
                           Revista Cubana de Endocrinología. 2022;33(2):e355 
   
 

 

            Esta obra está bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES 

Artículo de revisión 

 

Variabilidad clínica del síndrome de ovario poliquístico 

Clinical variability in polycystic ovary syndrome 

 

Maite Cabrera Gámez1* https://orcid.org/0000-0001-8095-8574 

Gilda Monteagudo Peña1 https://orcid.org/0000-0002-3815-0675 

Alina Acosta Cedeño1 https://orcid.org/0000-0002-0100-8907 

Juan Carlos Vázquez Niebla2 https://orcid.org/0000-0002-7780-4387 

Gisel Ovies Carballo1 https://orcid.org/0000-0002-0027-2044 

 

1Instituto Nacional de Endocrinología (INEN), Universidad de Ciencias Médicas de La 

Habana. La Habana, Cuba. 

2Centro Cochrane Iberoamericano. Barcelona, España. 

 

*Autor para la correspondencia: maite.gamez@infomed.sld.cu 

 

RESUMEN 

Introducción: El síndrome de ovario poliquístico es la forma más común de 

anovulación crónica relacionada con exceso de andrógenos. La prevalencia oscila según 

el criterio diagnóstico utilizado entre 4-21 %. 

Objetivo: Describir las características clínicas de las pacientes con síndrome de ovario 

poliquístico. 

Métodos: Se seleccionaron los consensos hasta ahora realizados y artículos originales 

de los último 10 años, disponibles en los siguientes buscadores: Pubmed, Medscape, 

Scielo, Bireme. Se consideraron otras publicaciones que por su importancia clínica no 

han sido replicados. 

Conclusiones: La variedad de fenotipos presentes en el SOP hace que las 

manifestaciones clínicas y factores de riesgo para otras morbilidades sean heterogéneas. 

La influencia que ejerce además su etiopatogenia, no completamente dilucidada, hace 

que el diagnóstico y por consiguiente el manejo actual de estas pacientes tenga un 

enfoque multidisciplinario, individualizado y enfocado a las prioridades e 

inconformidades que puedan afectar su calidad de vida. 
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ABSTRACT 

Introduction: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common form of chronic 

anovulation related to androgen excess. The prevalence ranges according to the 

diagnostic criteria used between 4- 21%.  

Objective: To describe the clinical characteristics of patients with polycystic ovary 

syndrome. 

Methods: The consensuses and original articles of the last 10 years were selected, 

which were available in the following search engines: Pubmed, Medscape, Scielo, and 

Bireme. Other publications that due to their clinical importance have not been replicated 

were considered.  

Conclusions: The variety of phenotypes present in the polycystic ovary syndrome 

makes the clinical manifestations and risk factors for other morbidities heterogeneous. 

The influence exerted also by its etiopathogenesis, not completely elucidated, causes the 

diagnosis and therefore the current management of these patients to have a 

multidisciplinary approach which is individualized and focused on the priorities and 

nonconformities that may affect the patients’ quality of life. 

Keywords: clinical variability of polycystic ovary syndrome; clinical diagnosis of 

polycystic ovary syndrome; polycystic ovary syndrome. 
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Introducción 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es la forma más común de anovulación 

crónica relacionada con exceso de andrógenos.(1,2) La prevalencia es variable según el 

criterio diagnóstico utilizado que oscila entre el 4-21 %, considerando las variaciones de 

factores geográficos, étnicos y raciales que influyen en la presentación clínica.(3,4) 
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Existen variados criterios diagnósticos según recomendaciones, basadas en la evidencia 

y formuladas por los diferentes grupos de trabajo y expertos. Esta enfermedad está en 

constante análisis y muestra de ello son los diversos consensos celebrados. El primero 

fue presentado por el Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos (NIH) en 1990, 

donde se propuso los fenotipos A y B, también llamados “fenotipos clásicos”.(5) El 

segundo fue el resultado de la reunión celebrada en Rotterdam en el 2003 donde 

participaron la Sociedad Europea de Reproducción Humana y Embriología (ESHRE) y 

la Sociedad Americana de Medicina Reproductiva (ASRM). En esta oportunidad se 

propuso hacer el diagnóstico con dos de los tres criterios ya conocidos después de haber 

excluido otras enfermedades. Este consenso incrementó el número de pacientes con 

SOP e introdujo dos fenotipos más, el “C” o fenotipo ovulatorio y el “D” o no 

androgénico.(6) 

En el 2006 la Sociedad de Exceso de Endrógenos (AES) y SOP publicó sus guías 

basadas en la evidencia contemplando la disfunción metabólica como complicación del 

síndrome. Para este grupo, lo primero y más importante para el diagnóstico es el exceso 

de andrógenos, acompañado o no por uno o los dos criterios restantes, después de 

excluir los diagnósticos diferenciales ya conocidos. De esta forma, se desecha, el 

fenotipo “D” del consenso anterior.(7) 

Finalmente en 2012, se reunió el grupo de expertos del NIH, revisó la evidencia 

existente y recomendaron usar los criterios de Rotterdam del 2003. En esta ocasión, se 

sugiere que se especifique el fenotipo del sujeto y se tengan en cuenta las alteraciones 

metabólicas que pueden llevar a complicaciones a largo plazo.(8) 

Por lo antes expuesto, nos propusimos describir las características clínicas de las 

pacientes con SOP. Se incluye la evidencia existente en el mundo y se exponen algunos 

de los trabajos realizados en Cuba, lo que nos permite contribuir al conocimiento de las 

manifestaciones clínicas del SOP en nuestro país. 

 

 

Métodos 

Para la confección de este artículo se seleccionaron los consensos hasta ahora realizados 

y artículos originales de los últimos 10 años, no incluidos en las evidencias de las 

reuniones de expertos. Se utilizaron los buscadores Pubmed, Medscape, SciELO y 

Bireme. Se consideraron otras investigaciones que por su importancia clínica no han 
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vuelto a replicarse desde su publicación. Se analizaron las publicaciones cubanas y de la 

región desde el año 2000 hasta la fecha, cuyo diseño metodológico permitiera obtener 

resultados propios de nuestro país. 

 

 

Variabilidad clínica del síndrome de ovario poliquístico 

Los fenotipos A y B son las formas más comunes y ocurren en las 2/3 partes de las 

pacientes con este diagnóstico. Los otros dos fenotipos aparecen igualmente 

distribuidos.(3) Un estudio cubano publicado en el 2018(9) encontró que el 28,9 % de la 

muestra tenían fenotipo A, el 15,8 % el B y el 55,3 % el D. 

Las primeras manifestaciones clínicas suelen iniciarse desde la menarquía, pero pueden 

aparecer más tarde como resultado de un incremento abrupto del peso corporal.(10) La 

adrenarquia exagerada y la pubertad prematura o precoz pueden ser un factor 

predisponente de este síndrome.(10,11) Un estudio cubano publicado en 2004(12) informó 

que el 66,6 % de las mujeres con SOP estudiadas habían iniciado los síntomas alrededor 

de la menarquía y el 10 % habían presentado una pubarquía precoz. 

Las características clínicas más relevantes de las mujeres con SOP son la anovulación 

crónica que se manifiesta con oligomenorrea o amenorrea, sangrados uterinos 

disfuncionales y disminución en la fertilidad, hiperandrogenismo y alteraciones 

metabólicas, que tienen como base fisiopatológica el hiperinsulinismo y la resistencia a 

la insulina (RI).(10,13) 

La anovulación, sinónimo en este síndrome de irregularidades menstruales, se presenta 

de forma común en los años de vida reproductiva, aunque su frecuencia es 

desconocida.(14) La ovulación puede ocurrir en un 32 % en las mujeres con ciclos 

regulares y puede ser de forma espontánea.(10,14) También se puede presentar 

sangramiento uterino anormal, ocasionado por el exceso de estrógenos sin oposición de 

progesterona, característico del síndrome.(13) 

Hasta un 90 % de las mujeres con oligoamenorrea pueden ser diagnosticadas con SOP y 

hasta el 95 % de las afectadas con este síndrome presentan estos trastornos 

menstruales.(10) Es importante mencionar que hasta un 30 % de las mujeres con 

diagnóstico de SOP tienen ciclos regulares.(15) En el estudio de Ovies y otros(16) el 25,6 

% de las pacientes estudiadas menstruaban regularmente. 
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Una publicación cubana del año 2016,(17) realizada en 140 pacientes con SOP en edad 

reproductiva mostró que 79,2 % presentó oligomenorrea y el 20,8 % amenorrea. Otra 

investigación realizada en el Instituto Nacional de Endocrinología en el 2008(16) 

encontró que el 67,8 % presentó oligomenorrea. La investigación publicada en el 

2004(12) informó que el 90 % tenían alteraciones menstruales y dentro de estas 66,6 % 

oligomenorrea, 26,6 % amenorrea y 20,0 % hiperprolimenorrea. 

Las alteraciones menstruales van mejorando en la medida que se acerca la etapa 

menopaúsica.(13) La transición a la menopausia de estas mujeres es controvertida y a 

veces no muy bien entendida.(3) Muchas logran la ciclicidad de la menstruación, aunque 

como en las mujeres sin el síndrome, disminuye el volumen ovárico y el número de 

folículos. Los niveles de andrógenos van declinando lo que hace que la presentación 

clínica sea menos florida,(18) por lo que no es confiable hacer el diagnóstico de SOP en 

la edad mediana. Ante la presencia de hirsutismo u otra manifestación de 

hiperandrogenismo debe descartarse en primer lugar un tumor productor de andrógenos, 

más frecuente en esta etapa de la vida.(13,19) 

En el año 2012 la Sociedad de Endocrinólogos reunió un comité de expertos para que 

con la evidencia existente formulara la primera definición de SOP para la 

postmenopausia.(20) La recomendación sugiere que el diagnóstico en esta etapa no 

establece fenotipos y debe basarse en el antecedente de disfunción menstrual e 

hiperandrogenismo en la etapa reproductiva.(14) 

El hiperandrogenismo se manifiesta clínicamente como hirsutismo, seborrea acné y 

alopecia.(13) El hirsutismo sigue siendo un excelente marcador de hiperandrogenemia. 

Se presenta en el 70 % de las mujeres que tiene SOP pero hay que tener en cuenta la 

etnia y otras enfermedades asociadas como la obesidad.(14) En el estudio cubano de 

Vázquez y otros(17) la frecuencia de hirsutismo fue de 44,3 %, en el de Ovies y otros(16) 

fue del 81,1 % y en el de Acosta y otros(12) de 86,6 %. 

El hirsutismo puede desarrollarse antes de la pubertad, en la adolescencia, o hasta en la 

tercera década de la vida.(21) Se define como el incremento del vello terminal (grueso, 

hiperpigmentado) en localizaciones masculinas. El grado de hirsutismo se determina por 

el índice de Ferriman-Gallwey. Esta escala ayuda objetivamente a evaluar la respuesta 

al tratamiento(11). En el estudio de Acosta y otros(12) la media del puntaje de este índice 

fue de 19,5 puntos con un intervalo entre 10 y 18 puntos. En los tiempos actuales, donde 
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el rasurado corporal es una moda, el uso de otra evidencia sólida como la fotografía 

ayudaría en el diagnóstico y la evolución de estas pacientes. 

Es necesario hacer el diagnóstico diferencial del hirsutismo con la hipertricosis, que no 

se debe al exceso de andrógenos, sino que depende de factores raciales y familiares. En 

otros casos, es secundario a trastornos metabólicos (tiroideos, anorexia nerviosa) o al 

uso continuado de determinados fármacos (glucocorticoides, ACTH, esteroides 

anabolizantes, levonorgestrel y progestágenos sintéticos, fenitoína, minoxidil, 

diazóxido, ciclosporina entre otros).(11) 

El resto de las afectaciones dermatológicas que se relacionan con el hiperandrogenismo: 

la seborrea, el acné y la alopecia no se asocian fuertemente con el hiperandrogenismo 

del SOP y no se consideran una sólida evidencia del mismo.(14,22) En 1982, Orfanos(23) 

introdujo el término síndrome SAHA (seborrea-acné-hirsutismo-alopecia) para la 

ocurrencia de signos cutáneos andrógenos-dependientes en las mujeres. 

El acné varía desde el vulgaris, hasta formas más severas.(14) Se manifiesta clínicamente 

por la aparición de comedones, pápulas, pústulas, nódulos, quistes y abscesos que 

pueden dejar como residuo cicatrices. La frecuencia de esta afección en la población 

general es variable; para algunas es del 75 %.(24) En Cuba se ha reportado una 

frecuencia de acné en mujeres con SOP que varía desde un 10 %(12) a un 30,7 %.(17) 

La alopecia androgénica se puede definir como la regresión del pelo del cuero cabelludo 

por la pérdida del pelo de la cabeza, conocido generalmente como calvicie.(24) Aunque 

se reporta como hallazgo en SOP, la frecuencia de esta condición, no ha sido establecida 

y algunos la consideran baja.(24,25) Esto coincide con el estudio cubano de Vázquez y 

otros(17) donde se presentó en 3,6 % de las pacientes del estudio. 

En casos extremos de hipertecosis ovárica, variante grave del SOP, se registra 

clitoromegalia. Sin embargo, si aparecen otros signos de virilización y de progresión 

rápida, debe alertar al clínico y buscar otras causas porque las formas severas de 

hiperandrogenismo son poco frecuentes en el SOP.(13) Algunas mujeres nunca 

experimentan signos de excesos de andrógenos debido a diferencias en la sensibilidad 

de los tejidos de destino a los andrógenos.(21) Se recomienda la determinación hormonal 

del andrógeno correspondiente. 

En el examen físico ginecológico de estas pacientes se pueden encontrar los pliegues 

vaginales bien desarrollados y elásticos y abundante moco cervical transparente. Esto se 

produce por la presencia de estrógenos sin oposición.(2) 
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Aunque existen evidencias de la prevalencia de hirsutismo y las irregularidades 

menstruales, existen muy pocos estudios que los relacionen.(17,26,27) Un estudio 

publicado en el 2020(28) concluye que existe asociación entre todas las características del 

patrón menstrual (longitud, cantidad, duración) con el hirsutismo, medido por la escala 

de Ferriman-Gallwey, en una cohorte de 5 542 mujeres con SOP. 

La infertilidad relacionada con la anovulación puede ser el único síntoma de 

presentación.(2) En el estudio de Acosta y otros(12) el 80 % de las pacientes presentaban 

infertilidad. 

Las mujeres con SOP tienen con frecuencia sobrepeso u obesidad, sobre todo en la 

región abdominal (peri visceral).(29) Hasta un 60 % de las pacientes con SOP tienen 

hiperinsulinemia y RI, independientemente de ser obesas o no.(30) En el estudio de 

García y otros, en 2009(31) el 65 % de las mujeres con SOP tenían RI y el 17,3 % eran 

obesas. En la investigación de González y otros(9) la RI fue de 34,2 % y la obesidad de 

un 60,5 %. 

Existen características clínicas que hacen sospechar la hiperinsulinemia y la RI 

acantosis nigricans (discromía gris parda, de textura aterciopelada, con aumento del 

grosor de la piel, observada en cuello, inglés, axilas y pliegues mamarios) con 

hiperqueratosis y papilomatosis. 7) En el estudio de Acosta y otros(12) el 26,6 % tenían 

acantosis y el 40 % obesidad, similar al de González y otros(9) donde la acantosis se 

presentó en 31,6 % de las pacientes. En el de Ovies y otros(16) las frecuencias fueron 

superiores, 63,3 % de acantosis y el 67,8 % de obesas. 

Las mujeres con SOP tienen un riesgo significativamente elevado para desarrollar 

cualquier variante de tolerancia a la glucosa alterada y diabetes mellitus tipo 2 (DM 

2).(13) El riesgo de DM 2 se incrementa en mujeres con SOP con antecedentes familiares 

de diabetes. En el estudio de González y otros(9) la glucemia en ayunas alterada se 

presentó en el 15,8 % de las pacientes y la tolerancia a la glucosa alterada en el 18,4 %. 

Otra de las alteraciones frecuentes y que el clínico tiene que pensar para poder 

diagnosticar son las cardiovasculares, entre ellas la hipertensión arterial y otras 

macrovasculares por la presencia de disfunción endotelial.(13) En el trabajo de Ovies y 

otros,(16) el 66, 7 % de las pacientes eran hipertensas y en el de Gonzales y otros(9) fue de 

26,6 %. 

Las alteraciones metabólicas más frecuentes son las dislipidemias, como lo evidencian 

varios estudios.(32,33,34) Han evidenciado un patrón aterogénico caracterizado por el 
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aumento de los triglicéridos (Tg), la disminución de las lipoproteínas de alta densidad 

(cHDL) y el aumento de las de baja densidad (cLDL), lo que contribuye también a la 

enfermedad coronaria. En el estudio cubano de García y otros(35) casi la totalidad de la 

muestra (95,7 %) tenían alteraciones lipídicas y el 28,9 % de las pacientes estudiadas 

por Gonzales y otros(9) presentaron triglicéridos elevados. 

La apnea obstructiva del sueño es común en las mujeres con SOP y la RI es mejor 

predictor de la misma que la obesidad. También se ha reportado un incremento en el 

número de mujeres con hígado graso no alcohólico y los niveles de la alanina 

aminotransferansa se han encontrado elevado hasta en el 30 % de estas mujeres.(36) 

Otras características clínicas que pueden aparecer son los trastornos del estado de 

ánimo, entre ellos la ansiedad y la depresión.(37) El estudio multicéntrico de 

Shakerardekani y otros(38) encontró en 100 mujeres con SOP que el 45 % presentaban 

depresión y otro 30 % trastornos mentales. 

El diagnóstico del SOP se hace después de haber excluido hiperprolactinemia, 

hipotiroidismo, hiperplasia suprarrenal no clásica y tumores productores de andrógenos, 

tanto ováricos como suprarrenales. 

El síndrome de Cushing y la resistencia a glucocorticoides pueden inducir exceso de 

andrógenos y anovulación tras un periodo de función ovulatoria normal en adolescentes. 

La determinación de la concentración de cortisol a las 8 de la mañana, tras la 

administración de dexametasona (1 mg) la medianoche anterior, es útil para identificar 

ambas alteraciones. El síndrome de Cushing se reconoce por sus signos típicos, 

mientras que los valores de cortisol a las 8 de la mañana y a las 4 de la tarde son 

esenciales para confirmar el diagnóstico de resistencia a glucocorticoides. Se caracteriza 

por ritmo diurno preservado, a pesar de la notable elevación de las concentraciones de 

cortisol, ACTH y esteroides C19 suprarrenales.(39) 

 

 

Conclusiones 

La variedad de fenotipos presentes en el SOP hace que las manifestaciones clínicas y los 

factores de riesgo para otras morbilidades sean heterogéneas y que pueda aparecer en 

cualquier etapa de la vida. Por tanto, necesita la integración multidisciplinaria 

(endocrinólogos, ginecólogos, nutriólogos médicos generales, internistas y 

dermatólogos). 
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Esta condición hace que las mujeres tengan riesgos significativamente incrementados de 

DM2, hipertensión arterial (HTA), dislipidemia y cardiopatía isquémica, lo cual incide 

en una mayor mortalidad. Estas alteraciones tienen su base en la resistencia a la insulina 

y la hiperinsulinemia compensatoria. El reconocimiento precoz de las manifestaciones 

clínicas del SOP constituye la base para ofrecer una mejor calidad de vida a estas 

mujeres. 
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