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RESUMEN 

Introducción. El síndrome de ovario poliquístico (SOP) consiste en un conjunto de alteraciones 

hormonales que resultan en alteraciones de la menstruación y manifestaciones de 

hiperandrogenismo como hirsutismo, acné e infertilidad. Se estima que afecta del 8% al 13% 

de mujeres en edad reproductiva a nivel mundial y en nuestro país se estimó una tasa de 242,54 

casos por cada 100 mil habitantes en 2017. Es conocido que la resistencia a la insulina se 

presenta con alta prevalencia en mujeres con SOP y la literatura refleja que los indicadores de 

resistencia a la insulina son mayores en mujeres latinoamericanas. Objetivos. Determinar la 

relación que existe entre el síndrome de ovario poliquístico y la resistencia a la insulina con 

énfasis en mujeres latinoamericanas. Metodología. Se realizó una revisión de la literatura de 

artículos publicados en los últimos cinco años en las bases de datos académicas: PubMed, 

Scholar Google, Scopus, SciELO y LILACS mediante palabras claves como "resistencia a la 

insulina", "síndrome de ovario poliquístico", "relación", "Latinoamérica", entre otros. 

Resultados. La literatura respalda que, a comparación de otras etnias, la prevalencia de 

resistencia a la insulina es mayor en las mujeres hispanas y con valores más elevados en 

indicadores de resistencia a la insulina. Conclusiones. La mayor prevalencia de resistencia a la 

insulina en mujeres latinoamericanas está fuertemente relacionada con el sobrepeso y obesidad 

presente en la población. 

 

Palabras claves: Resistencia a la insulina, Síndrome de ovario poliquístico, relación, Criterios 

de Rotterdam, HOMA-IR, hispanas, latinoamericanas. 
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CAPITULO I 

1.1 Introducción  

 

El síndrome del ovario poliquístico (SOP) es una afección hormonal que se manifiesta 

principalmente en las mujeres en edad fértil. Por lo general se inicia durante la adolescencia, 

pero los síntomas pueden fluctuar con el tiempo. El SOP puede causar desequilibrios 

hormonales, menstruaciones irregulares, niveles excesivos de andrógenos y quistes en los 

ovarios. Es una de las causas principales de esterilidad ya que la irregularidad en las 

menstruaciones suele ir acompañada de falta de ovulación (1). Además, debido a sus muchas 

manifestaciones, puede tener un gran impacto en el bienestar metabólico, cardiovascular, 

reproductivo y psicológico a lo largo de la vida de las mujeres (2).  

El diagnóstico de esta patología se basa en los criterios propuestos por la Sociedad Europea de 

Reproducción Humana y Embriología (ESHRE, por sus siglas en inglés) y la Sociedad 

Americana para la Medicina Reproductiva (ASRM, por sus siglas en inglés) en Rotterdam en 

2003, los cuales incluyen oligoovulación o anovulación, manifestaciones clínicas y/o 

bioquímicas de hiperandrogenismo, y la presencia de ovarios poliquísticos. No obstante, la 

clínica puede presentarse de diferente manera entre las pacientes y puede coincidir con la de 

otras patologías, por lo que es fundamental realizar un análisis metódico de los hallazgos (3). 

El SOP es una afección crónica que no tiene curación, sin embargo, la sintomatología puede 

mejorarse con cambios en el estilo de vida y tratamientos orientados a la fecundidad (1). 

Se estima que afecta a entre el 8% y el 13% de las mujeres en edad fértil, y que hasta el 70% 

de los casos no están diagnosticados (1). Además, se menciona que, en los últimos años, se ha 

dilucidado que este trastorno no solo se limita a mujeres en etapa reproductiva, sino que puede 

manifestarse desde el período prepuberal o incluso antes (2).  

Se desconoce la causa del SOP, pero es probable que sea una interacción entre genética y 
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factores ambientales. Las mujeres con antecedentes familiares del síndrome o diabetes de tipo 

2 (DM2) corren mayor riesgo de verse afectadas (2). Además, varios estudios demuestran la 

existencia de resistencia a la insulina e hiperinsulinemia compensatoria en aproximadamente 

el 80% de las mujeres obesas con SOP, y en el 30–40% de las mujeres delgadas (4). 

En estudios realizados en poblaciones de Sudamérica, Centroamérica y México, se ha 

observado que las pacientes diagnosticadas con SOP presentan una mayor prevalencia de 

alteraciones cardiometabólicas. Asimismo, los parámetros cardiometabólicos muestran un 

deterioro más significativo en las pacientes con dicho síndrome. Estas alteraciones, además de 

estar influenciadas por factores genéticos, pueden explicarse por los hábitos de vida prevalentes 

en estas poblaciones (5). La relación entre el SOP y la resistencia a la insulina tendría entonces 

especial relevancia en mujeres latinoamericanas, lo que hace necesaria una revisión exhaustiva 

de la literatura sobre este tema.  
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1.2 Planteamiento del problema 

A nivel mundial, se estima que afecta a entre el 8% y el 13% de las mujeres en edad fértil, 

aunque puede manifestarse antes de la adolescencia (1). Sin embargo, se reporta en un 45,4% 

entre los 20 y 30 años de edad (6). En América del Norte hay una prevalencia similar a la de 

Europa con un 6,8 a 8 % de casos, mientras que en América Latina se presenta con una 

prevalencia de entre el 5% y el 15% en mujeres en etapa reproductiva (7).  

El Ecuador, según la revisión sistemática hecha por Liu y colaboradores (8), ocupó el primer 

lugar en prevalencia de SOP por edad en el año 2017, con una tasa de 242,54 casos por cada 

100 mil habitantes, seguido por dos países más de América Latina: Perú y Bolivia. Un estudio 

realizado en Ambato (Ecuador), a 250 pacientes durante cuatro años en el Hospital Regional 

Docente Ambato detalló que 178 pacientes presentaron diagnóstico definitivo de SOP (7). 

Por lo tanto, al ser una patología importante por su prevalencia en nuestra región e impacto en 

la salud física y mental de las pacientes que lo presentan, el SOP es un problema de salud 

pública con impacto en la morbilidad, los recursos necesarios para su manejo y la necesidad de 

abordar las condiciones sociales y ambientales subyacentes, se plantean las siguientes 

preguntas para el desarrollo de este trabajo.  

1.3 Pregunta de investigación 

¿Cuál es la relación que existe entre el síndrome de ovario poliquístico y la resistencia a la 

insulina en mujeres latinoamericanas? 

 

1.4 Objetivos 

1.4.1 General: 

Determinar la relación que existe entre el síndrome de ovario poliquístico y la resistencia a la 

insulina con énfasis en mujeres latinoamericanas. 
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1.4.2 Específicos: 

1. Determinar los fenotipos de síndrome de ovario poliquístico que se presentan con 

mayor frecuencia en mujeres latinoamericanas. 

2. Recabar datos estadísticos de la prevalencia de resistencia a la insulina en mujeres 

con diagnóstico de síndrome de ovario poliquístico en mujeres latinoamericanas.  

3. Describir los factores que acompañan la resistencia a la insulina en el síndrome de 

ovario poliquístico en mujeres latinoamericanas. 
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CAPITULO II. 

2. MARCO TEÓRICO 

2.1. Síndrome de ovario poliquístico  

2.1.1. Definición 

El síndrome de ovario poliquístico es una de las endocrinopatías más comunes en 

mujeres en edad fértil y la causa más frecuente de infertilidad por alteraciones en la ovulación. 

Fue descrito por primera vez en 1935 por Stein y Leventhal en mujeres con amenorrea, 

hirsutismo, obesidad e histología de ovario poliquístico. En 1990 en consenso de la National 

Institutes of health (NIH) de los Estados Unidos se propone la definición de: presencia de 

hiperandrogenismo asociado a anovulación crónica sin otra causa especifica. En el 2003, en la 

conferencia de Rotterdam, se incorpora el hallazgo ecográfico de ovarios de morfología 

poliquística como criterio diagnóstico (9) y en 2012 la sociedad americana y europea aprueban 

una clasificación del SOP por fenotipos a partir de los criterios de Rotterdam (9). 

2.1.2. Epidemiología 

Como se mencionó antes a nivel mundial afecta entre el 8% y el 13% de las mujeres en edad 

reproductiva (1). En Europa y América del Norte la prevalencia es aproximadamente del 6.8 

% al 8 %, mientras que en América Latina es mayor, con un 5% al 15% de casos (7); y en la 

revisión sistemática de Liu y colaboradores nuestro país tuvo la más alta tasa de incidencia en 

2017 de casos por edad (8). 

2.1.3. Etiología 

No está bien definida, pero se cree que es multifactorial, que incluye procesos neurológicos, 

suprarrenales, ováricos, metabólicos y ambientales, cuya relación aún no es clara. El 

componente genético es incierto y tampoco se han asociado sustancias ambientales que 

contribuyan a su causa (9). 
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2.1.4. Fisiopatología 

De los factores que se han relacionado con la génesis del SOP destacan 3 tipos de alteraciones 

en conjunto:  

Disfunción neuroendocrina: Se caracteriza por un aumento de hormona luteinizante 

(LH) y una secreción normal o disminuida de Hormona folículo estimulante (FSH). El aumento 

de LH lleva a un a mayor producción de hormona liberadora de gonadotropina (GnRH), que 

provoca un aumento de andrógenos. A su vez estos valores elevados de andrógenos junto con 

niveles elevados de insulina podrían ser responsables de una disfunción hipotalámica que hace 

que persista el desequilibrio. No se han relacionado alteraciones asociadas a neurotransmisores 

que justifiquen la disfunción hipotalámica (9). 

Trastorno metabólico: Se presenta por una resistencia periférica de insulina, lo que 

lleva a hiperinsulinemia que a su vez estimula la liberación de andrógenos por el ovario y la 

glándula suprarrenal, llevando a una mayor producción de LH y disminuyendo la síntesis de 

globulina trasportadora de hormona sexual (SHBG), por lo que quedan más andrógenos libres 

perpetuando sus efectos como el acné, hirsutismo y la anovulación. Aunque la resistencia a la 

insulina no define el diagnóstico de SOP, su presentación junto con el síndrome es frecuente y 

puede encontrarse tanto en mujeres delgadas como en aquellas con obesidad (9).  

Disfunción de la producción esteroidea y producción de folículos ováricos: Existe 

una alteración en la síntesis de andrógenos, mediada por citocromo P450C17 tanto en ovarios 

como en las glándulas suprarrenales. El mayor nivel de andrógenos ováricos altera el desarrollo 

folicular y la ovulación. Hay que tomar en cuenta que histológicamente, además del número 

de folículos que pueden superar 2-3 veces el número normal, un ovario poliquístico presenta 

folículos preantrales, que no llegan a desarrollarse e incluso pueden degenerarse (9). 
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2.1.5. Manifestaciones clínicas 

La clínica de este síndrome puede variar según la etapa de la vida de la mujer, tomando 

en cuenta que el mismo se presenta durante la pubertad o cerca de esta. Por este motivo. el 

panorama clínico se vuelve poco predictivo. Comúnmente, se puede presentar con trastornos 

menstruales, infertilidad e hiperandrogenismo, pero también está vinculado a enfermedades 

cardiovasculares como obesidad, intolerancia a la glucosa, dislipidemia, hígado graso y apneas 

obstructivas del sueño (9). 

Alteraciones menstruales: Se estima que se presentan en más del 75% de las mujeres 

que presentan el síndrome. Puede iniciarse con la menarca con un ligero retraso e 

irregularidades menstruales posteriores. Lo típico es una oligomenorrea con un sangrado de 

menos de 5 días o menos de 9 menstruaciones al año, aunque también puede presentarse como 

amenorrea con ciclos menstruales de más de 90 días, o polimenorrea con ciclos de menos de 

25 días (9). 

Hiperandrogenismo: Con evidencia clínica o bioquímica, se caracteriza por acné, 

hirsutismo y calvicie de patrón masculino. Los rasgos de virilización (aumento de masa 

muscular, cambios en la voz, hipoplasia mamaria o clitoromegalia) son infrecuentes en el SOP 

y se asocian más bien a neoplasias. 

El hirsutismo o distribución masculina de un vello más grueso y pigmentado, refleja la 

influencia de los andrógenos sobre el folículo piloso. Puede evaluarse con el Score Ferriman 

Gallwey modificado en el que se otorga un puntaje del 1 al 4 según la cantidad de vello, en 

nueve regiones del cuerpo. 

Ovario poliquístico: Se puede evidenciar mediante ecografía transvaginal y se 

describe como un ovario con 12 o más folículos de 2-9 mm o un ovario de 10 cc. Sin embargo, 

no determina el diagnóstico ya que estos hallazgos no son específicos y pueden presentarse 

hasta en un 20% de mujeres sanas (9). 
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Ilustración 1. Ovario poliquístico. Fuente: https://www.natalben.com/sindrome-ovario-poliquistico/diagnostico-

sop 

2.1.6. Diagnóstico 

 En el diagnóstico cobra gran importancia una historia clínica de oligomenorrea e 

hiperandrogenismo durante los años reproductivos. La poliquistosis ecográfica no es un 

hallazgo indispensable; y aunque la asociación con resistencia a la insulina no es diagnóstica, 

es un hallazgo relevante por sus implicaciones en la clínica de la paciente (9). 

Como se mencionó anteriormente, la definición del SOP ha estado en evolución. En la 

Tabla 1 se muestran los criterios diagnósticos que se han establecido a través del tiempo. 

Tabla 1. Evolución de los criterios diagnósticos para SOP 

Autor/ 

Conferencia 

Stein y 

Leventhal 

National Institutes 

of health (NIH) -

Estados Unidos 

ESHRE/ASRM -

Conferencia de 

Rotterdam 

Adrogen Excess - 

PCOS Society  

(AE-PCOS) 

ESHRE/ 

ASRM 

Año 1935 1990 2003 2006 2012 

Criterios - Amenorrea 

- Hirsutismo 

- Obesidad  

- Histología 

de ovario 

poliquístico 

- Hiperandrogenis-

mo 

- Anovulación 

crónica  

Ambos sin otra 

causa especifica 

- Hiperandrogenis-

mo clínico o 

bioquímico 

- Oligomenorrea o 

amenorrea 

- Hiperandrogenis-

mo clínico o 

bioquímico 

(como hallazgo 

principal)  

- Criterios 

de 

Rotterdam 

más 

descrip-

ción de 
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- Evidencia 

ecográfica de 

ovarios 

poliquísticos 

- Disfunción 

ovárica 

- La evidencia 

ecográfica no es 

concluyente 

fenotipos 

de SOP 

Nota. ESHRE - Sociedad Europea de Reproducción Humana y Embriología, por sus siglas en inglés; ASRM - Sociedad 

Americana de Medicina Reproductiva, por sus siglas en inglés; PCOS – Polycystic ovary síndrome. Fuente: Orias Vásquez, 

2021 (9)  y Sánchez, 2019 (10). 

 Por consenso se mantienen como referentes los criterios de Rotterdam, más las 

características fenotípicas de la paciente (9). 

El SOP sigue siendo una enfermedad con diagnóstico por exclusión, es por ello que se 

descartarán primero los diagnósticos diferenciales y después debe verificarse el cumplimiento 

de los criterios para SOP (10). 

Criterios de Rotterdam 

El consenso se dio en 2003 auspiciado por la Sociedad Europea de Reproducción 

Humana y Embriología y la Sociedad Americana de Medicina Reproductiva (ESHRE-ASRM, 

por sus siglas en inglés), que tuvo lugar en la ciudad de Rotterdam, Países Bajos, se evaluaron 

los criterios diagnósticos establecidos por los NIH de Estados Unidos en 1990 y se incorporó 

la morfología ovárica como criterio diagnóstico, la cual podría presentarse en uno o ambos 

ovarios, sin considerar su distribución folicular ni el aspecto del estroma (11). Los criterios de 

Rotterdam se detallan en la Tabla 2. 

 En 2012 las sociedades americana y europea aprueban una descripción más detallada 

en la que a partir de los criterios de Rotterdam se describen diferentes fenotipos de SOP, los 

cuales se presentan en la Tabla 3 (9). 

Tabla 2. Criterios de Rotterdam 

Criterios Descripción 

Hiperandrogenismo Clínico o bioquímico definido como un aumento 
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de la testosterona libre o de la proteína ligadora 

de testosterona. 

Oligomenorrea/ amenorrea Menos de 8 menstruaciones en 1 año o ausencia 

total de menstruación. 

Ovarios poliquísticos En ecografía presencia de 12 o más folículos en 

cada ovario con una medida entre 2mmy 9 mm o 

un volumen de 10 ml.. 

Fuente: Pérez, J y Maroto, K, citado por Orias Vásquez (9) 

 

Tabla 3. Fenotipos de SOP a partir de los criterios de Rotterdam 

Fenotipo Hiperandrogenismo Oligoovulación Criterio  

ecográfico 

A. Clásico + + + 

B. Clásico + + - 

C. Ovulatorio + - + 

D. Normoandrogénico - + - 

Fuente: Winnykamien, I y Dalibón, A, citado por Orias Vásquez (9) 

2.1.7. Abordaje 

El diagnóstico de SOP es un diagnóstico de exclusión por lo que se debe tener en cuenta 

descartar otras patologías como hiperplasia suprarrenal, síndrome de Cushing, 

hiperprolactinemia, hipogonadismo, entre otras (10).  

Teniendo en cuenta lo anterior, un abordaje minucioso y sistemático es clave. 

Historia clínica: Se enfocará en las manifestaciones de hiperandrogenismo o el uso de 

andrógenos exógenos. Sánchez menciona que es importante indagar sobre el riesgo 

cardiovascular que pueda presentarse en estas pacientes según su historia clínica (Tabla 4). 

Hay que tener cuenta adicionalmente que el SOP está asociado a riesgo de infertilidad, 

hiperprolactinemia, trastornos del sueño y psiquiátricos (10).  

Tabla 4. Riesgo cardiovascular en mujeres con SOP 

En riesgo Alto riesgo 
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Obesidad (especialmente central) 

Fumadora  

Hipertensión  

Intolerancia a test de sobrecarga oral de 

glucosa. 

Dislipemia (aumento de colesterol LDL 

y/o HDL)  

Enfermedad vascular subclínica.  

Historia familiar de muerte prematura 

por enfermedad cardiovascular (< 55 

años en familiar varón o < 65 años en 

familiar mujer) 

Síndrome metabólico. 

Diabetes mellitus tipo 2 

Enfermedad cardiovascular, de grandes vasos 

o afectación renal  

Síndrome de apnea obstructiva del sueño 

Fuente: Del Castillo Tirado, F, Martínez Ortega, A y Del Castillo Tirado, R, citado por 

Sánchez (10). 

 

Exploración física: Además del hirsutismo, seborrea y acné refractario, se debe hacer énfasis 

en manifestaciones que pueden estar en relación con resistencia a la insulina como cifras 

tensionales elevadas, obesidad central y acantosis nigricans (9). 

Exámenes de laboratorio: Son de utilidad los siguientes: 

- Índice de andrógenos libres (IAL): Ya que los niveles de testosterona no se solicitan 

dentro de la práctica diaria, se puede solicitar el índice de andrógenos libres como 

indicador ya que tiene buena correlación con los niveles de testosterona. Un valor 

menor a cinco se considera dentro de lo normal (9). 

- Cociente LH/FSH: Un cociente mayor a 2 suele encontrarse en las pacientes de SOP, 

sin embargo no es la regla y por este motivo se ha dejado de considerar de utilidad en 

el diagnóstico (9). 

- Sulfato de DHEA: Es una hormona esteroidea andrógena producida principalmente en 

las glándulas suprarrenales, por lo cual es de gran utilidad para el diagnóstico 

diferencial de hiperplasias suprarrenales (12).   

- Androstenediona: Esta hormona esteroidea, precursora de la testosterona, es producida 

en las glándulas suprarrenales, ovarios y testículos. Puede encontrarse elevada en el 
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SOP, pero también en otras condiciones como tumores productores de ACTH o 

síndrome de Cushing, por lo cual sus resultados deben correlacionarse con los valores 

de otros indicadores (13). 

- 17 hidroxiprogesterona: Es una hormona producida en las glándulas suprarrenales, 

precursora del cortisol. Permite el diagnóstico diferencial de hiperplasia suprarrenal 

congénita pues algunas manifestaciones de su clínica pueden encontrarse en el SOP, 

sin embargo, en el SOP los valores de 17 hidroxiprogesterona suelen ser normales (14). 

- Globulina fijadora de hormonas sexuales (SHBG): Es una proteína de síntesis hepática 

que al unirse a las hormonas sexuales reduce su disponibilidad por lo cual permite 

obtener información sobre la cantidad de hormona que se encuentra libre. Es de 

particular utilidad para obtener información sobre la función de la testosterona, por lo 

cual se puede pedir en conjunto con laboratorios que valoren la cantidad de testosterona 

total como el IAL (15).   

Para descartar otras patologías se puede solicitar TSH y prolactina, pues la alteración de estas 

hormonas puede resultar en la clínica descrita como compatible para SOP (9).  

Además, se podría solicitar perfil lipídico como parte de un tamizaje de enfermedad 

cardiovascular, sobre todo si la paciente presenta IMC elevado (9). 

Screening de diabetes mellitus: Es de utilidad pues existe un riesgo de dos a cinco veces 

mayor de desarrollarla en pacientes con SOP, formando parte de un síndrome metabólico (9). 

2.1.8. Tratamiento 

De forma general se puede mencionar que la dieta y el ejercicio juegan un papel clave pues se 

ha demostrado que una pérdida de peso de un 10% además de asociarse a una mejor función 

menstrual, contribuye a prevenir la aparición de resistencia a la insulina y así, la de alteraciones 

metabólicas, con todo lo cual puede tener un efecto beneficioso sobre la fertilidad (9). 

En el tratamiento del SOP es particularmente importante tener en cuenta el deseo o no de la 

paciente de quedar embarazada es así que las consideraciones se orientarían de la siguiente 

manera: 

Pacientes que no desean quedar embarazadas: 
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- Anticonceptivos orales (ACO): Principalmente los combinados (estrógeno y 

progestágeno) a dosis bajas como tratamiento a largo plazo ya que impiden la liberación 

de gonadotropina, impiden la producción ovárica de andrógenos y aumentan la 

liberación hepática de globulinas que se fijan a los andrógenos disminuyendo su 

disponibilidad.  Además, protegen al endometrio y disminuyen el crecimiento de vello 

(9).   

Se pueden mencionar algunas combinaciones. Generalmente el progestágeno será el 

etinilestradiol en combinación con progestágenos como el levonorgestrel (ampliamente 

usado), con el norgestimato (con menores efectos secundarios) o con la drospirenona o 

la ciproterona, las cuales tienen actividad antiandrogénica (16). Es importante 

mencionar que no hay consenso cobre el ACO que sea de mayor utilidad en el SOP, 

por lo tanto debe elegirse según las características de cada paciente (17). 

- Progestinas: Se incluyen formas orales y en dispositivos intrauterinos. Como se 

mencionó, la drospirenona y la ciproterona tienen actividad antiandrogénica, además 

de que mejoran los niveles de SHBG, por lo que podrían preferirse en el SOP (16). 

Además ofrecen protección endometrial, sin embargo, se asocian a sangrados 

anormales en más de la mitad de los casos (9).  

-  Agentes sensibilizantes a la insulina: Se utilizan como alternativa en mujeres en las 

que están contraindicados los ACO y aunque se ha visto que pueden ayudar a regular 

el ciclo menstrual, no ofrecen protección endometrial. La metformina, que pertenece a 

las biguanidas, actúa disminuyendo la síntesis hepática de glucosa y favoreciendo la 

captación periférica de insulina por lo cual ofrece beneficios en las manifestaciones del 

SOP (9). Además se ha visto relacionada con la reducción en niveles de andrógenos 

(18). 

Pacientes que desean quedar embarazadas: 

- Citrato de clomifeno: Inhibe los receptores de estrógeno a nivel del hipotálamo 

impidiendo la retroalimentación negativa, lo que resulta en liberación de FSH,  

secreción de estradiol, producción de LH y ovulación (19). Antes considerado de 
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primera línea, sin embargo, estudios han demostrado que se asocia a una menor tasa de 

nacidos vivos que el letrozol (9). 

- Letrozol: Inhibe a la aromatasa por unión competitiva lo que lleva a menor síntesis de 

estrógenos (20). Actualmente considerado de primera línea, especialmente en 

oligoovulación. Puede asociarse a embarazos gemelares (9). 

- Gonadotropinas: Usadas cuando ha fallado el citrato de clomifeno. Se usa a dosis 

bajas, se asocia a mejor tasa de ovulación y menor riesgo de hiperestimulación (9). 

 

2.2. Resistencia a la insulina 

2.2.1. Definición 

Se habla de resistencia a la insulina cuando existe una respuesta deficiente de las células 

diana para captar glucosa en presencia de niveles normales o elevados de insulina inducidos 

por la glucosa sanguínea. Se definió en la década de 1930 como término médico por Himsworth 

para los pacientes diabéticos que requerían altas dosis de insulina para su tratamiento; sin 

embargo, a principios de los años 70 con el descubrimiento del receptor de insulina se 

estudiaron los mecanismos moleculares de la hormona (21).  

Como mecanismo compensatorio las células beta del páncreas producen mayor 

cantidad insulina como un intento para normalizar los niveles de glucosa elevados por la 

resistencia a la insulina de los tejidos periféricos.  

Es importante mencionar que la resistencia a la insulina forma parte de del síndrome 

metabólico, junto con la obesidad, la presión arterial elevada y la dislipidemia, y a su vez, este 

síndrome puede desencadenar en otras patologías como lo son la diabetes mellitus tipo 2 y 

enfermedades cardiovasculares (22). 

2.2.2. Epidemiología 

La resistencia a la insulina tiene una estrecha relación con la presencia de obesidad y 

sobrepeso, por lo cual es importante mencionar que según datos de la Organización Mundial 

de la Salud, a nivel mundial existe cerca de un 52% de sobrepeso y obesidad (23).  Ríos-Reyna 
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y colaboradores (24), mencionan que el sobrepeso y la obesidad tienen la más alta prevalencia 

en Latinoamérica, presentándose con un 62.5% de sobrepeso en adultos mayores de 18 años y 

un 28.6% de obesidad.  

En nuestro país, la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) del 2018 

reflejó que la obesidad y sobrepeso están presentes con un mayor porcentaje en la población 

femenina con un 67.62% contra un 64.68% en la población masculina. Además, en el año 2012 

se observó que la prevalencia de resistencia a la insulina también era superior en las mujeres 

con un 47.5 % contra un 33.0 % en los varones, y a su vez, está va en incremento con la edad 

(23).  

2.2.3. Etiología 

La resistencia a la insulina puede ser de origen primario, es decir, relacionada con mutaciones 

genéticas que interfieren con la cascada de señalización de la insulina; o secundario, asociado 

a condiciones que alteran el metabolismo, como el embarazo, estrés, inactividad física, 

anticuerpos contra insulina, uremia, cirrosis, cetoacidosis, obesidad, algunos medicamentos, el 

síndrome de ovario poliquístico, entre otros (21). 

Obesidad 

La obesidad puede desencadenar resistencia a la insulina, ya que el tejido adiposo que se 

acumula a nivel de hígado y músculo esquelético terminan por alterar las vías de señalización 

de la insulina. En primer lugar, el músculo esquelético se desensibiliza a la insulina lo que 

aumenta los niveles de glucosa en sangre y se deja de sintetizar glucógeno a nivel del hígado, 

lo que resulta en una lipogénesis hepática de novo y a hiperlipidemias (25).  

2.2.4. Fisiopatología 

Aunque los defectos en las vías de señalización de la insulina suelen ser el origen, estudios 

recientes han propuesto al estrés del retículo endoplasmático, la disfunción mitocondrial y el 

microARN, como otras posibles causales. Se ha descubierto incluso desarrollo de resistencia a 

la insulina en diversos modelos celulares y animales en ausencia de cambios en las vías de 

señalización intracelular, por lo que se teoriza un origen a nivel transcripcional (21). 

Dislipidemia e hiperglicemia 
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Como se mencionó la resistencia a la insulina conlleva a una constante producción 

lipídica y la producción de glucosa a nivel hepática se mantiene lo que deriva en 

hipertrigliceridemia e hiperglucemia. La dislipidemia característica de la resistencia a la 

insulina incluye niveles elevados de triglicéridos, niveles bajos de HDL y aparición de 

moléculas pequeñas de LDL, que resultan más aterogénicas (26).  

Por otra parte, la hiperglicemia se asocia a estrés oxidativo y a respuesta inflamatoria 

lo cual conlleva daño celular y participa en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares 

(27). 

2.2.5. Clínica 

Puede manifestarse en diversos órganos y sistemas. En relación con la homeostasis de glucosa 

puede provocar intolerancia a la glucosa e incluso hipoglicemia. A nivel cutáneo puede 

presentarse con acantosis nigricans, acrocordones y alopecia. El sistema reproductivo suele ser 

uno de los más afectados sobre todo en el sexo femenino causando amenorrea, hirsutismo, 

virilización, obesidad, alteraciones en el crecimiento e incluso infertilidad. Existe la posibilidad 

de hipertrigliceridemia y el tejido adiposo puede no sufrir cambios o evidenciarse lipoatrofia o 

lipohipertrofia. El sistema músculo-esquelético también puede tener presentaciones variables 

desde la normalidad hasta la presencia de calambres e hipertrofia muscular (21). 

2.2.6. Diagnóstico 

Se cuantifica la sensibilidad periférica y la respuesta de las células beta pancreáticas a la 

insulina, mediante métodos como medición de insulinemia en ayunas, test de tolerancia oral a 

la glucosa, el HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment Insulin Resistance) o el HOMA-β% 

(algoritmo matemático que cuantifica la función de las células beta del páncreas) (21). 

Índice HOMA-IR 

El Homeostasis Model Assesment (HOMA) es un método que fue desarrollado en la 

Universidad de Oxford para tener información sobre el funcionamiento de las células β, la 

resistencia a la insulina y la sensibilidad a la insulina a partir de los valores de glucosa basal e 

insulina o péptido C (28). 
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El HOMA-IR es un método sencillo que permite obtener un valor numérico partiendo de hacer 

una relación entre la glicemia en ayunas y los niveles de insulina, lo que lo hace un útil predictor 

del riesgo de patologías como la diabetes mellitus, enfermedad cardiovascular, síndrome de 

ovario poliquístico, dislipidemia, entre otros (21). 

En general, un valor de HOMA-IR superior a 3 es considerado para definir resistencia a la 

insulina, un valor entre 1,96 a 3 permite establecer sospecha de resistencia a la insulina y un 

valor menor a 1,96 significa que no hay resistencia a la insulina (29).  

El HOMA-IR se puede calcular con la siguiente fórmula (30):  

HOMA − IR =  
glucosa sérica en ayuno (mg/dL) x insulina en ayuno (mUI/L)

405
 

2.2.7. Tratamiento 

Se describe un manejo terapéutico y farmacológico. Dentro del primero se tiene como estándar 

el cambio en los estilos de vida: dietas saludables, y aumento de la actividad física; y en cuanto 

a los tratamientos farmacológicos, se tiene el uso de insulina para controlar los niveles de 

glucosa, así como el uso de la metformina y tiazolidinedionas, que mejoran la tolerancia a la 

glucosa y mejoran la sensibilidad a la insulina (31).  

2.3. Relación de la resistencia a la insulina con el síndrome de ovario poliquístico 

Como se mencionó con anterioridad la resistencia a la insulina juega un papel 

importante en la fisiopatología del SOP ya que el exceso de insulina  en sangre estimula la 

producción de andrógenos que son responsables de la clínica del síndrome (9).  

Soares y colaboradores (32) mencionan que en mujeres con diagnóstico de SOP existe 

una prevalencia de 44% a 70% de resistencia a la insulina. 

Orias Vásquez en su actualización sobre el SOP manifiesta que las mujeres con 

diagnóstico de SOP tienen una elevada prevalencia de intolerancia a la glucosa y diabetes 

mellitus tipo 2. Además de que, aunque se estima que el 49% de las pacientes con SOP tienen 

obesidad, la resistencia a la insulina se ha presentado en un tercio de las mujeres delgadas con 
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SOP. Acota también que estas pacientes tienen un mayor riesgo de desarrollar dislipidemia, 

enfermedad cardiovascular y DM2 (9). 

García Cifuentes (21) menciona que la resistencia a la insulina si se presenta de forma 

secundaria puede ser la consecuencia de condiciones que alteran el metabolismo como el 

síndrome de ovario poliquístico. Además, cita que en estudios previos se ha demostrado mayor 

prevalencia de alteración del índice de HOMA con un 52.3% en mujeres hispanas 

diagnosticadas con SOP a comparación de 38.4% en mujeres blancas, lo cual se teoriza que 

podría estar asociado a las diferencias en los estilos de vida entre ambas poblaciones.   

La revisión sistemática realizada por el Instituto Nacional de Ciencia e Tecnologia em 

Hormonios e Saude da Mulher (5) sobre mujeres con SOP en Latinoamérica que incluyó 41 

artículos de bases de datos académicas publicados hasta el año 2019, enfocados en poblaciones 

de Sudamérica, Centroamérica y México concluyó que predominan los fenotipos A y B de la 

clasificación de Rotterdam, que precisamente están asociados a un mayor número de 

alteraciones cardiometabólicas. Estas alteraciones, además de la influencia genética, se pueden 

explicar por los hábitos observados en la población de estas regiones, lo que hace relevante 

este tema (5). Ordinola y colaboradores mencionan que la literatura apunta a que existe una 

mayor prevalencia de SOP entre las mexicano-estadounidenses que entre la población no 

hispana y afroamericana (33) y Toriz (34) concuerda mencionando que las mujeres hispanas 

con SOP presentan el fenotipo asociado a alteraciones metabólicas más severas. Al mismo 

tiempo Garrochamba (35), refiere que en esta misma población es mayor el riesgo de 

desarrollar prediabetes y DM2.  
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CAPITULO III. 

3. METODOLOGÍA  

3.1.Tipo de Investigación.  

El presente trabajo es una investigación correlacional, ya que el objetivo es analizar si las 

variables, en este caso: Síndrome de Ovario Poliquístico y la Resistencia a la insulina en la 

población de mujeres latinoamericanas, están asociadas, sin que esto implique una relación de 

causalidad. 

3.2. Diseño de investigación  

Se trata de una revisión sistemática de la literatura, ya que se realiza a partir de la recolección, 

análisis y síntesis de los datos obtenidos en estudios previos, de una forma estructurada, con el 

fin de responder a la pregunta de investigación.  

3.3.  Unidad de análisis  

Se trabajará con artículos científicos publicados en bases de datos académicas como PubMed, 

Scholar Google, Scopus y bases regionales como SciELO y LILACS con las palabras clave 

“síndrome de ovario poliquístico” “resistencia a la insulina” “relación” “obesidad” “diabetes 

mellitus” “síndrome metabólico” “Latinoamérica” “hispanas” “etnia”. Se utilizó el vocabulario 

según los descriptores DeCS/MESH, mediante el siguiente algoritmo de búsqueda usando 

operadores booleanos AND y OR: 

“Síndrome de ovario poliquístico” AND “Resistencia a la insulina” OR “Síndrome 

metabólico” AND “Latinoamérica” OR “Hispanas” 

3.4. Población de estudio 

Artículos publicados en los últimos cinco años que cumplan con los criterios de inclusión 

planteados. 
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3.5. Variables 

Variable independiente: Síndrome de ovario poliquístico 

- Definición conceptual: Es una alteración endocrina, primordialmente encontrada en 

mujeres en edad fértil, que se caracteriza por disfunción ovárica con presencia de 

quistes en los ovarios y desequilibrio hormonal. 

- Definición operacional: 

o Medición: Diagnóstico de SOP según cumpla con los criterios de Rotterdam. 

o Población: Se incluyen estudios realizados en mujeres de países de 

Latinoamérica con diagnóstico de SOP según criterios de Rotterdam. 

- Indicador: Cumplimiento de criterios de Rotterdam 

o 1 criterio: No diagnóstico de SOP 

o 2 o 3 criterios: Diagnóstico de SOP 

- Tipo de variable: Cualitativa 

- Escala de medición: Nominal 

Variable dependiente: Resistencia a la insulina 

- Definición conceptual: Es una alteración en el funcionamiento de los mecanismos de 

las células del cuerpo para responder a la insulina lo que lleva a mayores niveles de 

glucosa en sangre y a riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2. 

- Definición operacional: Nivel de resistencia a la insulina medido mediante el Índice 

HOMA-IR 

o Medición: Se categoriza con base a los puntos de referencia del índice 

HOMA-IR. 

- Indicador: Posición del valor con respecto a los puntos de corte 

o < 1,96: Sin resistencia a la insulina 

o 1,96 – 3: Sospecha de resistencia a la insulina 

o > 3: Resistencia a la insulina 

- Tipo de variable: Cualitativa  

- Escala de medición: Ordinal 
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3.6. Criterios de inclusión y de exclusión  

El presente estudio no trabajó con una muestra. Se reunió a todos los artículos que cumplieran 

los criterios de elegibilidad.  

3.6.1. Criterios de inclusión 

• Artículos de revisión publicados dentro de los últimos 5 años. 

• Artículos de revisión publicados en inglés, español o portugués. 

• Artículos en los que la población sean mujeres latinoamericanas diagnosticadas con SOP, 

o población con características similares. 

• Estudios que utilicen criterios diagnósticos estandarizados para SOP, como los de 

Rotterdam, NIH o los de la EA-PCOS.  

• Estudios que incluyan una medición cuantitativa de resistencia a la insulina en mujeres 

diagnosticadas con SOP, como el HOMA-IR. 

• Estudios de tipo observacional (cohorte, transversal, casos y controles), estudios 

epidemiológicos, revisiones sistemáticas previas o metaanálisis. 

• El estudio debe estar disponible en su versión completa en formato accesible 

3.6.2. Criterios de exclusión 

• Estudios que no midan o analicen la relación entre SOP y resistencia a la insulina. 

• Estudios que no utilicen criterios diagnósticos estandarizados para SOP y métodos de 

medición validados para resistencia a la insulina. 

• Artículos de opinión u otras publicaciones sin rigor científico. 

• Estudios de tipo revisión narrativa. 

• Estudios que no están disponibles en su versión completa.  
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CAPÍTULO IV 

4.1.RESULTADOS 

Para la selección de los artículos incluidos en el presente trabajo se aplicó los lineamientos 

establecidos en la Guía PRISMA 2020 (Figura 1). Se realizó una revisión sistemática en las 

bases de datos académicas PubMed, Scholar Google, Scopus y bases regionales como SciELO 

y LILACS, sobre presencia de resistencia a la insulina en mujeres latinoamericanas con 

diagnóstico de SOP. Se filtró la búsqueda por: año de publicación, siendo necesario que hayan 

sido publicados en los últimos 5 años (2019-2024); y tipo de publicación, incluyéndose 

estudios de tipo observacional (descriptivos, de cohorte, transversal, casos y controles), 

estudios epidemiológicos y revisiones sistemáticas previas o metaanálisis. Se utilizó el gestor 

bibliográfico Zotero, tanto para la realización de citas bibliográficas como para un manejo 

organizado de los artículos recopilados ya que enlista los artículos mostrando su título, autor y 

año de publicación; y permitió identificar fácilmente los artículos duplicados. Los artículos 

seleccionados se presentan en la Tabla 5.  

Figura 1. Algoritmo de selección de artículos, en base a la guía PRISMA 2020. 

 

Fuente: Elaboración propia 

IDENTIFICACIÓN

•Artículos seleccionados 
de las bases de datos.

PubMed=14, Scholar 
Google=20, Scopus=21, 
SciELO=11, LILACS=8

(n=68) 

IDENTIFICACIÓN

•Artículos excluidos por 
estar duplicados

(n=4)

CRIBADO

•Artículos excluidos tras 
revisión de título y 
resumen

(n=44)

ELIGIBILIDAD

•Artículos excluidos tras 
revisar el texto completo 
por no cumplir criterios 
de inclusión

(n=20)

INCLUSIÓN

•Artículos incluidos en la 
revisión

(n=10)



 

 

 

 

 

 

35 

 

 

Tabla 5. Artículos seleccionados tras aplicar la Guía PRISMA 2020 

N° Autor Título Año Base de 

datos 

1 Marchesan, 

Ramos y 

Spritzer 

Metabolic Features of Women With Polycystic Ovary Syndrome 

in Latin America: A Systematic Review 

2021 Pubmed 

2 Maffazioli 

et al. 

Prevalence of metabolic disturbances among women with 

polycystic ovary syndrome in different regions of Brazil. 

2020 Pubmed 

3 Alcívar y 

Alcívar 

Factores que se relacionan en el desarrollo de la resistencia a la 

insulina en mujeres de etapa fértil con diagnóstico de síndrome de 

ovarios poliquisticos, que acuden al Centro Nutricional Nutrición 

Alcívar, Manta 2023 

2024 Scholar 

Google 

4 Iturrizaga 

Colonio 

Síndrome de ovario poliquístico como factor asociado para 

diabetes mellitus 2 en un Hospital Nacional 

2020 Scholar 

Google 

5 Carmenate Asociación entre el fenotipo hipertrigliceridemia-obesidad 

abdominal, la resistencia a la insulina y las variables 

cardiometabólicas en el síndrome de ovario poliquístico 

2021 SciELO 

6 González et 

al. 

Caracterización de mujeres universitarias con síndrome de ovario 

poliquístico en Costa Rica 

2023 SciELO 

7 Monteagudo 

et al. 

Resistencia a la insulina en mujeres con síndrome de ovario 

poliquístico 

2020 SciELO 

8 Andrisse et 

al. 

Racial and Ethnic Differences in Metabolic Disease in 

Adolescents with Obesity and Polycystic Ovary Syndrome 

2021 Scopus 

9 Ezeh et al. Racial and ethnic differences in the metabolic response of 

polycystic ovary syndrome 

2020 Scopus 

10 Sendur y 

Yildiz 

Influence of ethnicity on different aspects of polycystic ovary 

syndrome: a systematic review 

2021 Scopus 

Fuente: Elaboración propia 

 

Se partió de un banco de 68 artículos accedidos a través de las diferentes bases de datos 

académicas. Inicialmente se seleccionaron 21 de Scopus, 14 de Pubmed, 20 de Scholar Google, 

9 de SciELO y 4 de LILACS. Tras descartar artículos duplicados y que no cumplieron criterios 

de inclusión, se seleccionaron 3 artículos de Scopus (30%), 3 de SciELO (30%), 2 de Scholar 

Google (20%) y 2 de Scopus (20%). De la base de datos LILACS, a pesar de tratarse de una 

base de datos enfocada a publicaciones de Latinoamérica y el Caribe, los artículos a los que se 

accedió no presentaban resultados relevantes para desarrollar los objetivos del presente tema.  

Del total de los artículos seleccionados (diez), el 30% correspondió a estudios de tipo 

transversal, el 30% a estudios descriptivos, el 20% fueron revisiones sistemáticas, el 10% fue 

un estudio de cohorte y el 10% restante fue un estudio de casos y controles. En la Figura 2 se 
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representa el número de artículos obtenidos para cada base de datos y a su vez, el tipo de estudio 

al que corresponden con diferente color. 

 

Figura 2. Artículos incluidos por base de datos y tipo de estudio al que pertenecen  

 

Fuente: Elaboración propia. 

 

De lo anterior se concluye que las bases de datos Scopus y SciELO fueron de las que 

más información relevante para el trabajo se obtuvo y que en la base de datos LILACS, a pesar 

de su contenido regional fue donde menos artículos se encontró que cumplieran los criterios de 

inclusión.  

Sobre el tipo de estudio, se concluye que la mayoría de estudios correspondieron al tipo 

observacional (cohorte, casos y controles, descriptivos y transversales) con un 80% y el 20% 

restante corresponde a dos revisiones sistemáticas. 

Se seleccionó un total de 0 artículos publicados en el año 2019, 4 en el año 2020, 4 en 

el año 2021, 0 en el año 2022, 1 en el año 2023 y 1 en el año 2024 (Figura 3).  
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Figura 3. Artículos seleccionados por año de publicación 

 

Fuente: Elaboración propia 

 

Se puede concluir entonces que las publicaciones hechas en los años 2020 y 2021 fueron 

de las que más información se obtuvo para el presente trabajo.  

4.2. DISCUSION  

De los diez estudios seleccionados para esta revisión sistemática, como se mencionó, 

ocho correspondieron con estudios de tipo observacional y se incluyeron dos revisiones 

sistemáticas, todos con el tema central de síndrome de ovario poliquístico. Los estudios 

observacionales se desarrollaron tomando como población a mujeres latinoamericanas, 

mientras que en las revisiones sistemáticas se recabó información sobre el SOP para comparar 

su presentación en mujeres de diferentes etnias, incluyendo la hispana. 
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4.2.1. Fenotipos de síndrome de ovario poliquístico que se presentan con mayor 

frecuencia en mujeres latinoamericanas. 

En la tabla 6 se muestran los resultados de tres de los diez estudios seleccionados en 

relación con este apartado. En los tres estudios se evidenció que predominaron los fenotipos A 

y B, o SOP clásico. El estudio de Marchesan, Ramos y Spritzer se realizó sobre mujeres 

Sudamérica, América central y México (36), el de Mafazzioli y colaboradores sobre mujeres 

brasileñas (37) y el de Monteagudo y colaboradores sobre mujeres cubanas (38).  

En los tres estudios se evidenció que predominaron los fenotipos A y B, o SOP clásico, 

y se toma en cuenta su asociación con presentaciones cardiometabólicas menos favorables, lo 

cual concuerda con lo descrito por Bandeira, Bossardi y Mara (5), quienes encontraron que los 

fenotipos A y B fueron los más prevalentes en poblaciones de países de Sudamérica, 

Centroamérica y México y que se asociaron a mayores alteraciones cardiometabólicas. Al 

implicar este dato un punto llamativo por su impacto a largo plazo, se plantea la utilidad que 

habría tenido disponer de la información sobre el fenotipo de SOP que presentaban las 

pacientes en los demás estudios seleccionados en este trabajo.  

Tabla 6. Resultados de la revisión sistemática sobre los fenotipos de síndrome de ovario 

poliquístico que se presentan con mayor frecuencia en mujeres latinoamericanas. 

N° Autor Título Año Tipo de 

estudio 

Muestra Resultados 

1 Marchesan, 

Ramos y 

Spritzer 

Metabolic 

Features of 

Women With 

Polycystic 

Ovary 

Syndrome in 

Latin America: 

A Systematic 

Review 

2021 Revisión 

sistemática 

41 estudios sobre 

población de 

Sudamérica, 

América central y 

México. Los 

tamaños de 

muestra variaron 

de 10 a 288 en 

grupos con SOP y 

de 10 a 1500 en 

grupos de control. 

Prevalencia de los fenotipos: 

A y B: 65,8% a 87,5% en estudios de Argentina, Brasil y Chile.  

 

Prevalencia de Síndrome metabólico para los fenotipos de SOP: 

33,3% a 44,0% para el fenotipo A 

15,0% a 58,0% para el fenotipo B 

11,9% a 36,0% para el fenotipo C 

14,2% a 66,0% para el fenotipo D 

2 Maffazioli 

et al. 

Prevalence of 

metabolic 

disturbances 

among women 

with polycystic 

ovary 

syndrome in 

different 

regions of 

Brazil. 

2020 Estudio 

observacional, 

de cohorte, 

retrospectivo 

462 mujeres 

brasileñas. Edad 

media de las 

pacientes: 25,0 

(21,0-29,0) años  
 

 Fenotipo 

A 

Fenotipo 

B 

Fenotipo 

C 

Fenotipo 

D 

Porcentaje 

en el estudio 

54,2% 33,3% 5,4%  7,1% 

Prevalencia 

del 

síndrome 

metabólico 

26,5% 28,7% 30,0% 26,7% 

Probabilidad 

de presentar 

síndrome 

metabólico, 

después de 

controlar la 

p = 0,93 p = 0,77, P = 0,90 p = 0,72 
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edad y el 

IMC 
 

3 Monteagudo 

et al. 

Resistencia a la 

insulina en 

mujeres con 

síndrome de 

ovario 

poliquístico 

2020 Estudio 

observacional, 

comparativo y 

transversal. 

152 mujeres: 45 

sin SOP (Grupo I); 

46 con SOP 

clínico (Grupo II, 

hiperandrogenismo 

clínico o 

bioquímico y 

ecografía normal); 

61 con SOP 

clásico (Grupo III, 

manifestaciones 

clínicas, 

bioquímicas y 

ecográficas de 

SOP por criterios 

de Rotterdam). La 

Habana-Cuba 

 

Resistencia a la insulina por grupo: 

• 45 sin SOP (Grupo I): 29.6% 

• 46 con SOP clínico (Grupo II): 30.26% 

• 61 con SOP clásico (Grupo III): 40.13% 

Nota. SOP - síndrome de ovario poliquístico. IMC – índice de masa corporal.. Fuente: Elaboración propia 

 

4.2.2. Datos de prevalencia de resistencia a la insulina en mujeres con diagnóstico de 

síndrome de ovario poliquístico en mujeres latinoamericanas. 

La tabla 7 reúne los resultados de los diez estudios seleccionados que incluyen 

información pertinente a este apartado. La población que consideran son mujeres 

pertenecientes a Sudamérica, América central, México y el Caribe o son identificadas en los 

textos como hispanas. 

Maffazioli y colaboradores (37) y Alcívar y Alcívar (39), reportan en sus estudios una 

alta prevalencia de resistencia a la insulina en mujeres latinoamericanas diagnosticadas con 

SOP con porcentajes del 55% y 82.6%, respectivamente. González y colaboradores (40) 

afirman que es lo más común, sin embargo, en su estudio encontraron porcentajes bajos de 

resistencia a la insulina (28.1 %) y de hiperinsulinemia (21,9 %), lo cual podría estar en relación 

con el hecho de que se manejó una población más joven (17-28 años) y entre quienes hubo sólo 

un 10,9% de pacientes con obesidad (40). 

Tres de los artículos (41–43) concordaron en que los indicadores de resistencia a la 

insulina (HOMA-IR, HOMA-β%, TG/HDL, insulinemia en ayunas, insulinemia en prueba de 

tolerancia a la glucosa) tuvieron valores mayores en mujeres con diagnóstico de SOP que 

fueran identificadas como latinoamericanas o hispanas en comparación a mujeres de otras 

etnias. 
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En cuatro de los artículos (36,38,44) se observó que los indicadores de resistencia a la 

insulina tuvieron valores mayores en mujeres latinoamericanas con diagnóstico de SOP en 

comparación con aquellas sin él. Carmenate y colaboradores (44) lo relacionaron con la 

presentación del fenotipo de hipertrigliceridemia-obesidad abdominal (FHGO), y Monteagudo 

y colaboradores (38) lo relacionaron con la obesidad. 

Ituzirraga y colaboradores, valoraron la relación de resistencia a la insulina y SOP en 

mujeres latinoamericanas mediante la presentación de diabetes mellitus 2 y encontraron que el 

65% de las pacientes con diabetes mellitus 2 tuvieron antecedente de SOP, con una asociación 

estadísticamente significativa p=0,042 (45). 

 

Tabla 7. Resultados de la revisión sistemática sobre la prevalencia de resistencia a la insulina 

en mujeres con diagnóstico de síndrome de ovario poliquístico en mujeres latinoamericanas. 

N° Autor Título Año Tipo de 

estudio 

Muestra Resultados 

1 Marchesan, 

Ramos y 

Spritzer 

Metabolic Features 

of Women With 

Polycystic Ovary 

Syndrome in Latin 

America: A 

Systematic Review 

2021 Revisión 

sistemática 

41 estudios sobre 

población de 

Sudamérica, 

América central y 

México. Los 

tamaños de 

muestra variaron 

de 10 a 288 en  

grupos con SOP y 

de 10 a 1500 en 

grupos de control. 

Relación de Resistencia a la Insulina y SOP: 

13 de 22 estudios, fueron estadísticamente 

significativos (p<0.05) y mostraron: 

HOMA-IR > 2,5 en mujeres con SOP en 16 estudios, 6 

de ellos con participantes obesas. 

HOMA-IR > 2,5 en la mayoría de estudios de 

Argentina, Brasil, Chile y Venezuela; < 2,5 en el único 

estudio incluido de México. 

HOMA-IR más alto en mujeres con SOP que en 

controles en 13 estudios. 

2 Maffazioli 

et al. 

Prevalence of 

metabolic 

disturbances among 

women with 

polycystic ovary 

syndrome in 

different regions of 

Brazil. 

2020 Estudio 

observacional,  

de cohorte, 

retrospectivo 

462 mujeres 

brasileñas. Edad 

media de las 

pacientes: 25,0 

(21,0-29,0) años 

Prevalencia de Resistencia a la insulina 39,6% a 

55,0% 

3 Alcívar y 

Alcívar 

Factores que se 

relacionan en el 

desarrollo de la 

resistencia a la 

insulina en mujeres 

de etapa fértil con 

diagnóstico de 

síndrome de ovarios 

poliquisticos, que 

acuden al Centro 

Nutricional 

Nutrición Alcívar, 

Manta 2023 

2024 Estudio 

observacional, 

descriptivo, 

correlacional, 

predictivo 

92 mujeres en 

edad fértil con 

SOP, Manta-

Ecuador 

Alta prevalencia de resistencia a la insulina  (82,6%). 

 

4 Iturrizaga 

Colonio 

Síndrome de ovario 

poliquístico como 

2020 Estudio 

observacional, 

348 pacientes: 116 

mujeres con 

76 de los 116 casos (pacientes con diabetes mellitus 

tipo 2) tuvieron como antecedente SOP (65,5%).  
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factor asociado para 

diabetes mellitus 2 

en un Hospital 

Nacional 

de casos y 

controles, 

correlacional 

diabetes mellitus 

tipo 2 (casos) y 

232 sin diabetes 

mellitus tipo 2 

(controles), entre 

15 y 49 años, 

Huancayo-Perú 

• Magnitud de asociación: estimada con 

Odss Ratio de 1,655 (el factor en estudio 

es un riesgo por OR>1).  

• Asociación estadísticamente significativa: 

p=0,042. 

La prevalencia de SOP en los casos fue de 65.5% (76  

pacientes), frente a la de los controles con un 53.4% 

(124 pacientes). 

 

5 Carmenate Asociación entre el 

fenotipo 

hipertrigliceridemia-

obesidad abdominal, 

la resistencia a la 

insulina y las 

variables 

cardiometabólicas 

en el síndrome de 

ovario poliquístico 

2021 Estudio 

observacional, 

descriptivo, 

transversal 

30 mujeres con 

diagnóstico de 

SOP, La Habana-

Cuba. Edad: La 

mayoría entre 40 y 

44  años de edad. 
 

30%: Trastorno del metabolismo de la glucosa (glucosa  

alterada en ayunas o diabetes mellitus tipo 2) 

 La glucemia (p < 0,003), insulinemia (p = 0,028), (p < 

0,0001), e índice HOMA-IR (p = 0,012) fueron más 

elevados en las mujeres con SOP Y FHGOA. 

6 González et 

al. 

Caracterización de 

mujeres 

universitarias con 

síndrome de ovario 

poliquístico en 

Costa Rica 

2023 Estudio 

observacional, 

descriptivo, 

correlacional 

160 mujeres con 

diagnóstico de 

SOP. Entre los 17 

y 28 años.  
 

28,1 % de la población con SOP poseía resistencia a la 

insulina y 21,9 % Hiperinsulinemia (p=0,027), y 

correlación positiva significativa con el nivel de 

lípidos. 

 

7 Monteagudo 

et al. 

Resistencia a la 

insulina en mujeres 

con síndrome de 

ovario poliquístico 

2020 Estudio 

observacional, 

comparativo y 

transversal. 

152 mujeres: 45 

sin SOP (Grupo I); 

46 con  SOP 

clínico (Grupo II); 

61 con SOP 

clásico (Grupo 

III), por criterios 

de Rotterdam. La 

Habana-Cuba 

Insulinemia en ayunas no mostró diferencias entre los 

grupos (p>0,05).  

Insulinemia tras PTG 

• A los 30 y 60 minutos: Grupo III tuvo 

valores mucho mayores (p<0,0001)  

• A los 60 minutos: Diferencias 

significativas con el Grupo II. 

• A los 120 minutos: Grupo III tuvo valores 

mayores con menor significación  (p= 

0,002). 

• A los 180 minutos no se detectaron 

diferencias  significativas.  

 

Resistencia 

a la 

insulina:  

Mayor en mujeres con 

sobrepeso/obesidad, sobre sin 

SOP, sin diferencias 

significativas entre delgadas, 

sobrepeso y obesas. 

Sensibilidad 

a la insulina 

en la PTG  

 

Valores dentro del rango de 

normalidad en todos los 

grupos. 

 

Secreción 

de insulina 

en la PTG:  

 

• Índice Ins2/Glu2: diferencia 

significativa al comparar los 

tres grupos (p<0,05) y el III 

con el I (p<0,01).  

• Área Total de Incremento 

(ATI) e Índice Insulinémico 

Total (IITotal) diferencia 

entre grupos (p<0,0001) y 

diferencias significativas 

entre II y III (p<0,05).  

• Cociente DATI/DATG y el 

BetaHOMA no tuvieron 

diferencias significativas. 

 
 

8 Andrisse et 

al. 

Racial and Ethnic 

Differences in 

2021 Estudio 

observacional, 

39 adolescentes 

NHW, 50 HW y 

HOMA-IR es más alto en NHB en comparación con 

NHW.  
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Metabolic Disease 

in Adolescents with 

Obesity and 

Polycystic Ovary 

Syndrome 

transversal y 

comparativo, 

anpalisis 

secundario de 

datos 

12 NHB con 

obesidad o 

sobrepeso y SOP. 

Similares en edad 

y percentil de 

IMC. 

HW tenían un TG/HDL más alto en comparación con 

NHW y NHB. No hubo diferencias entre grupos en 

depuración de insulina en ayunas o secreción de 

insulina por HOMA-%B 

 

 

9 Ezeh et al. Racial and ethnic 

differences in the 

metabolic response 

of polycystic ovary 

syndrome 

2020 Estudio 

observacional, 

transversal y 

prospectivo 

259 mujeres no 

diabéticas con 

SOP (según 

criterios de los 

NIH), en Mujeres 

asiáticas 

americanas (AS), 

afroamericanas 

(AA),  hispanas 

blancas (HW) y  

blancas no 

hispanas (NHW). 

Similares en edad 

 

• Niveles plasmáticos de insulina en ayunas: 

Más altos entre las mujeres AA o HW que 

entre las mujeres NHW con SOP. 

• HOMA-IR medio: ~1,7 veces mayor en 

las mujeres HW y ~3,6 veces mayor en las 

mujeres AA después del ajuste por edad e 

IMC (NHW vs HW p=0.036; NHW vs 

AA p=0.020; HW vs AS p=0.018; AA vs 

AA p=0.046).  

• HOMA-β% medio: ~1,7 veces mayor en 

HW y ~3,5 veces mayor en AA. En AS 

fue ~2,1 veces menor que en las mujeres 

HW (= 0,012) y ~4,9 veces menor que en 

las mujeres con sobrepeso (= 0,06). 

Niveles de insulina en PTG 

• Niveles pico medios de insulina más altos 

en HW o AA, que entre NHW con SOP, 

tanto antes como después de ajustar por 

edad e IMC.  

• Insulina a los 60 y 120 minutos, y la 

insulina pico: más altos en mujeres HW y 

AA que en AS, la diferencia no alcanzó el 

nivel de significancia. 

 

10 Sendur y 

Yildiz 

Influence of 

ethnicity on 

different aspects of 

polycystic ovary 

syndrome: a 

systematic review 

2021 Revisión 

sistemática 

35 artículos, sobre 

diferentes etnias, 

de los cuales 10 

incluyeron 

individuos de etnia 

hispana, mexicana 

o brasilera con 

muestras de 23 a 

233.  

Afirmación Artículos 

hPCOS y bPCOS 

fueron más 

resistentes a la 

insulina  

Dunaif et al., 1993; 

Kauffman et al., 2002; 

Ehrmann et al., 2005; 

Kauffman et al., 2006; 

Welt et al., 2006; 

Kauffman et al., 2011; 

Ladson et al., 2011; 

Hillman et al., 2014; 

Engmann et al., 2017; 

Sarkar et al., 2018. 

aeSOP presentó  

mayor riesgo de 

diabetes mellitus  

(Lo et al., 2006): Estudio 

de 3778 mujeres con 

SOP: 552 mujeres con 

bSOP, 1117 mujeres con 

aeSOP, 1324 mujeres con 

hSOP y 432 de otros 

grupos étnicos 

Acantosis 

nigricans más 

común en 

poblaciones más 

resistentes a la 

insulina (hPCOS 

y saPCOS) 

(Wijeyaratne et al., 2002; 

Welt et al., 2006; Mani et 

al., 2015; Sarkar et al., 

2018).  

 

 

Nota. SOP o PCOS- síndrome de ovario poliquístico o polycystic ovary syndrome, HOMA-IR Homeostatic Model Assessment 

for Insulin Resistanc) . NHW (non-hispanic white, blancas no hispanas), HW (hispanic white, blancas hispanas). NHB (non-

hispanic black, negras no hispanas), AS, (Asian American, asiáticas americanas), AA (African American, afroamericana). 
PTG – prueba de tolerancia a la glucosas. hPCOS - Hispanic women with PCOS (mujeres hispanas con SOP), bPCOS - Black 

women with PCOS (mujeres negras con SOP). eaPCOS - East Asian women with PCOS (mujeres del este asiático con SOP). 

saPCOS - South Asian women with PCOS (mujeres del sur asiático con SOP).  

Fuente: Elaboración propia 
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4.2.3. Factores relacionados con la presentación de resistencia a la insulina en el 

síndrome de ovario poliquístico en mujeres latinoamericanas 

En la tabla 8 se presentan los resultados encontrados en referencia a este particular. 

Siete de los diez artículos seleccionados hablan sobre la presentación de sobrepeso y 

obesidad en las pacientes. Tres de ellos (36,42,43) concordaron en que el sobrepeso y la 

obesidad fueron predominantes en las mujeres hispanas con SOP. Maffazioli y colaboradores 

(37), observaron que más de la mitad de las participantes con SOP presentaban obesidad central 

(hasta 66.4%). González y colaboradores (40) y Monteagudo y colaboradores (38) observaron 

asociación estadísticamente significativa (p<0.05) entre SOP y sobrepeso u obesidad, mientras 

que Alcívar y Alcívar (39) encontraron asociación estadísticamente significativa (p<0.05) entre 

resistencia a la insulina y pacientes con SOP que además tenían sobrepeso u obesidad. Estos 

últimos además encontraron que un porcentaje importante de su población ingería exceso de 

calorías y tenía una vida sedentaria.  

Cinco de los estudios hablan de los componentes del síndrome metabólico en las 

pacientes con SOP. Tres de ellos mencionan que sus valores son más desfavorables en 

pacientes con SOP que en quienes no lo presentan (36,37,40). Andrisse y colaboradores 

observaron valores más alterados en mujeres hispanas que en mujeres de otras etnias (41). 

Mientras que Carmenate y colaboradores, observaron asociación estadísticamente significativa 

entre resistencia a la insulina y otras componente del síndrome metabólico con la presentación 

del fenotipo hipertrigliceridemia-obesidad abdominal, en mujeres con SOP (44). 

Monteagudo y colaboradores mencionan glicemias mayores asociadas a SOP con 

significancia estadísticamente positiva (38), no así Ezeh y colaboradores (42) al analizarlo en 

mujeres hispanas. 

Cinco estudios analizaron otras relaciones con respecto al SOP y resistencia a la 

insulina en mujeres latinoamericanas. Alcívar y Alcívar encontraron que la deficiencia de 

vitamina D tuvo asociación estadísticamente significativa con valores elevados de HOMA-IR 

(p < 0,001) (39); Ituzirraga y colaboradores encontraron que no hubo asociación significativa 

(p=1,000) entre la edad de presentación de diabetes mellitus tipo 2 y el antecedente de SOP 

(45); Andrisse y colaboradores encontraron que en mujeres hispanas existen valores más 
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elevados de FAI (free androgen index) (41); y Sendur y Yildiz encontraron que la etnia hispana 

se podía considerar como tal un factor de riesgo para desarrollar esteatosis hepática no 

alcohólica (43). 

 

Tabla 8. Resultados de la revisión sistemática sobre factores que influyen en la presentación 

de resistencia a la insulina en el síndrome de ovario poliquístico cuando se presentan juntos. 

N° Autor Título Año Tipo de 

estudio 

Muestra Resultados 

1 Marchesan, 

Ramos y 

Spritzer 

Metabolic Features 

of Women With 

Polycystic Ovary 

Syndrome in Latin 

America: A 

Systematic Review 

2021 Revisión 

sistemática 

41 estudios 

sobre población 

de Sudamérica, 

América central 

y México. Los 

tamaños de 

muestra variaron 

de 10 a 288 en  

grupos con SOP 

y de 10 a 1500 

en grupos de 

control. 

IMC: 24.2 a 33.3 kg/m2 en SOP. El sobrepeso y obesidad 

predominaron en latinoamericanas. 

 

Componentes del Síndrome metabólico: 

Obesidad central (CC 

≥ 88 cm):  

En 13 de los 20 estudios, valores 

más altos en SOP que en 

controles. 

Presión arterial 

sistólica (PAS) y/o 

diastólica (PAD):  

En nueve de los quince estudios, 

más alta en SOP que en controles. 

Niveles de glucosa:  Oscilaron entre 79 y 125,2 mg/dL 

en SOP. En 6 de los 21 estudios, 

más altos en SOP 

Perfil lipídico: Triglicéridos: En 26 estudios 81 a 

157,8 mg/dL. En 11 de 17 

estudios, más altos en mujeres 

con SOP que en controles  

HDL: En 10 de 18 estudios, más 

bajo en mujeres con SOP que en 

controles.  

LDL: En 6 de 15 estudios niveles 

más altos en mujeres con SOP 

que en los controles. 

Colesterol total: En 8 de 17 

estudios niveles más altos en 

mujeres con SOP que en los 

controles 
 

2 Maffazioli 

et al. 

Prevalence of 

metabolic 

disturbances among 

women with 

polycystic ovary 

syndrome in 

different regions of 

Brazil. 

2020 Estudio 

observacional,  

de cohorte, 

retrospectivo 

462 mujeres 

brasileñas. Edad 

media de las 

pacientes: 25,0 

(21,0-29,0) años  
 

IMC medio: 28,7 (23,9-34,0) kg/m2.  

Prevalencia de:  

• Resistencia a la insulina 39,6% a 55,0% 

• Intolerancia a la glucosa: 7,2% a 28,1 Diabetes tipo 2: 2,0% a 4,1% 

• Obesidad central: 57,8% a 66,4%  

• Dislipidemia por disminución de HDL: 54,1% a 70,4% 

• Hipertrigliceridemia: 22,9% a 35,1% 

Síndrome metabólico: 27,4% a 38,3% 

• Síndrome metabólico en mujeres con SOP con peso normal: 17,6% 

• Síndrome metabólico en mujeres con SOP sobrepeso: 22,6%  

• Síndrome metabólico en mujeres con SOP obesidad: 33,9% 

 

3 Alcívar y 

Alcívar 

Factores que se 

relacionan en el 

desarrollo de la 

resistencia a la 

insulina en mujeres 

de etapa fértil con 

diagnóstico de 

síndrome de ovarios 

poliquisticos, que 

acuden al Centro 

Nutricional 

2024 Estudio 

observacional, 

descriptivo, 

correlacional, 

predictivo 

92 mujeres en 

edad fértil con 

SOP, Manta-

Ecuador 

Relación con el IMC 

Mujeres con resistencia a la insulina:  

• 51,3% obesidad tipo I 

• 22,4%  sobrepeso grado II  

• 11,8% obesidad tipo II 

• 9,2% obesidad tipo III  

• 64,5% masa Muscular baja  

Asociación significativa entre resistencia a la insulina en mujeres con 

SOP con el IMC (Valor-p < 0,001) y masa Muscular (Valor-p < 0,05). 

 

Otros factores 
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Nutrición Alcívar, 

Manta 2023 

 Mujeres 

aparentemente 

sanas: 

Mujeres 

con 

resistencia 

a la 

insulina: 

Significancia 

estadística: 

Relación con 

HOMA-IR 

Uso de 

anticonceptivos:  

50% 63,2% NO: p > 0,05 

Deficiencia de 

Vitamina D 

6,2% 28,9%  SI: p < 0,001 

 

Dieta y ejercicio 

Consumo de kilocalorías promedio: 77,17% clasificado en la categoría 

de exceso de consumo. 

Actividad física: 51% sedentaria, 33,7% ejercicio ligero, 14,1% ejercicio 

moderado, 1,1% ejercicio intenso. 

4 Iturrizaga 

Colonio 

Síndrome de ovario 

poliquístico como 

factor asociado para 

diabetes mellitus 2 

en un Hospital 

Nacional 

2020 Estudio 

observacional, 

de casos y 

controles, 

correlacional 

348 pacientes: 

116 mujeres con 

DM2 (casos) y 

232 sin DM2 

(controles), 

entre 15 y 49 

años, Huancayo-

Perú 

Antecedentes de SOP para prevalencia de DM2: 

Antecedentes de SOP: 38%  

Sin antecedentes de SOP: 27%.  

Razón de prevalencias: RP=1.406 (asociación positiva por RP>1). 

Asociación estadísticamente significativa: p=0,042. 

Edad: 

De los 76 casos y con antecedentes de SOP; 96.1% (73 pacientes) SOP 

antes de los 40 años. 

Asociación no significativa p=1,000 

5 Carmenate Asociación entre el 

fenotipo 

hipertrigliceridemia-

obesidad abdominal, 

la resistencia a la 

insulina y las 

variables 

cardiometabólicas 

en el síndrome de 

ovario poliquístico 

2021 Estudio 

observacional, 

descriptivo, 

transversal 

30 mujeres con 

diagnóstico de 

SOP, La 

Habana-Cuba. 

Edad: La 

mayoría entre 

40 y 44 años de 

edad. 
 

Pacientes que presentaron las variables: 

• Antropometría: 53,3 % Obesas y 80 % obesidad abdominal (CC ≥ 

80 cm).  

• Perfil lipídico: 60,0 % hipercolesterolemia y 43,3 % 

hipertrigliceridemia. Dislipidemia mixta 70 %.  

• Fenotipo hipertrigliceridemia-obesidad abdominal 43,3 % 

• Trastorno del metabolismo de la glucosa (glucosa alterada en 

ayunas o diabetes mellitus tipo 2) 30 %  

• Hipertensión arterial 26,7 %. 

 

Relación ateroesclerosis subclínica con SOP y FHGOA 

No hubo diferencias significativas (grosor íntima media carotídea 

p=0.376, placa de ateroma p=0.245, grasa epicárdica ≥ 5 mm p=0.773), 

aun así las pacientes con SOP y FHGOA tuvieron modestamente mayor 

positividad de las pruebas comparadas con las que no tienen el fenotipo. 

 

Relaciones variables clínicas y bioquímicas con la presencia del 

FHGOA en mujeres con SOP.  

Asociación significativa para las variables: circunferencia de cintura ≥ 

80 cm (p=0.17), Diabetes mellitus tipo 2 (p=0,014), Resistencia a la 

insulina (p=0,001) y Triglicéridos ≥ 1,7 mmol/L (p=<0,0001). 

 

6 González et 

al. 

Caracterización de 

mujeres 

universitarias con 

síndrome de ovario 

poliquístico en 

Costa Rica 

2023 Estudio 

observacional, 

descriptivo, 

correlacional 

160 mujeres con 

diagnóstico de 

SOP. Edad entre 

los 17 y 28 años. 

Costa Rica. 

Media de edad 

por grupos (I, II, 

III) fue de 

28.07, 25.67 y 

26.70 años 

respectivamente.  
 

Sobrepeso y obesidad 

 Sobrepeso Obesidad 

Porcentaje del total de 

participantes 

13% 4.9% 

Porcentaje con diagnóstico de 

SOP 

57,1 %  

(p = 0,110) 

87,5 %  

(p = <0,001). 

 

Mujeres con SOP vs sin SOP 

 Mujeres con 

SOP 

Mujeres sin 

SOP 

Significancia 

estadística 

Peso 62,92 kg ± 13,78 57,68 kg ± 8,08 SI. p=0,003.  

IMC 23,93 ± 4,13 22,11 ± 2,65 SI. p < 0,001 

 

 Parámetros bioquímicos en mujeres con SOP vs sin SOP 

Valores 

significativamente 

Hiperandrogenemia 45,3 %; 

hiperinsulinemia 21,9 %; resistencia a la 
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superiores en 

mujeres con SOP. 

insulina 28,1 %; relación LH/FSH > 2,8 en 

un 14,1 % de los casos.  

Valores 

significativamente 

superiores en 

mujeres con SOP. 

Valores de testosterona total (p<0,001), 

Triglicéridos (p<0,001), LDL-colesterol 

(p=0,020) e Índice de Castelli (p<0,001) 

Valores 

significativamente 

menores en 

mujeres con SOP. 

HDL-colesterol (50 ± 14 mg/dL vs 58 ± 15 

mg/dL; p <0,001). 

 

7 Monteagudo 

et al. 

Resistencia a la 

insulina en mujeres 

con síndrome de 

ovario poliquístico 

2020 Estudio 

observacional, 

comparativo y 

transversal. 

152 mujeres: 45 

sin SOP (Grupo 

I); 46 con  SOP 

clínico (Grupo 

II); 61 con SOP 

clásico (Grupo 

III), por criterios 

de Rotterdam. 

La Habana-

Cuba 

Sobrepeso u obesidad  

• 37,78 % en el Grupo I vs. 63,04 y 63,93 % en los Grupos II y III (p = 

0,031) 

Índice cintura/cadera fue > 0,85  

• 40,00 % de las del Grupo I (p = 0,036). 

• 19,57 % del Grupo II (p = 0,036).  

• 49,18 % del Grupo III (p = 0,036). 

Glucemia 

• No mostró diferencias en ayunas entre grupos. 

Post-sobrecarga 

• El Grupo III tuvo valores mayores que el I, a los 30 (p =0,04), 120 (p 

=0.004) y 180 minutos (p = 0,03).  

• Entre los Grupos II y III no se encontraron diferencias significativas. 

8 Andrisse et 

al. 

Racial and Ethnic 

Differences in 

Metabolic Disease 

in Adolescents with 

Obesity and 

Polycystic Ovary 

Syndrome 

2021 Estudio 

observacional, 

transversal y 

comparativo, 

anpalisis 

secundario de 

datos 

39 adolescentes 

NHW, 50 HW y 

12 NHB con 

obesidad o 

sobrepeso y 

SOP. Similares 

en edad y 

percentil de 

IMC. 

Proporción de componentes del síndrome metabólico  

• TG/HDL: más alto en pacientes HW  

• HbA1c anormal: NHB tuvo una mayor proporción.  

• Presión arterial sistólica: Pocos participantes >130 mm Hg.  

• Esteatosis hepática: más alta en HW.  

• HDL-C bajo: más en HW y NHW. 

• TG séricos elevados: 41% de las  HW y 0% de las NHB.  

• Circunferencia de cintura mayor de 80 cm: Todas las participantes y 

el 90% >90 cm, sin diferencias entre los grupos. 

Relación de diferentes parámetros y porcentaje de grasa hepática 

• Con FAI: significativa solo en  HW (P = .023).  

• Con HOMA-IR: significativa en HW (P = .001) y NHW (P = .001).  

• Con HbA1c: en NHW (P = 0,022) y mujeres HW  (P = 0,042). Con 

HOMA-IR en las  con NHW (P = 0,016).  

• Insulina de 2 horas de la PTG:  En HW (P = 0,027) y NHW (P = 

0,013) y solo con la HbA1c en las  NHW (P = 0,030). 

9 Ezeh et al. Racial and ethnic 

differences in the 

metabolic response 

of polycystic ovary 

syndrome 

2020 Estudio 

observacional, 

transversal y 

prospectivo 

259 mujeres no 

diabéticas con 

SOP, en 

Mujeres AS, 

AA, HW y 

NHW. Similares 

en edad 

• Prevalencia de prediabetes: 13,7% (22/161), 18,9% (10/53), 16,7% 

(4/24) y 14,3% (3/21] en mujeres NHW, HW, AA y AS, 

respectivamente. Tasas más altas en HW y AA, aunque la diferencia 

no fue significativa (P = .800).  

• IMC: Mujeres AA y HW mayor que en NHW con SOP. La 

diferencia no fue significativa. 

• Glucosa en ayunas: ligeramente más altos entre mujeres HW que 

entre AA con SOP. 

• Glucosa a los 60 y 120 minutos de PTG: Mujeres HW con SOP 

tuvieron niveles de más altos que las mujeres NHW, una diferencia 

que desapareció en su mayor parte después del ajuste por edad e 

IMC. 

10 Sendur y 

Yildiz 

Influence of 

ethnicity on 

different aspects of 

polycystic ovary 

syndrome: a 

systematic review 

2021 Revisión 

sistemática 

35 artículos, 

sobre diferentes 

etnias, de los 

cuales 10 

incluyeron 

individuos de 

etnia hispana, 

mexicana o 

brasilera con 

muestras de 23 a 

233.  

Comorbilidades metabólicas y cardiovasculares: 30 estudios y 

demostraron amplia variabilidad entre grupos étnicos.  

Afirmación Artículos 

Los pacientes 

hSOP y bSOP 

presentaron mayor 

obesidad  

 

12 artículos: (Carmina et al., 1992; 

Williamson et al., 2001; Wijeyaratne et al., 

2002; Wijeyaratne et al., 2004; Al-Fozan et 

al., 2005; Legro et al., 2006; Lo et al., 2006 

Welt et al., 2006; Koval et al., 2010; Ladson 

et al., 2011; Guo et al., 2012; Sarkar et al., 

2018) 
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La etnia hispana se 

determinó como un 

factor de riesgo 

independiente para 

la esteatohepatitis 

no alcohólica 

1 artículo: (Sarkar et al., 2018).  

 

bPCOS tuvo un 

perfil lipídico más 

favorable 

8 artículos: (Williamson et al., 2001; 

Carmina et al., 2003; Wijeyaratne et al., 

2004; Essah et al., 2008; Engmann et al., 

2017; Sarkar et al., 2018) (Koval et al., 2010; 

Ladson et al., 2011) 

 

bPCOS tuvo una 

presión arterial 

más alta 

4 artículos: (Lo et al., 2006; Hillman et al., 

2014; Chang et al., 2016; Chan et al., 2017) 

 

Nota. SOP o PCOS- síndrome de ovario poliquístico o polycystic ovary syndrome. DM2 - diabetes mellitus tipo 2. IMC – 
índice de masa corporal. HOMA-IR, Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance. NHW (non-hispanic white, 

blancas no hispanas), HW (hispanic white, blancas hispanas). NHB (non-hispanic black, negras no hispanas), AS, (Asian 

American, asiáticas americanas), AA (African American, afroamericana). TG-triglicéridos. FAI- free androgen index, índice 

de andrógenos libres. FHGOA - fenotipo hipertrigliceridemia-obesidad abdominal. hPCOS (Hispanic women with PCOS, 
mujeres hispanas con SOP). bPCOS (Black women with PCOS, mujeres negras con SOP). 

Fuente: Elaboración propia 

 

  



 

 

 

 

 

 

48 

 

CAPÍTULO V 

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  

5.1. CONCLUSIONES 

5.1.1. El síndrome de ovario poliquístico es una patología, cuya etiología no está claramente 

definida, que se caracteriza por alteraciones hormonales que alteran la ovulación y la 

menstruación. Se presenta con mayor frecuencia en la edad fértil, aunque puede 

presentarse en pacientes más jóvenes. Se considera un diagnóstico de exclusión ya que 

su clínica puede asociarse a otras patologías y ciertos hallazgos ecográficos pueden 

verse incluso en personas sanas, de ahí que no se puede dejar de lado el diagnóstico 

diferencial. Es un problema de salud pública pues está asociada a infertilidad y en 

general, a la calidad de vida de la paciente.  

5.1.2. En su fisiopatología, el síndrome de ovario poliquístico está asociado a la resistencia a 

la insulina, aunque no es indispensable. La resistencia periférica a la insulina lleva a 

hiperinsulinemia que estimula la liberación de LH, que a su vez lleva a liberación de 

GnRh y esta, a una mayor producción de andrógenos que resultan en el hirsutismo, acné 

y anovulación, que conforman la clínica del SOP. 

5.1.3. De la presente revisión sistemática, se concluye que sí existe relación entre la resistencia 

a la insulina y el SOP en mujeres latinoamericanas, pues en cuatro de los artículos 

incluidos se habla de la alta prevalencia de resistencia a la insulina en la población de 

interés: una revisión sistemática con 13 de 22 estudios estadísticamente significativos, 

un estudio con una prevalencia del 39,6% al 55% sobre 462 mujeres brasileñas con 

SOP, un estudio con un 82,6% sobre 92 mujeres ecuatorianas con SOP y otro con un 

65,5% sobre 348 mujeres peruanas con SOP. Además, destaca en esta relación el hecho 

de que los valores de resistencia a la insulina tienden a ser mayores en mujeres 

latinoamericanas con SOP que en mujeres latinoamericanas sin este diagnóstico; y al 

compararlos con mujeres con SOP de otras etnias. 
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5.1.4. Es importante mencionar que entre los factores de riesgo que acompañan a la resistencia 

a la insulina en el SOP de mujeres latinoamericanas, el sobrepeso y la obesidad juegan 

un papel importante pues son un factor de riesgo para el desarrollo de resistencia a la 

insulina y se habla de su alta prevalencia en nueve de los diez artículos incluidos, con 

porcentajes que varían del 51% al 90% en mujeres latinoamericanas con diagnóstico de 

SOP. 

5.2. RECOMENDACIONES  

5.2.1. Dentro de la práctica clínica, desde el primer nivel de atención de la salud el médico 

rural deberá identificar en la historia clínica de las pacientes alteraciones en la 

menstruación y manifestaciones de hiperandrogenismo para sospechar SOP. Sin 

embargo, deberá tomar en cuenta que el SOP es un diagnóstico de exclusión y por tanto 

orientar la anamnesis, examen físico y exámenes complementarios a descartar otras 

patologías con clínica similar. Es importante mencionar que, aunque la ecografía es un 

elemento diagnóstico que apoya el diagnóstico de SOP no es definitorio. Un diagnóstico 

oportuno permitirá que desde el primer nivel de atención se oriente a la paciente sobre 

la clínica del SOP y los riesgos asociados a él. 

5.2.2. Además de las manifestaciones de hiperandrogenismo, es clave que el médico del 

primer nivel preste atención a los hallazgos que puedan estar relacionados con la 

resistencia a la insulina, pues su asociación con el SOP es importante y acentúa su 

clínica. Así, el control de tensión arterial, la presencia de obesidad central y la aparición 

de manifestaciones cutáneas como la acantosis nigricans, serán importantes en las 

pacientes con SOP. Se plantea un tamizaje de resistencia a la insulina mediante 

indicadores como el HOMA-IR en pacientes con SOP que presenten factores de riesgo 

como el sobrepeso y la obesidad, antecedentes familiares de resistencia a la insulina, 

comorbilidades (sobre todo renales o hepáticas) y de manera especial, durante el 

embarazo. 

5.2.3. Dada su alta prevalencia en nuestra población, se plantea la relevancia de que se 

continúe la investigación sobre el impacto de la resistencia a la insulina en el síndrome 



 

 

 

 

 

 

50 

 

de ovario poliquístico en mujeres latinoamericanas, mediante estudios longitudinales 

en diferentes regiones de Sudamérica, México y el Caribe, de manera que se propongan 

políticas de salud orientadas a la prevención y el diagnóstico oportuno. Y así también 

en regiones del mundo que albergan mujeres de diversas etnias debido al fenómeno de 

la globalización, que se continúe la observación sobre las diferencias del SOP entre 

etnias, con énfasis en su relación con la resistencia a la insulina para determinar si esta 

está condicionada al estilo de vida de una región o depende de la genética. 

5.2.4. Finalmente, que, a nivel de prevención, se enfatice en la población de mujeres con SOP 

la educación sobre el hecho de que el sobrepeso y obesidad incrementan el riesgo de 

que desarrollen resistencia a la insulina y por este motivo se acentúa la clínica de su 

SOP. Por tanto, será importante el control sobre el IMC en estas pacientes y los cambios 

en su dieta y estilo de la vida, para mantenerlo en rangos saludables.  
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