo (Lana et al., 2020).  

Un total de 111 mujeres evaluadas con edades entre 18-39 años que cumplían  con 

los criterios de Rotterdam para SOP, mostraron una prevalencia de SM de 33.6%, aplicando 

los criterios Harmonizados del 2009, un dato relevante en este estudio fue que al evaluar el 

impacto que podía ejercer cada fenotipo del SOP (A,B,C,D) sobre la posibilidad de 

desarrollar SM, no hubo ninguna significancia estadística, pero cuando se evaluó lo mismo 

ahora en aquellas mujeres  con circunferencia de cintura 80 cm , el riesgo de desarrollar 

SM en el fenotipo A incrementó 6 veces en relación con el fenotipo C, por lo que 

independientemente del fenotipo, la obesidad abdominal tiene un rol muy importante en el 

desarrollo de anormalidades metabólicas (Tavares & Rêgo Barros, 2019). 

Al estudiar un total de 372 mujeres las cuales fueron divididas en dos grupos, grupo 

1 (control=146) y grupo 2 (mujeres con SOP=226) en Brasil, para determinar la frecuencia 

de síndrome metabólico definido por los criterios NCEP ATP III (2005), en los diferentes 

fenotipos de SOP. La frecuencia de SM fue de 45%, 39%, 33%, 36% y 8% para el fenotipo 

A, B, C, D y grupo control, respectivamente. No hubo diferencia significativa entre los 

fenotipos de SOP con respecto a la frecuencia de SM. Sin importar el fenotipo de SOP, los 



criterios que definen SM se encontraron en mayor frecuencia en las mujeres con SOP 

(Melo et al., 2011). 

Para evaluar el perfil metabólico en mujeres con SOP, se incuyeron 190 mujeres 

con SOP y 99 controles, en ambos grupos las pacientes tenían edades entre 18 y 55 años, 

con IMC entre 20-35 kg/𝑚2, el grupo control estaba formando por mujeres que acudían a 

control preventivo al servicio de ginecología, que tenían historia de ciclos menstruales 

regulares (28-32 días), no presentaban hirsutismo o alguna otra manifestación de 

hiperandrogenismo y no tenían antecedentes de infertilidad o complicaciones durante sus 

embarazos. El total de participantes se distribuyó en tres estadíos de etapa reproductiva: 

temprana:18-34 años, tardía 35-40 años y perimenopausia 41-55 años. Las mujeres con 

SOP en los estadíos temprano y tardío presentaron mayor prevalencia de SM comparado 

con el grupo control tanto con criterios ATP III como IDF, en la etapa perimenopausica, la 

prevalencia fue comparable (Echiburú et al., 2016). 

Apridonidze et al, llevaron a cabo un estudio retrospectivo publicado en el año 

2005, en el que cual evaluaron expedientes clínicos de mujeres con SOP que acudían a 

control en una clínica endocrinológica, entre el año 2000 y 2003. En total evaluaron 106 

pacientes y estas fueron divididas en dos grupos, mujeres con SOP y síndrome metabólico 

(n=46) y el segundo grupo, mujeres con SOP sin el síndrome (n=60), la prevalencia general 

de síndrome metabólico aplicando los criterios NCEP ATP III, fue de 43%, el doble de lo 

reportado en la literatura para mujeres de población general con datos ajustados por edad, al 

contrastar la prevalencia de SM contra la reportada para la población general, estratificado 

por edad, el grupo de mujeres con edades entre 20-29 años con SOP de dicho estudio tuvo 

una prevalencia de 44.8% versus 5.9% (prevalencia de mujeres con ese rango de edades de 

la población general) y fue similar para el grupo de mujeres con edades entre 30 y 39 años, 

quienes presentaron 4 veces más SM comparado con la población general de la misma edad 

(53.1% vs 14.6%). La acantosis nigricans era un signo fenotípico distintivo, presente de 

manera más frecuente en mujeres con SOP y síndrome metabólico siendo un reflejo de 

mayor severidad de resistencia a la insulina. 

Al analizar retrospectivamente 39 fichas clínicas de mujeres con SOP en Puerto 

Rico, se documentó la presencia de síndrome metabólico en el 44% de las mujeres, 



poniendo nuevamente en evidencia que son una población con riesgo incrementado de 

presentar a futuro enfermedad cardiovascular e incluso desarrollar DM tipo 2 (Rabelo 

Acevedo & Vick, 2005). 

La prevalencia de síndrome metabólico en un grupo de 138 mujeres blancas 

estadounidenses con diagnóstico de SOP, luego de ajustar datos por edad, fue de 46.4% 

versus 22% reportado en la población general del NHANES III, evidenciando mayor 

incidencia en este grupo de mujeres, incluso cuando se comparó por grupo de edades con la 

población general, mujeres con edades entre 20-29 años y 30-39 años, tenían 6 y 15% de 

prevalencia de síndrome metabólico, respectivamente (Glueck et al., 2003). 

 

Tabla C. Prevalencia de Síndrome Metabólico en Síndrome de Ovario Poliquístico. 

 

 

Estudio 

 

Diseño 

 

País 

 

Población 

 

Prevalencia de 

síndrome 

metabólico 

 

Alteraciones 

metabólicas más 

frecuentes 

 

Lana et al, 

2020 

 

 

Transversal 

 

 

Argentina 

 

 

96 mujeres 

con SOP 

 

NHLBI/AHA 

ATP III : 

44% 

77% con valores de 

HDL-c <50mg/dl 

 

60%  con valor de 

IMC > 25kg/𝑚2 

Tavares & 

Rêgo 

Barros, 2019 

 

 

Transversal 

 

 

Brazil 

 

 

106 mujeres 

con SOP 

 

NHLBI/AHA 

ATP III : 

33.6% 

65.8% con CC80 

cm 

54.1% con valores 

de HDL-c <50mg/dl 

 

 

 

Echiburú et 

al, 2016 

 

 

 

Transversal 

 

 

 

Chile 

 

 

190 mujeres 

con SOP, 99 

controles  

Por etapa 

reproductiva, 

grupo control vs 

SOP, criterios 

IDF: 

18-34 años: 

El grupo de etapa 

reproductiva 

temprana con SOP 

mostro mayor valor 

de IMC y CC 



5.3% vs 34.2% 

35-40 años: 

15.8% vs 46.5% 

NCEP/ ATP III: 

18-34 años: 

5.3% vs 24.8% 

35-40 años: 

5.3% vs 37.2% 

comparado con el 

grupo control 

Melo et al, 

2011 

 

 

Transversal 

 

 

Brazil 

226 mujeres 

con SOP, 

146 mujeres 

control  

 

NCEP/ ATP III: 

33-45% 

Mayor IMC y 

presión arterial 

sistólica que grupo 

control.  

 

Apridonidze 

et al., 2005. 

 

 

Retrospectivo 

 

Estados 

Unidos 

 

106 mujeres 

con SOP 

 

NCEP/ ATP III: 

43% 

68% con valores de 

HDL-c <50mg/dl 

67% con valor de 

IMC > 25kg/𝑚2 

Rabelo 

Acevedo  

Vick, 2005 

 

Retrospectivo 

 

Puerto 

Rico 

 

39 mujeres 

 

ACE: 

44% 

71% con valores de 

HDL-c <50mg/dl 

43% tenían valores 

de TG >150 mg/dl 

 

Glueck, C. 

J., et al, 

(2003). 

 

Prospectivo, 

experimental 

 

 

Estados 

Unidos 

 

 

138 mujeres 

 

 

ATP III: 
46.4% 

98% presentaban 
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Pregunta de investigación: 

¿Cuál será la prevalencia de síndrome metabólico y las alteraciones metabólicas presentes 

más frecuentemente en un grupo de mujeres con Síndrome de Ovario Poliquístico?  

 

Hipótesis: 

Las pacientes con SOP presentarán una alta prevalencia de SM y sus características. 

 

Objetivos: 

 

Objetivo General: 

Determinar la prevalencia de síndrome metabólico en un grupo de mujeres con diagnóstico 

de síndrome de ovario poliquístico 

 

Objetivos Específicos: 

➢ Determinar cuáles son las alteraciones metabólicas presentes más frecuentemente en 

mujeres con SOP. 

➢  Comparar la prevalencia de síndrome metabólico en mujeres con SOP según 

criterio diagnóstico utilizado (ATP III e IDF). 

➢ Comparar la prevalencia de SM en mujeres con SOP con las mujeres del mismo 

grupo de edad. 

➢ Analizar si el valor de circunferencia de cintura impacta en la prevalencia de 

síndrome metabólico. 

➢ Identificar el fenotipo de SOP más frecuente en nuestro grupo de estudio y si este 

impacta en el diagnóstico de síndrome metabólico. 

 

Material y método: 

Diseño del estudio y población. 

Se realizó una investigación no experimental (observacional) de tipo retrospectiva y 

descriptiva, con riesgo mínimo. Se revisó expedientes de mujeres con edades entre 14 y 46 

años que acudieron a control de Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) al servicio de 



consulta privada de endocrinología a cargo de la Dra. Ma. Ludivina Robles Osorio, en el 

Hospital Ángeles de la ciudad de Querétaro, en los últimos 15 años. El diagnóstico de SOP 

se corroboró con base en los criterios de Rotterdam (2003), a través de los cuales una mujer 

tiene diagnóstico de SOP, si cumple dos de los siguientes tres criterios: hiperandrogenismo 

(clínico o bioquímico), disfunción ovulatoria (oligo y/o anovulación), morfología de ovarios 

poliquísticos por ultrasonido definido por la presencia de 12 o más folículos de 2-9 mm de 

diámetro por ovario y/o aumento del volumen ovárico mayor de 10 ml. Y siempre, como 

diagnóstico de exclusión, descartando otras causas de ciclos menstruales irregulares y exceso 

de andrógenos como, por ejemplo: hiperplasia suprarrenal no clásica por deficiencia de 21 

alfa hidroxilasa, síndrome de Cushing, hiperprolactinemia, enfermedad tiroidea 

descompensada, tumores secretores de andrógenos. 

Se seleccionarán aquellos expedientes de pacientes que cumplan con: 

Criterios de inclusión:  

Edad comprendida entre 14 y 46 años.  

Con diagnóstico de síndrome de ovario poliquístico de acuerdo a los criterios diagnósticos 

de Rotterdam (2003). 

Criterios de exclusión:  

Otras causas de ciclos menstruales irregulares y exceso de andrógenos (hiperplasia 

suprarrenal no clásica por deficiencia de 21 alfa hidroxilasa, síndrome de Cushing, 

hiperprolactinemia, enfermedad tiroidea descompensada, tumores secretores de andrógenos). 

Embarazo. 

Criterios de eliminación: 

Expedientes clínicos con mayoría de datos relevantes (clínicos, antropométricos y 

bioquímicos) incompletos que no permitan corroborar el diagnóstico de SOP y poder 

determinar el diagnóstico de síndrome metabólico 

Cálculo del tamaño de la muestra: 

Se hizo cálculo de n con base en fórmula de proporciones con una prevalencia mínima 

reportada (33%) para alcanzar poder suficiente de prevalencia con error  de 0.05% y error 

 de 90%. Lo cual nos dio un valor de n = 84 pacientes. 



Metodología: 

Se elaboró una base de datos en el programa EXCEL, codificada con el objetivo de 

respetar la identidad de las pacientes a quienes pertenecen los expedientes clínicos que fueron 

analizados. 

Esta base de datos se completó únicamente con pacientes que cumplieron con los 

criterios de inclusión y de las cuales teníamos información completa con respecto a los 

siguientes  datos clínicos que son nuestras variables de estudio: edad, tiempo de evolución 

de SOP, tratamientos farmacológicos utilizados, diagnóstico de otras enfermedades, 

sintomatología del SOP (ciclos menstruales irregulares, hirsutismo, acné, alopecia 

androgenética, ultrasonido de ovarios con morfología poliquística), presencia de acantosis, 

con el objetivo de caracterizar el SOP. Además se captaron  datos e indicadores 

antropométricos, como por ejemplo: peso (kg), talla (metros), IMC (kg/m2), circunferencia 

de cintura (cm), circunferencia de cadera (cm) y valor registrado de presión arterial (mmHg). 

Se documentó también en la base de datos,  el resultado de parámetros bioquímicos medidos 

en plasma de: pérfil lipídico: colesterol total (mg/dl), colesterol-LDL (mg/dl), colesterol-

HDL (mg/dl), triglicéridos (mg/dl), glucosa (mg/dl) e insulina (µU/mL) así como el Indice 

de HOMA; perfil hormonal femenino: estradiol (pg/mL), progesterona (ng/mL), prolactina 

(ng/mL), FSH (UI/L) y LH (UI/L); perfil de andrógenos: testosterona total (ng/mL), 

testosterona libre (pg/mL) y biodisponible así como androstenediona (ng/ml), 17 α OH 

progesterona (ng/ml) y dehidroepiandrostenediona sulfatada (DHEA-s) (µg/dl); todo lo 

anterior con el objetivo de definir el número de alteraciones metabólicas presentes en mujeres 

con SOP, lo que al mismo tiempo nos permitirá diagnosticar la prevalencia de síndrome 

metabólico en estas pacientes,  tomando en cuenta los criterios diagnósticos de NCEP/ATP 

III (2005) y los de la Federación Internacional de Diabetes (2005).  

 

Ética del estudio 

Este estudio se realizó en apego a los principios bioéticos que exige esta 

Universidad de acuerdo a la normativa para la investigación clínica, fue aprobado por el 

Comité de Bioética de la Facultad de Ciencias Naturales de la UAQ y registrado con el 

número 34FCN2022 (Anexo 1). Así mismo se llevó acabo de acuerdo a la declaración de 



Helsinki en su versión más reciente, revisada por la Asamblea Médica Mundial en el 5 de 

mayo del 2015. Así como en la Ley General de Salud de nuestro país y su reglamento en 

materia de Investigación (Gobierno de los Estados Unidos Mexicanos, 1984). 

  

Análisis Estadístico: 

Para realizar la descripción de las características de la población se utilizó 

estadística descriptiva, para variables cuantitativas se usó media y DE , en el caso de 

variables cualitativas porcentajes. Se realizaron pruebas de normalidad en todas las 

variables de estudio usando la prueba de Shapiro-Wilk test y según la distribución de cada 

variable se aplicó prueba T de Student ó Mann-Whitney para comparación de promedios. 

En el caso de variables categóricas se utilizó prueba Chi cuadrada o prueba de Fisher para 

variables con distribución no normal. Se realizó prueba ANOVA de una vía y en aquellas 

variables con distribución no normal se realizó prueba de Kruskal-Wallis. 

La significancia estadística se definió con valores de p <0.05. Todo el análisis estadístico se 

llevó a cabo con el programa Prism Graph-Pad.  

 

Resultados: 

Se realizó un estudio descriptivo, se analizaron en total 168 expedientes clínicos de 

pacientes femeninas con diagnóstico de Síndrome de Ovario Poliquístico, que cumplieron 

con los criterios de inclusión, previamente mencionados. 

En la tabla 1 se pueden observar las principales características clínicas, 

antropométricas y metabólicas de un grupo de 168 mujeres con diagnóstico de síndrome de 

ovario poliquístico (SOP).  

Las pacientes tienen en promedio 8.8  6.19 años de evolución de SOP. Con 

respecto a la edad tienen en promedio 26  6.6 años de edad. Del total de la muestra, 116 

pacientes (69%) tienen IMC >24.9 kg/m2, con una prevalencia de obesidad y sobrepeso, de 

35.1% y 33.9%, respectivamente. Predomina en el 67.8% de la muestra una distribución de 

grasa de tipo ginecoide, mientras que solo el 32.1% presenta obesidad de tipo androide.  



Con respecto al perfil de lípidos, la principal alteración que se documentó fue la 

presencia de valores anormales de colesterol HDL con un valor promedio de 48  12 mg/dl 

(60.7%) mientras que el 44% de las pacientes tenían triglicéridos 150 mg/dL. 

Solo 14 pacientes presentaron valores de glucosa en ayunas por encima de 100 

mg/dL, mientras que los valores promedio de HOMA-IR fueron de 4.1 2.9, lo que pone en 

evidencia una característica metabólica frecuente en SOP como lo es la resistencia a la 

insulina. 

 

 

Tabla 1. Características clínicas, antropométricas y metabólicas de un grupo de 

mujeres con Síndrome de Ovario Poliquístico. 

 

 

 

Mujeres con SOP 

(n=168) 

Parámetro 

Antropométrico 

 

Edad (años) 26  6.6 

Peso (kg) 75   18 

IMC (kg/𝒎𝟐) 29  6.2 

Circunferencia de cintura 

(cm) 
89  14 

Circunferencia de cadera 

(cm) 
107  12 

ICC 0.83  0.081 

Presión Arterial Sistólica 

(mm/Hg) 
115 12 

Presión Arterial Diastólica 

(mm/Hg) 
74  9.5 

Tipo de obesidad 67.8% ginecoide 

32.1% androide 

  

Tiempo de evolución del 

SOP 
8.8  6 

  

Parámetro Bioquímico  

Colesterol total (mg/dl) 182  35 

Colesterol-LDL (mg/dl)** 108  32 

Colesterol- HDL (mg/dl) 48  12 



Triglicéridos (mg/dl) 152  93 

Glucosa (mg/dl) 88  11 

Insulina (UI/ml) * 19  13 

Indice de HOMA* 4.1 2.9 
Valores reportados en promedio con su respectiva DE. * n=151, **n=167 

 

El fenotipo de SOP (Tabla 2) más frecuente en este grupo de pacientes fue el 

fenotipo A, seguido por el fenotipo B, con una prevalencia de 83.9% y 11.3%, 

respectivamente. En esta muestra no hubo pacientes con fenotipo C y solo 8 pacientes 

(4.8%) cumplían criterios para el fenotipo D.  

Dentro de los sintomatología que caracteriza al SOP, la irregularidad menstrual más 

prevalente que se documento fue amenorrea, la cual se presentaba en el 63% de la muestra,  

el síntoma de hiperandrogenismo clínico más prevalente fue el hirsutismo, presente en 144 

pacientes, sin menospreciar que en 113 mujeres se documentó la presencia de acné y con 

respecto a la morfología de ovario poliquístico documentada por ultrasonografía, el 94.6% 

de las pacientes presentaban alteraciones por imágenes compatibles con los criterios de 

Rotterdam para morfología de ovario poliquístico (Tabla 3). 

Las alteraciones metabólicas (criterios para síndrome metabólico) más prevalentes 

(Tabla 4) en estas pacientes fueron obesidad abdominal (67.2% pacientes tenían 

circunferencia de cintura 80 cm), 102 pacientes (60.7%) tenían niveles de colesterol HDL 

< 50 mg/dl y el 44% tenía valores de triglicéridos  150 mg/dl, el componente de SM 

menos prevalente fue la alteración de la glucosa en ayunas, presente únicamente en 14 

pacientes. 

 

Tabla 2. Frecuencia y prevalencia de Fenotipos de SOP. 

 

Fenotipo 

 

Frecuencia 

 

Prevalencia 

(n=168) 

A 141 pacientes 83.9% 

B 19 pacientes 11.3% 

C 0 pacientes 0% 



 

Tabla 3. Características de SOP según criterios de Rotterdam. 

 

 

 

Tabla 4. Prevalencia de anormalidades metabólicas en mujeres con SOP. 

D 8 pacientes 4.8% 

 

Criterio Rotterdam 

 

Frecuencia 

 

Prevalencia 

(n=168) 

Irregularidad menstrual   

Amenorrea 106 pacientes 63 % 

Oligomenorrea 62 pacientes 36.9% 

Hiperadrogenismo Clínico   

Hirsutismo 144 pacientes 85.7 % 

Acné 113 pacientes 67.2 % 

Morfología poliquística 

por ultrasonido 

159 pacientes 94.6% 

 

Anormalidad metabólica 

 

Frecuencia 

 

Prevalencia 

(n=168) 

Circunferencia de cintura 

88 cm 

78  pacientes 46.4% 

Circunferencia de cintura 

80 87 cm 

35 pacientes 20.8% 

Colesterol HDL < 50 mg/dl 102  pacientes 60.7% 

Triglicéridos  150 mg/dl 74  pacientes 44% 



 

 

La prevalencia de Síndrome Metabólico en este grupo de pacientes con SOP fue de 

38% (Tabla 5). Del total de la muestra (n=168), 53 pacientes cumplían tanto criterio ATP 

III actualizados (2005) como los de la Federación Internacional de Diabetes (IDF, 2005), 

sólo tres pacientes tenían exclusivamente criterios para diagnóstico por ATP III (2005) y 8 

pacientes contaban con criterios únicamente para diagnóstico por IDF (2005), sin alcanzar 

estas diferencias en prevalencia entre criterios significancia estadística (p 0.647).  

De las pacientes (n=104) que no cumplieron criterios para diagnóstico de Síndrome 

Metabólico que representan el 61.9% de la muestra total (Tabla 6), únicamente 23 

pacientes (22.1%) no presentaban ninguna alteración metabólica, 40 pacientes (38.4%) 

tenían al menos un criterio y 41 presentaban (39.4%) 2 características para Síndrome 

Metabólico. 

Tabla 5. Diagnóstico de Síndrome Metabólico.  

  

Prevalencia General de Síndrome 

Metabólico 

38% 

 

Según criterio utilizado:                       

ATP III* 33.3% 

IDF* 36.3% 
*Se realizó Prueba de Fisher, valor de p= 0.647. 

 

 

Tabla 6. Número de características de síndrome metabólico presentes en mujeres con 

SOP (que no tienen diagnóstico de Sindrome Metabólico). 

 

Tensión arterial  130/85 35 pacientes 20.8% 

Glucosa  100 mg/dl 14 pacientes 8.3% 

Número de alteraciones 

metabólicas presentes: 

 

Frecuencia 

 

Prevalencia 

(n=104) 

 

Ningún criterio 

 

23 pacientes 

 

22.1% 



 

 

En la tabla 7, se muestra las alteraciones metabólicas que presentaban las mujeres 

con SOP  sin diagnóstico de SM, la obesidad abdominal fue la característica más prevalente 

en dicho grupo, seguida de niveles de colesterol HDL < a 50 mg/dl  e hipertrigliceridemia 

en tercer lugar, presente en 22 pacientes. En el grupo de pacientes (n=64) que sí cumplía 

criterios para realizar el diagnóstico de síndrome metabólico (tabla 8), se presentaron de 

manera más frecuente las mismas alteraciones metabólicas, obesidad abdominal, bajo nivel 

de colesterol HDL e hipertrigliceridemia, con prevalencias de 95.3%, 93.7% y 81.2%, 

respectivamente.   

 

 

Tabla 7. Prevalencia de anormalidades metabólicas en mujeres con SOP sin 

diagnóstico de Síndrome Metabólico. 

  

Un criterio 40 pacientes 38.4% 

Dos criterios 41 pacientes 39.4% 

 

Anormalidad metabólica 

 

Frecuencia 

 

Prevalencia 

(n=104) 

Circunferencia Abdominal 

80 cm 

 

52 pacientes  50% 

Circunferencia de cintura 

80 87cm 

25 pacientes 24 % 

Circunferencia de cintura 

88 cm 

27  pacientes 25.9 % 

Triglicéridos  150 mg/dl 22  pacientes 21.1 % 

Colesterol HDL < 50 mg/dl 42 pacientes 40.3% 



 

 

Tabla 8. Prevalencia de anormalidades metabólicas en mujeres con SOP y diagnóstico 

de Síndrome Metabólico.  

 

 

Al dividir la muestra en dos grupos: pacientes con SOP sin Síndrome Metabólico y 

pacientes con SOP y Síndrome Metabólico en la Tabla 9 se pueden observar la principales 

diferencias clínicas, antropométricas y metabólicas. Las pacientes con SOP y diagnóstico 

de Síndrome Metabólico tienen un promedio menor de colesterol HDL (41.4  7.6 vs 52.8 

 12) pero mayor de edad (28.4  6.99  años vs 23.9  5.79 años), peso (84.4  17.3 kg vs 

69.4 15.2 kg), circunferencia de cintura (98.1 13.7 cm vs 83  161.7 cm), indíce cintura 

cadera (0.87  0.09 vs 0.80  0.06), triglicéridos (215  107 mg/dl vs 114 56.6 mg/dl), 

Tensión arterial  130/85 5 pacientes 4.8% 

Glucosa  100 mg/dl 1 paciente 1 % 

 

Anormalidad metabólica 

 

Frecuencia 

 

Prevalencia 

(n=64) 

Circunferencia Abdominal 

80 cm  

 

 

61 pacientes 

 

95.3% 

Circunferencia de cintura 

88 cm 

 

51  pacientes 

 

79.7% 

Circunferencia de cintura 

80 87cm 

 

10 pacientes 

 

15.6% 

Colesterol HDL < 50 mg/dl  

60  pacientes 

 

93.7% 

Triglicéridos  150 mg/dl  

52  pacientes 

81.2% 

Tensión arterial  130/85 30 pacientes 46.8% 

Glucosa  100 mg/dl 13 pacientes 20.3% 



glucosa en ayunas (90.8  14.2 mg/dl vs 85.9  7.54 mg/dl), insulina (24.7 15.2 UI/ml vs 

14.8  9.69 UI/ml) y HOMA-IR (5.47  3.43 vs 3.19 2.10), así como mayor tiempo de 

evolución, todos con significancia estadística.  

 

Tabla 9. Comparación entre grupo de mujeres con SOP sin Síndrome Metabólico 

versus SOP con Síndrome Metabólico 

 
 Mujeres con SOP 

sin Síndrome Metabólico 

(n=104) 

Mujeres con SOP 

y Síndrome Metabólico 

(n=64) 

Valor de  

p 

Parámetro Antropométrico    

Edad (años) * 23.9  5.79 28.4  6.99 <0.001 

 

Peso (kg) * 69.4   15.2 84.4 17.3 <0.001 

 

IMC (kg/𝒎𝟐) * 26.4  5.45 32.2  5.74 <0.001 

 

Circunferencia de cintura 

(cm)* 
83  11.7 98.1  13.7 <0.001 

 

Circunferencia de cadera (cm)* 104  10.8 113  10.9 <0.001 

 

ICC 0.80  0.06 0.87  0.09 <0.001 

 

Tipo de obesidad** Androide: 23% 

Ginecoide: 76.9% 

Androide: 46.8% 

Ginecoide: 53.1% 

0.002 

 

Presión Arterial Sistólica 

(mm/Hg) * 
110  9.45 123 11.5 <0.001 

 

Presión Arterial Diastólica 

(mm/Hg) * 
70.5  6.24 79.9 10.9 <0.001 

 

    

Parámetro Bioquímico    

Colesterol total (mg/dl) 177 33.4 190  35.5 0.018 

 

Colesterol-LDL (mg/dl) 105  31.5 114 31.3  0.081 

Colesterol- HDL * (mg/dl) 52.8  12 41.4  7.6 <0.001 

 

Triglicéridos (mg/dl) * 114  56.6 215 107  <0.001 

 

Glucosa (mg/dl)* 85.9  7.54 90.8 14.2   0.041 

 

Insulina (UI/ml) * 14.8  9.69 24.7 15.2  <0.001 

 

Indice de HOMA* 3.19  2.10 5.47 3.43  <0.001 

 

    

 

Fenotipo de SOP** 

A: 85.5 % 

B: 9.6 % 

C: 0 % 

D: 4.8 % 

A: 81.2% 

B: 14% 

C: 0% 

D: 4.7% 

 

0.519 

Signos Clínicos    

Presencia de acantosis 44.6% 75% 0.001 

Presencia de Acné 77.8% 50% <0.001 



Presencia de Hirsutismo 84.6% 87.5% 0.657 

 

Tiempo de evolución* 7.84 5.20 10.3 6.91 0.024 

 

Valores expresados en promedio con DE.  

Mujeres con SOP + SM: Insulina + HOMA-IR: (n=58). Mujeres con SOP sin SM: Insulina + HOMA-IR: (n=93). Se 

realizó prueba de normalidad Shapiro-Wilk test, y para aquellas variables con distribución no normal (*) se aplicó prueba 

no paramétrica (Mann- Whitney test).  Para variables cualitativas (**) se aplicó prueba de Fisher. 

 

 

Al dividir al grupo de pacientes según el número de características de síndrome 

metabólico que presentan, sigue siendo evidente que las principales alteraciones 

metabólicas componentes de SM, aún en aquellas pacientes con solo un criterio, es la 

circunferencia abdominal 80 cm, seguido del perfil de lípidos, principalmente niveles de 

HDL menores a 50 mg/dl e hipertrigliceridemia (Tabla 10). 

 

Tabla 10. Prevalencia de alteraciones metabólicas según número de criterio 

diagnóstico para síndrome metabólico en mujeres con SOP 

 
 1 Criterio 

n=40 

2 Criterios 

n=41 

3 Criterios 

n=64 

Valor 

de p  

Alteración 

metabólica 

Frecuencia Prevalencia Frecuencia Prevalencia Frecuencia Prevalencia  

Cc 80, 

87cm 

11 27.5% 15 36.6% 10 15.6%  

0.047 

 

Cc  88 cm   9 22.5% 18 43.9% 51 79.7% <0.001 

 

TG 150 

mg/dl  

8 20% 14 34.1% 52 81.2% <0.001 

 

HDL <50 

mg/dl 

12 29.3% 30 73.1% 60 93.7% <0.001 

 

Glucosa 

100 mg/dl 

1 30% 0 0% 13 20.3%  

N/A 

 

TA  

130/85 

0 0% 5 12.1% 30 46.8% <0.001 

 

Se realizó prueba Chi-cuadrada. 

 

 

Tabla 11. Características clínicas, antropométricas y metabólicas de mujeres con SOP 

sin diagnóstico de síndrome metabólico por grupo de edades 

 

 
 14-19 años 

(n=19) 

20-29 años 

(n=69) 

30-39 años 

(n=15) 

>40 años 

(n=1) 

Valor de 

p 



Parámetro 

Antropométrico 

     

Edad (años)* 17.5  1.3 23.1  2.75 34.3  2.94 43  <0.001 

 

Peso (kg)* 63.9  13.6 70.5 15.1 72.7 17.1 57.2 0.228 

IMC (kg/𝒎𝟐)* 24.7  5.2 26.7 5.14 27.7 6.90 22.9 0.311 

Circunferencia de cintura 

(cm)* 
79.1  10.9 83.3  11 87.1 15.1 75.5 0.354 

Circunferencia de cadera 

(cm)* 
100  10 105  10.6 104 12.6 96.3 0.339 

ICC 0.79  0.05 0.80 0.06 0.84  0.09 0.78 0.090 

 

Tipo de obesidad** A: 26.3% 

G:73.6 % 

A: 42% 

G: 58% 

A: 53.3% 

G: 46.6% 

Ginecoide 0.419 

Presión Arterial Sistólica 

(mm/Hg)* 
111  13 110 8.90 114 6.24 104 0.399 

Presión Arterial Diastólica 

(mm/Hg)* 
67.7 6.86 70.9 6.30 72.1 4.10 75 0.090 

      

Parámetro Bioquímico      

Colesterol total (mg/dl) 177 22 173  33.6 190 42.4 207 0.267 

 

Colesterol-LDL (mg/dl) 101  29.1 105 31  110 38.2 115 0.841 

Colesterol- HDL (mg/dl) 55.3 11.1 51  10.8 55.8 14.9 86.5 0.009 

Triglicéridos (mg/dl)* 106  57.2 115 57.1 120 57.9 79 0.682 

Glucosa (mg/dl) 84.6  6.27 85.3 7.44  90 8.71 82 0.951 

Insulina (UI/ml)* 19.3  12.7 13.5 8.16  16.3 11.2 5.21 0.396 

Indice de HOMA* 3.96  2.45 2.91 1.89  3.75 2.45 1 0.167 

      

 

Fenotipo de SOP** 

 A: 68.4 % 

B: 15.7% 

    C: 0% 

D: 15.7% 

    A: 89.8% 

    B: 8.6% 

    C: 0% 

    D: 1.44% 

 A: 86.6% 

 B: 6.6% 

 C: 0% 

 D: 6.6% 

 

A 

 

>0.999 

 

Tiempo de evolución      3.69  2.02     7.78  4.12   13.1 7.31         15 <.001 

 

14-19 años: glucosa n=19, insulina y  HOMA-IR: n=17 

20-29 años: glucosa: n=69, insulina y HOMA-IR n=63 

30-39 años: glucosa: n=15, insulina y HOMA-IR: n=12 

Se realizó prueba ANOVA de una vía para variables paramétricas  y en aquellas variables con distribución no normal (*) 

se realizó prueba de Kruskal-Wallis. Para variables cualitativas (**) se aplicó prueba de Fisher. 

 

 

Con respecto a las características clínicas, antropométricas y metabólicas de mujeres 

con SOP sin diagnóstico de síndrome metabólico (Tabla 11) se observó por grupo de 

edades, que el 18.3% de las pacientes se encuentra en el grupo entre 14-19 años (en 

promedio 17.5  1.3 años), 66.3% de ellas tienen edades entre 20-29 años (en promedio 

23.1  2.75 años), siendo esté el grupo con mayor número de pacientes, el 14.4%  de las 

mujeres pertenecen al grupo etario entre 30-39 años (34.3  2.94 años en promedio) y solo 



una paciente de las que no presenta criterios para SM se encuentra en el grupo de  40 

años.Todos con significancia estadística (p<0.0001). 

El tiempo de evolución que tenían las pacientes con el diagnóstico de SOP fue en 

promedio de 3.69  2.02 años (14-19 años), 7.78  4.12 años (20-29 años), 13.1 7.31 años 

(30-39) y 15 años ( 40 años), todos con significancia estadística (p <0.0001).  

Se observó valores promedio de colesterol HDL (55.8 14.9 mg/dl) mayores en las 

pacientes con edades entre 30-39 años, sin embargo el resto de grupos tenían adecuados 

niveles (55.3 11.1 mg/dl para el grupo de 14-19 años y 51  10.8 mg/dl para el grupo de 

20-29 años), incluso la paciente con edad mayor a 40 años, tenía un valor de c-HDL de 86.5 

mg/dl, todos con significancia estadística.  

Las mujeres que se encuentran en los grupos de edades entre 20-29 y 30-39 años, 

presentan promedios mayores de peso, IMC, cirunferencia de cintura, circunferencia de 

cadera, ICC, colesterol LDL, triglicéridos y glucosa en ayunas, pero esto no fue 

estadísticamente significativo entre grupos. 

El tipo de obesidad más frecuente, en las pacientes más jóvenes (14-29 años) fue la 

ginecoide (presente en el 73.6% de las mujeres del grupo de 14-19 años y 58% de las 

mujeres con edades entre 20-29 años) pero en aquellas pacientes con edades entre 30-39 

años, esto cambió y la distribución de grasa predominante fue de tipo androide, presente en 

el 53.3% de las pacientes de este grupo. Y la única paciente del grupo con edad mayor a 40 

años, tenía una distribución de grasa de tipo ginecoide. Dichas diferencias entre grupos no 

alcanzaron significancia estadística. 

Tomando como referencia un punto de corte de HOMA-IR 2.6, que fue reportado 

previamente para población mexicana femenina (Reyes Muñoz et al., 2017), en este grupo 

de pacientes con SOP sin SM, todos los grupos etarios presentan valores promedio para 

definir resistencia a la insulina, siendo el grupo con mayor número de pacientes (20-29 

años) el que tiene el menor valor promedio (2.91 1.89) de HOMA-IR. 

En todos los grupos etarios, el principal fenotipo fue el fenotipo A ó 

hiperandrogenico, seguido por el fenotipo B y D, no se presentó en ninguna paciente el 

fenotipo C, sin ser esto estadíticamente significativo. 



 

Tabla 12. Características clínicas, antropométricas y metabólicas de mujeres con SOP 

y diagnóstico de síndrome metabólico por grupo de edades 

 

 
 14-19 años 

(n=4) 

20-29 años 

(n=32) 

30-39 años 

(n=23) 

>40 años 

(n=5) 

 

Parámetro 

Antropométrico 

     

Edad (años)* 16.8 1.71 24.4  2.98 32.9 2.67 43.2 2.39 <0.001 

 

Peso (kg)* 79.8 13.4 84.4 17.7 82.9 14.9 94.3  27.6 0.914 

IMC (kg/𝒎𝟐)* 29.2 4.65 32.1  6.31 32 4.5 35.8 7.54 0.476 

 

Circunferencia de cintura 

(cm)* 
92.6  11.9 95.3  11.9 101 13.7 108 21.7 0.181 

Circunferencia de cadera 

(cm) 
108 10.3 112 11.1 113 10.3 119 13.3 0.892 

ICC* 0.85 0.04 0.85  0.08 0.89  0.09 0.90  0.12 0.316 

Tipo de obesidad** A: 50% 

G:50% 

 

A: 56.2% 

G: 43.7% 

A: 73.9% 

G: 26% 

 

A: 100% 

0.124 

Presión Arterial Sistólica 

(mm/Hg)* 
118 9.57 120 10.5 126 13 130  7.07 0.088 

Presión Arterial Diastólica 

(mm/Hg) 
83.8 11.1 78.4 11.1 81.1 11.8 80.4 4.98 0.727 

      

Parámetro Bioquímico      

Colesterol total (mg/dl) 184 12.6 185  36.2 201 37.5 176  26.7 0.299 

Colesterol-LDL (mg/dl) 120 21.1 108 31.7  126 30.4 95.9  25.6 0.093 

Colesterol- HDL (mg/dl) 41.9 8.77 42.2 8.63 40.6 5.3 40.3  10.3 0.925 

Triglicéridos (mg/dl)* 206 74.9 200 71 241 150 201  75.2 0.985 

Glucosa (mg/dl) 89.2 6.09 88.7 11  90.4  17.4 107 13.3 0.055 

Insulina (UI/ml)* 23 5.5 26.3 16.3 22.4 14.9 24.7  17.7 0.669 

Indice de HOMA 5.14 1.29 5.79 3.5  4.94 3.8 6.14 4.5 0.627 

 

Fenotipo de SOP** 

 

 

A: 75% 

B: 25% 

 

A:84.4% 

B: 9.3% 

C: 0% 

D: 6.25% 

 

A:82.6% 

B: 13% 

C: 0% 

D: 4.3% 

 

A: 100% 

 

 

 

0.750 

Tiempo de evolución 4.5 2.5 8.57 5   12.3 6.2 1714.4       0.025 

20-29 años: glucosa: n=32, insulina y HOMA-IR n=31 

30-39 años: glucosa: n=23, insulina y HOMA-IR: n=20 

>40 años: glucosa: n=5, insulina y HOMA-IR: n=3 

Se aplico prueba de normalidad Shapiro-Wilk. Para variables con distribución normal se hizo prueba de ANOVA de una 

vía y para aquellas variables con distribución no normal (*) se realizó prueba de Kruskal-Wallis. Para variables 

cualitativas (**) se realizó Prueba de Fisher. 

 

En cuanto a las principales características clínicas, antropométricas y metabólicas de 

mujeres con SOP y diagnóstico de síndrome metabólico por grupo de edades (Tabla 12), 

encontramos que el 6.25% de las pacientes se encuentra en el grupo entre 14-19 años (en 



promedio 16.8  1.71 años), 50% de ellas tienen edades entre 20-29 años (en promedio 

24.4  2.98 años), siendo este grupo el que tuvo mayor número de pacientes, el 35.9%  de 

las mujeres pertenecen al grupo etario entre 30-39 años (32.9  2.67 años en promedio) y el 

7.8% de las pacientes que sí presentaron criterios para SM se encuentra en el grupo de  40 

años con un promedio de edad de 43.2  2.39 años. Todos con significancia estadística 

(p<0.0001) 

El tiempo de evolución que tenían estas pacientes con el diagnóstico de SOP fue en 

promedio de 4.5 2.5 (14-19 años), 8.57 5 (20-29 años), 12.3 6.2 (30-39) y 1714.4 ( 

40 años), todos con significancia estadística (p= 0.025). 

Se observó valores promedio de colesterol HDL mayores (41.9 8.77 mg/dl) en las 

pacientes con edades entre 20-29 años, sin embargo del resto de grupos etarios al igual que 

el mencionado anteriormente, ninguno presentó valores promedio cercanos a la 

recomendación de c-HDL para población femenina, los cuales fueron de 42.2 8.63 mg/dl 

para el grupo de 20-29 años, 40.6 5.3 mg/dl para las mujeres con edades entre 30-39 años 

y 40.3  10.3 mg/dl para el grupo de más de 40 años, la diferencia entre grupos no fue 

significativa.  

El grupo con mayor promedio de peso, IMC, circunferencia de cintura, 

circunferencia de cadera, ICC, presión arterial sistólica y diastólica fue el de pacientes con 

edad 40 años, sin embargo el tamaño de la muestra es pequeña. En segundo lugar se 

encontró a las pacientes con edades entre 30-39 años, excepto para el promedio de peso e 

IMC, que fue mayor en el grupo etario de 20-29 años, sin ser estadísticamente significativo 

las diferencias entre grupos.  

A pesar de no alcanzar significancia estadística entre grupos de edades, las mujeres 

en el grupo de edad entre 30-39 años tienen mayor promedio de valores para colesterol 

total, colesterol LDL, triglicéridos y glucosa en ayunas. El grupo con mayor valor promedio 

de insulina fue el de mujeres con edades entre 20-29 años, y el grupo con mayor promedio 

de HOMA-IR fue el de pacientes con edad  40 años. 

El tipo de obesidad más prevalente en este grupo de mujeres con SOP y SM, es la 

distribución de grasa de tipo androide, que se presentó en el 50% de las mujeres del grupo 



de 14-19 años, 56.2% en mujeres con edades entre 20-29 años), 73.9% (30-39 años) y 

100% ( 40 años), dichas diferencias entre grupo de edades no alcanzaron significancia 

estadística. 

El principal fenotipo de SOP que presentaron todas las pacientes con SOP y SM fue 

el fenotipo A. 

Y es importante mencionar que al agrupar a las pacientes por grupos etarios, se 

pudo observar que fue más frecuente el diagnóstico de SM (Tabla 13) en mujeres con 

edades entre 20 y 39 años, a pesar de que por el número de pacientes en cada grupo, la 

prevalencia en porcentaje fue mayor en mujeres mayores de 40 años (83.8%), seguido por 

el grupo de 30-39 años (60.5%), en penúltimo lugar se encuentró a las mujeres con edades 

entre 20-29 años (31.6%) y finalmente aquellas entre 14 y 19 años tuvieron una prevalencia 

de 17.3%, todo lo anterior, con significancia estadística. 

 

Tabla 13. Prevalencia general de síndrome metabólico por grupo etario 

Se realizo chi cuadrada. 

 

Tabla 14. Perfil de andrógenos y enzimas hepáticas en mujeres con SOP. 

 
 Mujeres con SOP 

sin Síndrome Metabólico 

(n=23) 

Mujeres con SOP 

y Síndrome Metabólico 

(n=11) 

Valor de  

p 

Parámetro Antropométrico    

Edad (años)*  24.6  7.06 28  8.80 0.441 

Peso (kg) * 69.2   13.7 75.8 10.1 0.037 

IMC (kg/𝒎𝟐)  26.2  5.07 29.4  3.52 0.030 

 

Circunferencia de cintura (cm) 

* 
82.7  12.2 90.3  7.70 0.005 

 

 

Prevalencia general de síndrome metabólico por grupo etario 

 

14-19 años 

(n = 23) 

 

20-29 años 

(n =101) 

 

30-39 años 

(n = 38) 

 

40 años 

(n = 6) 

 

Valor de p 

 

4 

 

32 

 

23 

 

5 

 

 

<0.001 

17.3% 31.6% 60.5% 83.8% 



Circunferencia de cadera (cm) 

* 
103  9.80 108  8.53 0.087 

ICC 0.79  0.06 0.84  0.05 0.031 

 

Tipo de obesidad** Androide: 17.3% 

Ginecoide: 82.6% 

Androide: 27.3% 

Ginecoide: 72.7% 

0.402 

Presión Arterial Sistólica 

(mm/Hg)*  
110  7.39 119  12.2 0.006 

 

Presión Arterial Diastólica 

(mm/Hg)*  
70.3  5.97 76.1  8.81 0.022 

 

    

Parámetro Bioquímico    

Colesterol total (mg/dl) 166 36.2 190 48.8 0.085 

Colesterol-LDL (mg/dl) 93.1  36.2 116 40  0.082 

Colesterol- HDL  (mg/dl) 52.6  13.9 42.1  5.29 0.016 

 

Triglicéridos (mg/dl)  103  48.0 203 89.4 <.001 

 

Glucosa (mg/dl) 88.3  6.54 93.1  10.1   0.163 

Insulina (UI/ml) * 14.4  6.46 21.3  11.4  0.089 

Indice de HOMA* 3.19  1.48 4.86 2.72  0.097 

    

Enzimas Hepáticas    

TGO (U/L)* 23.8 10.6 31.2  21.5 0.519 

TGP (U/L)* 31.1  28.7 44.4  46.8 0.254 

    

Perfil de andrógenos    

Testosterona total* 4.21  11.8 3.98  11.9 0.830 

Androstenediona* 3.09  1.82 3.21  1.98 0.980 

 

Fenotipo de SOP 

 

 

A: 100 % 

 

 

 

A: 100% 

 

 

    

Signos Clínicos    

Presencia de acantosis** 47.8% 63.6% 0.477 

Presencia de Acné 82.6% 45.4% 0.045 

 

Presencia de Hirsutismo 86.9% 90.9% >.999 

 

Tiempo de evolución* 8.43 5.93 10.7 10.2 0.884 

Mujeres con SOP sin SM: glucosa: n=23, insulina y HOMA-IR n=22 

Mujeres con SOP y SM: glucosa: n=11, insulina y HOMA-IR: n=10 

Se aplico prueba de normalidad Shapiro-Wilk. Para variables con distribución normal se realizó prueba t de student y para aquellas 

variables con distribución no normal (*) se realizó prueba Mann Whitney. Para variables cualitativas (**) se aplicó Prueba de Fisher. 

 

En un grupo de pacientes (Tabla 14) que se pudo capturar los valores de 

andrógenos y enzimas hepáticas, se pudo observar que el 32.3% de estas pacientes 

presentaba SM, estas pacientes con SM en promedio presentaban mayor peso (75.8 10.1 

vs 69.2   13.7 kg), circunferencia de cintura (90.3  7.70 vs 82.7  12.2 cm), índice cintura 

cadera (0.84  0.05vs 0.79  0.06), presión arterial sistólica (119  12.2 vs 110  7.39 

mmHg), presión arterial diastólica (76.1  8.81vs 70.3  5.97 mmHg) y triglicéridos (203 



89.4 vs 103  48.0 mg/dl), pero menor colesterol HDL (42.1  5.29 vs 52.6  13.9 mg/dl) 

en comparación con aquellas mujeres con SOP sin SM, todos con significancia estadística. 

En el grupo de mujeres sin SM predominaba la obesidad ginecoide en el 82.6% de 

las pacientes, si bien continúa siendo la obesidad más prevalente en el grupo de mujeres 

con SOP y SM, la diferencia con respecto a la obesidad androide fue menor que el primer 

grupo (65.3% vs 55.4%), sin alcanzar poder estadístico. 

Con respecto al metabolismo de la glucosa, el grupo de mujeres con SOP y SM 

tiene mayor promedio de valores para glucosa, insulina y HOMA-IR pero no alcanzó poder 

estadístico. Todas las mujeres presentaron fenotipo clásico de SOP y aquellas mujeres con 

SOP y SM tenían más frecuentemente acantosis e hirsutismo como manifestación clínica de 

RI e hiperandrogenismo, si bien no fue estadísticamente significativo, este grupo tenía 

mayor valor promedio de androstenediona. 

Se evidenció como el grupo de mujeres que tiene diagnóstico de SM, presentó 

elevación de transaminasas (TGO y TGP), principalmente en el valor promedio de TGP  

(44.4  46.8 U/L (con SM) vs 31.1  28.7 U/L (sin SM)) al compararlas con las que no 

tienen SM. El grupo de pacientes con SM tiene mayor edad promedio (28  8.80 vs 24.6  

7.06 años) así como tiempo de evolución (10.7 10.2 vs 8.43 5.93 años) con el 

diagnóstico de síndrome de ovario poliquístico, ambas variables sin alcanzar significancia 

estadística. 

Finalmente, pero no menos importante, con respecto a la relación entre la presencia 

de grasa visceral, medida de forma indirecta por el perímetro abdominal e índice cintura 

cadera; diagnóstico de sobrepeso y obesidad, determinados por el valor de IMC y el 

fenotipo de SOP presente en el total de las pacientes de este estudio, se analizó la 

asociación de las alteraciones mencionadas anteriormente con el desarrollo de SM. En la 

tabla 15, se puede observar cómo la obesidad de tipo androide, un mayor perímetro 

abdominal, el sobre peso y obesidad presentan una asociación estadísticamente significativa 

con la presencia y diagnóstico de SM en mujeres con SOP, no fue así para el fenotipo de 

SOP, específicamente el clásico o hiper androgénico que no alcanzó significancia 

estadística. 

 



 

Tabla 15. Asociación entre ICC, perímetro abdominal, CC, IMC, fenotipo de SOP  y 

Síndrome Metabólico. 

 

 

Índice Cintura Cadera 

(ICC) 

 

Mujeres con SOP sin 

Síndrome Metabólico 

 

Mujeres con SOP y 

Síndrome Metabólico 

 

Valor de p 

 0.84 

Obesidad Ginecoide 

 

80 

 

34 

 

 

 

0.021 
 0.85 

Obesidad Androide 

 

24 

 

30 

Circunferencia de Cintura 

(CC) 

 

 

80  87 cm 25 10 0.004 

 88 cm 27 51 

Indice de Masa Corporal 

(IMC) 

 

 

 24.9 kg/m2 49 3 <0.001 

  25 kg/m2 55 61 

Fenotipos 

 

Fenotipo A 89 52 0.5187 

 Fenotipo no A 15 12 

Se realizó prueba estadística de Fisher. 

 

 

Discusión: 

 

El fenotipo de SOP que se presentó más frecuentemente (141 pacientes, 83.9%) en 

este estudio fue el A, conocido como fenotipo clásico hiper androgénico. Similar a lo 

reportado en la literatura, el fenotipo A es el que se presenta de manera más frecuente en las 

mujeres con diagnóstico de SOP, varios estudios lo han corroborado, reportando 

prevalencias de 31.2% (39 de 125 pacientes) (Wiweko et al., 2018) y 73.4% (67 de 109 

mujeres) (Fruzzetti et al., 2021). 

Si bien en este estudio la presencia del fenotipo A versus fenotipo no A no se asoció 

de manera significativa (p= 0.52) a un mayor diagnóstico de SM (Tabla 15) es importante 

definir el fenotipo de las pacientes con SOP para conocer cuál será la presentación clínica y 

sintomatología que presentarán estas pacientes, además de que la presencia de 

hiperandrogenismo se ha asociado a un peor pronóstico, así como a mayor riesgo de 



presentar a futuro enfermedades cardiovasculares y sus respectivas complicaciones (Rocha 

et al., 2019). 

La prevalecia general de SM en este estudio fue de 38% (33.3% con NCEP/ATP III 

y 36.3% por IDF). Esta prevalencia fue similar a lo reportado en estudios previos en 

población brasileña (33.6% con ATP III) (Tavares & Rêgo Barros, 2019) pero fue mayor a 

la prevalencia que se documentó en un metaanálsis de 27 estudios en el año 2019 (30%) 

(Lim et al., 2019) y a la de una cohorte de 237 mujeres canadienses con SOP utilizando los 

criterios harmonizados (29.5%) (Kazemi et al., 2019). Sin embargo, fue menor a lo 

reportado en mujeres con SOP en Argentina (44%) (Lana et al., 2020), Estados Unidos 

(43% - 46.4%) (Apridonidze et al., 2005; Glueck et al., 2003), y Puerto Rico (44%) (Rabelo 

Acevedo & Vick, 2005).  

Las pacientes del presente estudio tuvieron una prevalencia 3.3% mayor de SM 

comparado con la prevalencia que reportó un estudio realizado en un grupo de 240 mujeres 

mexicanas (30% con criterios harmonizados) con edades entre 18-45 años, sin SOP ni 

diagnóstico previo de enfermedades crónicas que presentaban únicamente sobrepeso y 

obesidad (Hernández-Ruiz et al., 2018).  

Partiendo de los reportes previos en la literatura en los que se menciona a las 

mujeres como el grupo más afectado por SM comparado con el sexo masculino, con una 

prevalencia mundial de 25.3% con criterios ATP III (Márquez-Sandoval et al., 2011) y 

tomando como referencia la prevalencia general de SM (38%) en el presente estudio, este 

grupo de mujeres con SOP presentó 1.5 veces más frecuentemente síndrome metabólico 

con respecto a la población femenina general.  

La diferencia en la prevalencia de SM según el criterio utilizado (ATP III vs FID), 

específicamente en este estudio no fue significatica (p= 0.65), pero se debe tener presente 

que la mayor captación de pacientes con SM se hizó por medio de los criterios de la FID sin 

embargo los criterios NCEP/ATP III son conocidos como mejores predictores del riesgo de 

enfermedad cardiovascular comparado con los criterios de la FID (Athyros et al., 2007; 

Zibaeenezhad et al., 2022). Y se debe tener presente ajustar el punto de corte de perímetro 

abdominal, que específicamente para mujeres en México, es de 80 cm. 



El SOP presenta una serie de alteraciones metabólicas dentro de su espectro clínico, 

que no deben menospreciarse, como se pudo observar, si bien el 61.9% de las pacientes 

(104 mujeres) con SOP de este estudio no cumplió los criterios para poder hacer el 

diagnóstico de SM, de ellas, únicamente 23 pacientes (22.1%) no presentaba ningún 

componente de SM. Lo cual nos lleva a la necesidad de buscar regularmente en ellas 

alteraciones metabólicas consideradas de riesgo para futuro desarrollo de enfermedad 

cardiovascular y DM tipo 2. 

Dentro de la presentación clínica del SOP, cabe mencionar dos signos presentes 

frecuentemente en las pacientes de este estudio, acné y acantosis nigricans. Ambas 

manifestaciones demartológicas asociadas a hiperandrogenismo y resistencia a la insulina, 

respectivamente (Misitzis et al., 2019). Fue 1.6 veces más frecuente la presencia  de 

acantosis nigricans en el grupo de mujeres con SOP y SM; en cuanto al acné fue más 

prevalente en el grupo de SOP sin SM. Estas manifestaciones cutáneas deben ser 

interpretadas como datos clínicos de hiperandrogenismo incluso cuando bioquímicamente 

no se documenten alteraciones en los valores de andrógenos y se debe recordar la relación 

entre la hiperinsulinemia y los andrógenos, ya que la primera los empeora y el 

hiperandrogenismo favorece a la obesidad visceral que promueve más resistencia a la 

insulina (Housman & Reynolds, 2014; Misitzis et al., 2019) 

El tiempo de evolución que tenían con diagnóstico de SOP fue en promedio mayor 

en el grupo de mujeres con SOP y SM comparado con las que tenían SOP sin SM (10.3 

6.91 vs 7.84  5.20 años), siendo esta diferencia entre grupos, estadísticamente significativa 

(p= 0.02), y podría pensarse que el tiempo que llevan las pacientes presentando 

sintomatología de SOP es un factor que podría asociarse a un riesgo mayor de presentar 

síndrome metabólico. Al estratificar la prevalencia de SM por edad (Tabla 13), se observó 

como esta iba incrementado con la edad de las pacientes, se presentó en el 17.3% de 

aquellas pacientes con edades entre 14-19 años, en el 31.6% de mujeres del grupo de 20-29 

años, en el 60.5% de las pacientes con edad entre 30-39 años y en el 83.8% de mujeres 

entre 40-47 años, todos con significancia estadística.  La prevalencia por grupo de edades 

de este estudio fue menor a la reportada previamente para el grupo de 20-29 años (45% vs 



31.6%) pero mayor a la prevalencia reportada en mujeres mayores de 30 años (53% vs 

63.6%) (Apridonidze et al., 2005). 

Anteriormente, el mayor impacto metabólico a mayor edad se había documentado 

en un estudio transversal que utilizó los criterios NCEP/ ATP III como referencia  y 

comparo la prevalencia de SM en un grupo de mujeres con SOP vs grupo control. Dicho 

estudio chileno reportó una prevalencia creciente de SM en el grupo de mujeres de 18-34 

años con SOP vs controles, 24.8% vs 5.3%, respectivamente, que incremento en el grupo 

de 35-40 años para las mujeres con SOP y se mantuvo para el grupo control (37.2% vs 

5.3%), concluyendo que las mujeres con SOP a edades tempranas presentan mayor afección 

metabólica comparado con mujeres sin SOP y que en el período perimenopáusico la 

prevalencia de SM es similar en ambos grupos (Echiburú et al., 2016). Por lo que todas 

aquellas acciones preventivas y correctivas deben llevarse acabo principalmente en etapas 

tempranas de evolución de SOP porque las consecuencias en la salud se observan en 

pacientes jóvenes. Lo anterior puede relacionarse también con que el inicio de esta 

patología se presenta a muy temprana edad (adolescencia) y es por esto que el diagnóstico y 

adecuado tratamiento médico nutricional puede retrasarse, al confundir las irregularidades 

menstruales, hirsutismo y acné con alteraciones “normales” de la pubertad (Bellver et al., 

2018). 

En cuanto a la presencia de alteraciones metabólicas, los dos principales 

componentes de SM presentes más frecuentemente en mujeres con SOP sin SM y SOP con 

SM fueron obesidad abdominal (perímetro abdominal 80 cm), niveles bajos de colestrol 

HDL (<50 mg/dl), que también han sido descritos previamente como las características más 

frecuentes de SM en mujeres con SOP (Apridonidze et al., 2005; Glueck et al., 2003; Lana 

et al., 2020; Rabelo Acevedo & Vick, 2005; Tavares & Rêgo Barros, 2019). 

La evidencia científica ha demostrado que las mujeres con SOP comparadas con 

aquellas sin el síndrome presentan un pérfil lipídico adverso (Wekker et al., 2020b), en este 

estudio tomando en cuenta los valores de colesterol HDL, fue evidente que el grupo de 

mujeres con SOP y SM presentó valores por debajo de lo recomendado para el sexo 

femenino (50 mg/dl), lo que implica un importante riesgo cardiovascular ya que esta 

lipoproteína de alta densidad he demostrado tener una relación inversa con eventos 



adversos cardiovasculares y es un predictor de enfermedad cardiovascular ateroesclerótica a 

futuro (Allard-Ratick et al., 2021). 

Del total de valores de glucosa e insulina capturados (n=151) el 59.6% de las 

pacientes de este estudio presentaban resistencia a la insulina con valores de HOMA-IR  

2.6, corroborando lo que se ha mencionada con respecto a la presencia de resistencia a la 

insulina hasta en el 50%-70% de las pacientes que presentan SOP (Echiburú et al., 2016; 

Barber et al., 2019). 

Con respecto al IMC, el 69% de las pacientes con SOP presentaban ya sea 

sobrepeso (33.9%) u obesidad (35.1%), específicamente en el grupo de SOP con SM, el 

39% (25 pacientes) y 56.2% (36 pacientes) presentaban sobrepeso y obesidad, 

respectivamente, una característica común en SOP, ya que se ha descrito que está presente 

entre el 20-70% de las pacientes con síndrome de ovario poliquistico (Vassilatou et al., 

2010), incluso en un grupo de 125 mujeres con SOP, cerca del 50.4% de las pacientes 

presentaban obesidad (Wiweko et al., 2018). 

En mexico, con el propósito de describir la prevalencia de obesidad en población 

adulta mexicana se analizaron datos de 16 256 adultos mayores de 20 años de la Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición (Ensanut) 2018-2019 y dicho estudio reportó una 

prevalencia en mujeres de sobrepeso (25.0-29.9 kg/𝑚2) de 36.6%, la cual fue mayor a la 

reportada en el presente estudio para mujeres con SOP sin SM (30.7%) pero menor a la que 

se reportó en el grupo de SOP y SM (39%). En cuanto a obesidad (≥ 30.0 kg/ 𝑚2) en la 

población adulta femenina mexicana se reportó una prevalencia de 40.2%, en el grupo de 

mujeres con SOP y SM de este estudio la prevalencia fue mayor, 56.2%. En este mismo 

artículo se mencionó que la prevalencia de adiposidad abdominal tomando como punto de 

corte 80 cm de perímetro abdominal fue de 88.4%, valor que fue mayor a lo reportado 

para el total de mujeres con SOP de este estudio (64.4%) pero específicamente para las 

mujeres con SOP y SM, la prevalencia de obesidad abdominal fue mayor, 95.3% (Barquera 

et al., 2020). 

La mayor prevalencia de enfermedad por hígado graso no alcohólico (EHGNA) en 

mujeres con SOP se ha documentado previamente en la literatura (Rocha et al., 2019). Se 



ha mencionado que incluso cuando se compara con mujeres sin SOP, tienen un riesgo de 

hasta 4 veces mayor de presentar enfermedad hepatica no alcohólica (Asfari et al., 2020)       

Esta mayor prevalencia, como se ha mencionado previamente, puede ser  debido a 

que las mujeres con SOP presentan en su mayoría obesidad, resistencia a la insulina, 

dislipidemia y eventualmente diabetes mellitus tipo 2; alteraciones metabólicas que son 

factores de riesgo para el desarrollo de EHGNA(Mishra & Younossi, 2012). Y además se 

ha mencionado que el exceso de andrógenos, otra característica común en SOP, puede junto 

con estas alteraciones metabólicas estar involucrado en el desarrollo de las alteraciones 

hepáticas que presentan estas pacientes (Vassilatou et al., 2010). 

Teniendo presente lo anterior, aquellas pacientes con SOP y SM en las que se pudo 

captar niveles de andrógenos y enzimas hepáticas, presentaban un mayor deterioro del 

perfil antropométrico, metabólico y clínico evidenciado por mayor frecuencia de 

hirsutismo, acantosis así como un mayor valor promedio de androstenediona y TGP, estos 

últimos sin alcanzar significancia estadística, pero que dejan en pie la necesidad de realizar 

más estudios con respecto a la presencia de SOP, hiperandrogenismo y EHGNA, y si bien 

no se puede realizar en el presente estudio el diagnóstico de EHGNA, nos permite 

evidenciar como puede presentarse en las pacientes con SOP alteración de enzimas 

hepáticas que debe orientarnos en contexto de mujeres con SOP y SM a descartar, estatosis 

o estetaohepatitis hepática (Gambarin–Gelwan et al., 2007; Bernal-Reyes et al., 2019) ya 

que por la elevación sostenida de TGP, debe descartarse entre otras causas, EHGNA 

(“American Gastroenterological Association Medical Position Statement: Nonalcoholic 

Fatty Liver Disease,” 2002). 

Tomando en cuenta la adiposidad abdominal, la distribución de grasa 

androide y el papel fundamental que tiene el depósito de la grasa visceral para el desarrollo 

de resistencia a la insulina y otras alteraciones metabólicas relacionadas con SM (Mafort et 

al., 2014; Mentoor et al., 2018;Litwin & Kułaga, 2021; Fahed et al., 2022), se debe destacar 

que al comparar la presencia de obesidad androide entre el grupo de mujeres con SOP y SM 

versus las que no tenían síndrome metabólico, la prevalencia fue del doble (46.8% vs 23%), 

lo que significa un riesgo importante para estas pacientes, ya que la obesidad central 

empeora la resistencia a la insulina y perpetúan el SM e incluso exacerba y empeora la 



desregulación metabólica asociada al SOP (Zhu et al., 2021), además la adiposidad visceral 

permite estratificar el riesgo de anormalidades en el metabolismo de la glucosa y es un 

predictor importante  de riesgo cardiovascular (Konieczna et al., 2019). 

Y reforzando lo mencionado anteriormente, en el presente estudio se corroboró que 

tanto el tipo de distribución de grasa determinado por el valor de índice cintura/cadera, 

como el valor de perímetro abdominal impactan en el desarrollo de SM, ambos 

estadísticamente significativos (p= 0.021 y 0.004, respectivamente) (Tabla 15). Además, 

considerando el valor de IMC, que ha sido útil para proveer información respecto al tamaño 

y masa del cuerpo humano, especialmente adiposidad y que es una técnica accesible, 

precisa y fácil de reproducir en la práctica que clínica; se pudo observar que la presencia de 

un mayor IMC se asocia con la presencia de SM (p<0.001).  

Dentro de las limitaciones de este estudio se encuentra el tipo de diseño, transversal 

de un solo centro, por lo que se sugiere la realización de estudios longitudinales y 

multicéntricos que permitan continuar llevando a cabo estudios en relación al síndrome de 

ovario poliquístico y su impacto en la salud cardio metabólica de quienes lo padecen.  

 

Conclusiones: 

 

El síndrome de ovario poliquístico se presenta en mujeres jóvenes en edad 

reproductiva, quienes manifiestan una franca desregulación endocrino metabólica, 

evidenciada en la clínica por la presencia de sobrepeso y obesidad, acúmulo de grasa 

visceral en región abdominal (obesidad androide), perfil lipídico aterogénico con 

predominante afectación del colesterol HDL, amenorrea, acantosis nigricans y acné como 

reflejo de hiperandrogenismo y resistencia a la insulina. Características que presentes en un 

mismo individuo contribuyen al desarrollo y prevalencia creciente de síndrome metabólico. 

Estas alteraciones metabólicas aparecen tempranamente en el transcurso del SOP e 

impactan a futuro en la salud cardiovascular de quienes las presentan.  

El síndrome metabólico representa actualmente un problema de salud pública por 

las complicaciones con las que se asocia, incluyendo la EHGNA, reconocida actualmente 

como la manifestación hepática del SM, siendo la principal causa de hepatopatía crónica en 

el mundo, que puede incluso culminar en cirrosis y hepatocarcinoma. Por lo que conocer y 



exponer el panorama metabólico de las pacientes con SOP y los componentes asociados a 

SM que pueden estar presentes en ellas, incluso al momento del diagnóstico, nos permite 

alertar al personal de salud y hacer un llamado a la necesidad de realizar escrutinio para SM 

mediante el uso de criterios ya definidos, ajustando principalmente el punto de corte para 

perímetro abdominal según la etnia del paciente, en todas las pacientes que presentan 

síndrome de ovario poliquístico. Además de seguir haciendo un abordaje diagnóstico y 

terapéutico de manera integral. Si bien su tratamiento involucra a médicos y nutriólogos, el 

enfoque interdisciplinario permitirá llevar a cabo acciones de prevención primaria y 

secundaria que disminuyan en estas pacientes el riesgo de desarrollar a mediano y largo 

plazo complicaciones en su salud como diabetes mellitus tipo 2 y enfermedades 

cardiovasculares, que finalmente tendrá impacto en la reducción de enfermedades crónico 

no degenerativas y sus comorbilidades asociadas. 
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