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Síndrome de ovario poliquístico: 
¿Ha aumentado su prevalencia?

RESUMEN

Objetivo: determinar la prevalencia del síndrome de ovario poliquístico 
de acuerdo con los criterios diagnósticos del National Institute of Health 
(NIH), Rotterdam y AE-PCOS Society, en un grupo no seleccionado de mu-
jeres españolas e identificar los fenotipos más comunes de la enfermedad. 

Material y método: estudio observacional, transversal, de prevalencia, 
efectuado entre julio y octubre de 2014. Todas las participantes respon-
dieron un cuestionario y se les realizó un examen físico y ecográfico 
transvaginal. Se obtuvieron muestras de sangre para analizar marcadores 
metabólicos y hormonas. El síndrome de ovario poliquístico se diag-
nosticó mediante los criterios de NIH, Rotterdam y AE-PCOS Society. 
Después de establecer el diagnóstico se clasificó a las pacientes en 1 
de 4 fenotipos. 

Resultados: se registraron 242 mujeres, con prevalencia para cada 
criterio diagnóstico de: NIH 14.8%, Rotterdam de 29.3% y AE-PCOS 
Society 17.3%. La prevalencia de cada fenotipo fue de A: 40.8%; B: 
25.3%; C: 8.4%; y D: 25.3%. Las mujeres con síndrome de ovario poli-
quístico tuvieron mayor prevalencia de hirsutismo (36.6%), infertilidad 
(25.3%), obesidad (21.1%) y síndrome metabólico (11.2%) que las del 
grupo control (7.0, 6.4, 5.8 y 2.3%, respectivamente). 

Conclusión: existe aumento en la prevalencia de síndrome de ovario 
poliquístico en la población caucásica con el fenotipo clásico (oligo-
anovulación, hiperandrogenismo y ovarios poliquísticos), como la forma 
más frecuente de manifestación.

Palabras clave: síndrome de ovario poliquístico, prevalencia de síndrome 
de ovario poliquístico, fenotipos de síndrome de ovario poliquístico.
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Polycystic ovary syndrome: is there a rise 
in the prevalence?

ABSTRACT

Objective: To determine the prevalence of polycystic ovary syndrome 
(PCOS) according to the three major diagnostic criteria previously 
described in an unselected group of women from Spain and to identify 
the most common phenotypes of the disease. 

Material and method: An observational, transversal prevalence study 
was carried out between July 1 2014 and October 31 2014. All par-
ticipants received a questionnaire and underwent a physical and trans-
vaginal ultrasound examination. Blood samples were also collected 
for analysis of metabolic markers and hormones. PCOS was diagnosed 
according to three major criteria: NIH, Rotterdam and AE-PCOS criteria. 
Following diagnosis women with PCOS were assigned to one of four 
phenotypes. 
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ANTECEDENTES

El síndrome de ovario poliquístico es la enfer-
medad ginecológica y endocrina más frecuente 
en mujeres en edad reproductiva,1-4 además de 
una de las causas más comunes de hiperan-
drogenismo (hirsutismo, acné) y anovulación 
(alteraciones menstruales e infertilidad).3 Este 
padecimiento incrementa el riesgo de síndrome 
metabólico, diabetes mellitus tipo 2 y enferme-
dad cardiovascular.5 Aunque se describió hace 
más de 70 años, no existe un consenso de cri-
terios diagnósticos; por lo tanto, la prevalencia 
varía de 4 a 16%, según diferentes autores.6-10

Se han propuesto tres consensos para identificar 
a las mujeres con síndrome de ovario poliquís-
tico: 1) National Institute of Health (NIH)11 
en el año de 199012; 2) European Society for 
Human Reproduction and Embryology (ESHRE) 
y American Society for Reproductive Medicine 
(ASRM) en Rotterdam en el año 20038,13 y 3) 
Androgen Excess and PCOS Society (AE-PCOS) 
en el 2006.14

Existen ventajas y desventajas con cada criterio. 
Los criterios del NIH (1990) representan el núcleo 
de todas las pacientes con síndrome de ovario 
poliquístico. Los de Rotterdam y de la Androgen 
Excess Society Guideline (AES) amplían la defi-
nición y aumentan los posibles fenotipos.14,15 Los 
criterios del NIH (1990) y de la AES (2006) definen 
una población con mayor riesgo de resistencia a la 
insulina que la población general.14-16 Los criterios 
de Rotterdam (2003) definen un grupo más hete-
rogéneo, donde la incidencia de resistencia a la 
insulina es más baja que con los otros criterios.14-16

En el año 2010, Dewailly y sus colaboradores17 
propusieron una clasificación más simple para 
establecer el diagnóstico: la oligoanovulación y 
el hiperandrogenismo. Cuando alguno de estos 
no se manifiestan puede determinarse la cuenta 
folicular antral o las concentraciones séricas de 
hormona antimulleriana para reemplazarlos. Este 
criterio los llevó a enfocarse en otra meta: deter-
minar el punto de corte para la cuenta folicular 
antral y la concentración sérica de hormona 
antimulleriana para definir el ovario poliquístico. 

Results: A total of 242 women were involved in the study. The prevalence 
for each major criteria was as follows: National Institute of Health (NIH) 
criteria had a prevalence of 14.88%, Rotterdam criteria had a prevalence 
of 29.34% and Androgen Excess and PCOS Society criteria presented 
a prevalence of 17.36%. The prevalence for each phenotype was: A, 
40.85%; B, 25.35%; C, 8.45%; and D, 25.35%. PCOS women had more 
prevalence of hirsutism (36.61%), infertility (25.35%), obesity (21.12%) 
and metabolic syndrome (11.26%) than controls (7.01%, 6.43%, 5.84% 
and 2.33% respectively). 

Conclusion: There is a rise in the prevalence of PCOS in Caucasian 
population with the classic phenotype (oligo-anovulation, hyperan-
drogenism, polycystic ovaries) being the most common presentation 
of the syndrome.

Key words: Polycystic ovary syndrome, PCOS, PCOS prevalence, PCOS 
phenotypes
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En el año 2011 propusieron un punto de corte 
para la cuenta folicular antral de 19 folículos y 
una concentración de hormona antimulleriana 
mayor de 35 pmol (5 ng/mL), con lo que encon-
traron mayor sensibilidad y especificidad con 
esta última.18

Estos resultados repercuten en la prevalencia y 
cambian la estimación según el criterio diagnós-
tico utilizado. No obstante, existen dos reportes 
clásicos de prevalencia que continuamente son 
citados en la población europea caucásica: el de 
Diamanti-Kandarakis y sus colaboradores,19 que 
reporta una prevalencia de 6.7% en la población 
griega (13 mujeres de 192), y el de Asunción y 
su grupo7 que demostraron 6.5% en donantes de 
sangre en España (10 mujeres de 154). 

El objetivo de este estudio es determinar la preva-
lencia actual del síndrome de ovario poliquístico 
en un grupo de mujeres no seleccionadas espa-
ñolas e identificar los fenotipos más comunes 
de la enfermedad.

MATERIAL Y MÉTODOS 

Estudio observacional, transversal y de prevalen-
cia. Se consideró como referencia la prevalencia 
de 6% de síndrome de ovario poliquístico en la 
población general, con intervalo de confianza 
(IC) de 95% para estimar un tamaño de muestra 
de 240 pacientes.20 

Nuestra región está dividida en nueve áreas (I-IX) 
por el sistema público de salud.21 De acuerdo 
con este modelo, se seleccionó la número VI 
para efectuar el estudio. En esta área de salud 
se atienden 241,786 habitantes de 1,472,049 de 
la región total, según el último reporte censal.22 

Se invitó a las mujeres a participar en el estudio 
a través de médicos generales de primer contacto 
en los centros de salud públicos, dependientes 
del Área de Salud VI. El estudio fue aprobado 

por el comité de ética del Hospital Universitario 
Morales Meseguer (Código: CP IMAR-2014 - C.I. 
AVAL: 10/14). Todas las participantes firmaron 
el consentimiento informado y recibieron eva-
luación médica completa, ecografía transvaginal 
ginecológica y se les realizó análisis de sangre.

Se incluyeron mujeres en edad reproductiva (18-
40 años), con vida sexual activa, que aceptaran 
participar en el estudio y no recibieran medi-
cación hormonal tres meses antes de ingresar 
al estudio. 

Todas las pacientes respondieron un cuestionario 
para indicar sus antecedentes familiares y per-
sonales, como: edad, menarquia, antecedente 
menstrual, afecciones de la piel, antecedentes 
de enfermedades metabólicas o cualquier en-
fermedad ginecológica. A cada participante se 
le realizó un examen físico completo, con me-
dición del peso, la talla y la tensión arterial, y 
uno pélvico para descartar alteraciones uterinas 
y ováricas. 

La severidad del hirsutismo se clasificó con un 
puntaje mayor de 6, según la escala modificada 
Ferriman-Gallwey (mF-G),23,24 y la del acné se 
gradúa de acuerdo con la Consensus Conference 
on Acne Classification.25

Se realizó ecografía transvaginal a cada paciente 
durante su examen físico, entre los días 2 y 3 del 
ciclo menstrual, para determinar el número de 
folículos antrales y el volumen ovárico. 

El diagnóstico de síndrome metabólico se esta-
bleció según las guías del National Cholesterol 
Education Program (NCEP) ATP III del 2005.26 
Otros diagnósticos incluyeron: estimación de 
sobrepeso (IMC ≥25 kg/m2) y obesidad (IMC ≥30 
kg/m2); determinación de lípidos, hiperlipidemia, 
triglicéridos ≥1.7 mmol/L o colesterol HDL <1.29 
mmol/L; resistencia a la insulina mediante el 
homoeostatic model assessment (HOMA-IR) 
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>2.69; e hipertensión arterial, ≥140/90 mmHg 
en dos ocasiones separadas. 

Se efectuaron análisis sanguíneos a cada parti-
cipante en el día 2 o 3 del ciclo menstrual para 
evaluar: glucosa, insulina en ayuno y perfil de 
lípidos; FSH, LH, estradiol, prolactina, testos-
terona total, globulina fijadora de hormonas 
sexuales, índice de andrógenos libres, 17-OH 
progesterona, TSH y T3.

El diagnóstico de síndrome de ovario poliquís-
tico se estableció de acuerdo con los criterios 
descritos en el Cuadro 1.

Cada criterio se define como sigue:

•	 Hiperandrogenismo clínico: valor en la 
escala modificada de Ferriman-Gallwey 
(mF-G) igual o mayor de 6, acné, alope-
cia, o ambos.

•	 Hiperandrogen i smo b ioquímico 
(hiperandrogenemia): testosterona total 
(tT) y concentración de andrógenos 
libres mayores de 54.7 y 4.94 ng/dL, 
respectivamente.

•	 Oligo o anovulación: ciclos menstruales 
iguales o mayores de 35 días. 

•	 Morfología de ovario poliquístico (PCOm): 
para su definición se utilizó la propuesta 
más reciente, de más de 19 folículos antra-
les en cualquier ovario o volumen ovárico 
igual o mayor de 10 mL.18 

•	 Exclusión de enfermedades concomitan-
tes: para descartar la oligoanovulación se 
determinaron las concentraciones de hor-
mona estimulante de tiroides y prolactina. 
La determinación de 17-OH-progeste-
rona se evaluó para excluir hiperplasia 
suprarrenal congénita no clásica.

Se utilizó el programa IBM SPSS Statistics ver-
sión 21 para OSX (Mac), estadística descriptiva 
y Anova para evaluar las variables continuas y 
determinar la significación estadística, además 
de c2 para las variables categóricas.  

RESULTADOS

Entre julio y octubre de 2014 se registraron 
245 voluntarias que aceptaron participar en el 
estudio; sin embargo, se excluyeron 3 mujeres 
embarazadas, pues su estado fisiológico alteraría 
los resultados. 

La media de edad fue de 30.63±2.7 años y el 
IMC de 25.05±4.5 kg/m2. Se establecieron gru-
pos según los criterios diagnósticos utilizados 
(Cuadro 2). Se encontró significación estadís-
tica en la edad, IMC, escala modificada de 
Ferriman-Gallwey, cuenta y volumen folicular 
antral de ambos ovarios; glucosa e insulina en 
ayuno, resistencia a la insulina (homoeostatic 
model assessment), triglicéridos, testosterona 
total, globulina fijadora de hormonas sexuales, 
concentración de andrógenos libres y LH. No 
se observaron diferencias en la circunferencia 
abdominal, colesterol total, perfil tiroideo, FSH, 
estradiol, ni prolactina. 

La prevalencia de síndrome de ovario poliquís-
tico, según los criterios de NIH fue de 14.8% 
(n=36), con Rotterdam de 29.3% (n=71) y con 
AE-PCOS Society de 17.3% (n=42).

De acuerdo con los criterios de Rotterdam las 
pacientes con síndrome de ovario poliquístico se 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos para síndrome de ovario 
poliquístico

Signos y síntomas * NIH 
(1990)

Rotterdam 
(2003)

AE PCOS 
(2006)

Hiperandrogenismo+ R NR R
oligo o anovulación NR NR
Morfología de ovario po-
liquístico

R NR NR

R: requerido; NR: no requerido; * excluir enfermedades 
concomitantes; + hirsutismo o hiperandrogenismo clínico.
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clasificaron en cuatro fenotipos:27: a) síndrome 
de ovario poliquístico con sus tres componentes 
clásicos: anovulación, hiperandrogenismo y 
morfología de ovario poliquístico; b) síndrome 
de ovario poliquístico sin morfología de ovario 
poliquístico; c) síndrome de ovario poliquístico 
ovulatorio (hiperandrogenismo y morfología de 
ovario poliquístico); y d) síndrome de ovario 
poliquístico sin hiperandrogenismo. Se encon-
tró una prevalencia de 40.8% (29/71), 25.3% 
(18/71), 8.4% (6/71) y 25.3% (18/71) para cada 
fenotipo,  respectivamente (Cuadro 3). 

La prevalencia de hirsutismo fue de 7.0% 
(12/171) vs 36.6% (26/71) en mujeres con y 

sin síndrome de ovario poliquístico, respectiva-
mente, con diferencia estadística significativa. 
La infertilidad reportó una prevalencia de 6.4% 
(11/171) para mujeres sin síndrome y de 25.3% 
(18/71) con síndrome de ovario poliquístico, con 
diferencia estadística (Cuadro 4). 

La obesidad se reportó en 10/171 (5.8%) mu-
jeres sin síndrome versus 15/71 (21.1%) con 
síndrome de ovario poliquístico, con diferen-
cia estadística entre los grupos. El síndrome 
metabólico tuvo una prevalencia de 2.3% 
(4/171) vs 11.2% (8/71) para mujeres con y 
sin síndrome de ovario poliquístico, respecti-
vamente (Cuadro 4).

Cuadro 2. Características clínicas de los grupos con síndrome de ovario poliquístico

No-SOP
n=171

NIH
n=36

Rotterdam
n=71

AE-PCOS
n=42

p

Edad 32.73 ±4.0 29.58 ±3.0 30.12 ±3.4 29.75 ±3.8 0.001
IMC 23.41 ±4.0 26.74 ±5.2 25.60 ±4.8 24.69 ±5.1 0.035
Cintura 87.87 ±10.5 90.81 ±10.7 89.03 ±10.2 88.46 ±10.4 0.910
Escala mF-G 2.62 ±4.4 8.75 ±4.2 5.90 ±4.5 9.58 ±5.4 0.004
Volumen del ovario izquierdo 6.83 ±1.8 10.22 ±1.8 11.30 ±2.3 11.22 ±2.8 0.001
Cuenta folicular antral del ovario izquierdo 6.46 ±4.2 12.46 ±4.5 14.96 ±3.6 14.81 ±4.6 0.001
Volumen del ovario derecho 7.09 ±1.4 9.10 ±2.1 10.04 ±3.5 11.10 ±2.9 0.048
Cuenta folicular antral del ovario derecho 6.49 ±2.2 11.66 ±4.7 14.39 ±2.6 13.00 ±4.8 0.001
Glucosa 85.84 ±4.0 99.90 ±4.1 96.51 ±5.6 98.13 ±5.9 0.034
Insulina 6.44 ±2.0 12.25 ±2.2 10.17 ±2.6 11.34 ±2.0 0.001
HOMA-IR 1.44 ±0.7 3.02 ±0.3 2.37 ±0.4 2.84 ±0.3 0.018
Colesterol total 178.80 ±27.3 198.07 ±30.5 187.00 ±35.0 192.47 ±41.0 0.630
HDL 73.70 ±14.8 56.70 ±19.0 68.39 ±18.6 58.00 ±18.5 0.062
TG 69.01 ±19.0 107.71 ±13.3 75.42 ±18.4 101.94 ±12.9 0.042
Testosterona total 0.33 ±0.1 0.55 ±0.1 0.38 ±0.2 0.56 ±0.1 0.005
SHBG 134.63 ±50.5 79.80 ±79.7 128.92 ±67.6 77.20 ±73.1 0.002
FAI 1.65 ±1.1 2.15 ±0.8 1.88 ±1.0 2.33 ±0.7 0.001
TSH 1.87 ±1.0 1.59 ±0.7 1.88 ±1.1 1.65 ±0.7 0.075
FSH 6.66 ±2.3 6.12 ±1.9 5.56 ±1.8 5.99 ±2.0 0.874
LH 4.55 ±2.3 5.98 ±1.6 6.83 ±1.9 6.36 ±1.9 0.038
E2 60.95 ±28.5 60.12 ±32.8 56.26 ±25.6 59.49 ±30.8 0.595
Prolactina 20.14 ±11.5 15.10 ±5.7 17.52 ±8.4 14.73 ±5.7 0.450

SOP: síndrome de ovario poliquístico; AE-PCOS: Androgen Excess and PCOS Society, NIH: National Institute of Health; IMC: 
índice de masa corporal; Escala mF-G: escala modificada Ferriman-Gallwey; HOMA-IR: Homoeostatic model assessment-
Insulin resistance; HDL: lipoproteínas de alta densidad, TG: triglicéridos, SHBG: globulina fijadores de hormonas sexuales, 
FAI: concentración de andrógenos libres, TSH: hormona estimulante de tiroides, FSH: hormona foliculoestimulante, LH: 
hormona luteinizante, E2: estradiol. p<0.05.
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DISCUSIÓN

La prevalencia de síndrome de ovario poliquístico 
depende de los criterios utilizados para definirlo. 
Hasta la fecha se ha determinado, principalmente, 
con los criterios de la NIH de 1990. No obstante, 
la mayor parte de los estudios utiliza los de Rot-
terdam para determinar la prevalencia. 

Knochenhauer y sus colaboradores6 reportaron 
una prevalencia de síndrome de ovario poliquís-
tico de 4% en 277 mujeres de Estados Unidos. 
El estudio de Azziz y su grupo,8 realizado en 
400 mujeres no seleccionadas, reportó una 
prevalencia de 6.6%. Otros estudios demuestran 
diferencias raciales en mujeres con síndrome 
de ovario poliquístico: las mujeres caucásicas 
tienen menor prevalencia (4.8%) que las de 
raza negra (8.0%) y las mexicano-americanas 
(12.8%). Estos autores no reportaron diferen-
cias estadísticas entre los grupos raciales, quizá 
debido al tamaño inadecuado de la muestra. Es 
importante comentar que utilizaron los criterios 
de NIH para sus estudios.

Diamanti-Kandarakis y sus colaboradores19 estu-
diaron 192 mujeres griegas, en la isla de Lesbos, 
y reportaron una prevalencia de síndrome de 
ovario poliquístico de 6.8%. En España, Asun-
ción y su grupo evaluaron 154 mujeres donantes 
de sangre y encontraron una prevalencia similar 
(6.5%). Ambos estudios son importantes porque 
se realizaron en la población europea caucásica, 
este último efectuado en España, como nuestro 
estudio. En nuestra investigación encontramos un 
aumento importante de la prevalencia (14.8%) 
con los criterios de NIH, incluso más alto 
(29.3%) cuando se aplicaron los de Rotterdam. 

En el año 2006, Broekmans y su grupo15 com-
pararon la prevalencia de síndrome de ovario 
poliquístico diagnosticado con los criterios NIH 
versus Rotterdam en mujeres con anovulación 
gonadotrópica normal (anovulación II de la 
Organización Mundial de la Salud), además 
de evaluar la frecuencia de obesidad y factores 
relacionados. En total, clasificaron 827 mujeres 
con oligomenorrea tipo II OMS, 456 (55%) con 
el criterio NIH (oliganovulación e hiperandro-

Cuadro 3. Prevalencia de los fenotipos de síndrome de ovario poliquístico

Oligo-anovulación Hiperandrogenismo PCOm Prevalencia %

Fenotipo A P P P 40.85
Fenotipo B P P O 25.35
Fenotipo C O P P 8.45
Fenotipo D P O P 25.35

PCOm: morfología de ovario poliquístico; P: Presente  O: Ausente

Cuadro 4. Prevalencia a largo plazo de hirsutismo, infertilidad y otras enfermedades en mujeres con y sin síndrome de ovario 
poliquístico.

No-SOP
n= 171

SOP
n= 71

p

Hirsutismo 7.01% (12/171) 36.61% (26/71) 0.0001
Infertilidad 6.43% (11/171) 25.35% (18/71) 0.0001
Obesidad 5.84% (10/171) 21.12% (15/71) 0.0008
Síndrome metabólico 2.33% (4/171) 11.26% (8/71) 0.0068

S: p<0.05, NS: p≥0.05
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genismo) y 754 (91%) con el de Rotterdam, 
con diferencia absoluta de 36% y significación 
estadística. De las pacientes clasificadas con sín-
drome de ovario poliquístico de NIH, 404 (89%) 
tuvieron morfología de ovario poliquístico, por lo 
que también cumplieron los tres criterios de Rot-
terdam. La prevalencia de obesidad se relacionó 
con hiperandrogenismo, que es más frecuente 
en el grupo de síndrome de ovario poliquístico 
diagnosticado con NIH (61%) versus Rotterdam 
(45%). La proporción de mujeres con glucosa 
elevada y resistencia a la insulina fue superior 
con el criterio NIH versus Rotterdam (4 y 2%, 
respectivamente), con diferencia estadística (27 
vs 18% de síndrome de ovario poliquístico de 
NIH y Rotterdam, respectivamente).

Esta información demuestra que los criterios de 
Rotterdam expanden la definición del síndrome 
de ovario poliquístico y detectan una población 
con diferentes factores de riesgo a largo plazo, 
por lo que debe definirse de mejor manera. Por 
esta razón decidimos clasificar a las pacientes 
con síndrome de ovario poliquístico en los 
cuatro fenotipos básicos y establecer su riesgo 
metabólico. 

El Cuadro 4 muestra las diferencias con sig-
nificación estadística entre la prevalencia de 
hirsutismo, infertilidad y obesidad. El diagnóstico 
de síndrome metabólico es estadísticamente 
significativo en el grupo de síndrome de ovario 
poliquístico, dato similar al estudio de Hudecova 
y colaboradores,28 donde además encontraron 
que este riesgo es independiente del fenotipo. 
Panidis y su grupo29 reportaron elevada preva-
lencia de síndrome metabólico en mujeres con 
síndrome de ovario poliquístico; sin embargo, 
después de efectuar el análisis de regresión logís-
tica concluyeron que no pronostica el síndrome 
metabólico por si mismo y que la probabilidad 
más bien es dependiente del IMC.

March y sus colaboradores30 estudiaron 728 
mujeres seleccionadas por registros de na-

cimiento en un hospital de maternidad para 
tener una muestra más representativa. Se 
diagnosticaron 63 mujeres con síndrome de 
ovario poliquístico con los criterios de NIH 
(1990), con prevalencia de 8.7%; 87 mujeres 
cumplieron los criterios de Rotterdam (2003), 
con una prevalencia de 11.9%; y 74 mujeres 
se diagnosticaron según los criterios de la AE-
PCOS Society, con prevalencia de 10.2%. Este 
estudio tuvo como característica importante 
la selección de las pacientes; sin embargo, se 
restringe a mujeres de entre 27 y 34 años de 
edad y limita el valor real de la prevalencia. 
Otro punto débil encontrado fue que no rea-
lizaron los estudios ecográficos ni los análisis 
sanguíneos en pacientes sin signos clínicos 
de síndrome de ovario poliquístico. Al ajustar 
algunas de esas variables “confusoras” se ob-
servaron porcentajes mucho más altos en la 
prevalencia, incluso de 17.8% con los criterios 
de Rotterdam y de 12% con los de AE-PCOS 
Society, pero no dejan de ser valores estimados. 

En el año 2012, Yildiz y su grupo16 publicaron 
un estudio de prevalencia, fenotipo y riesgo 
cardiometabólico en pacientes con síndrome 
de ovario poliquístico con los diferentes criterios 
diagnósticos. Los autores señalaron una preva-
lencia del síndrome, según los criterios de NIH 
(1990), Rotterdam (2003) y AE-PCOS Society 
(2006) de 6.1, 19.9 y 15.3%, respectivamente, 
en la población caucásica. Además, encontraron 
que la morfología del ovario poliquístico es el 
componente más común de los fenotipos, con 
prevalencia de 36.5%, mientras que el hiperan-
drogenismo y la disfunción ovárica se observan 
solo en 24.8 y 15.3%, respectivamente. La pre-
valencia de síndrome metabólico se incrementa 
2 veces más en mujeres con síndrome de ovario 
poliquístico sin importar el criterio diagnóstico 
utilizado. En nuestro estudio no encontramos 
este riesgo. 

El estudio más grande de prevalencia lo reali-
zaron Li y sus colaboradores en China.31 En ese 
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estudio utilizaron los criterios de Rotterdam para 
identificar a las mujeres con síndrome de ovario 
poliquístico. Se registraron 15,924 pacientes de 
152 ciudades y 112 villas, con prevalencia de 
5.6% (894 mujeres) y se clasificaron en cuatro 
fenotipos: 1) hiperandrogenismo y anovulación 
crónica (19%); 2) hiperandrogenismo y ovarios 
poliquísticos (37%); 3) anovulación crónica 
y ovarios poliquísticos (15%); y 4) hiperan-
drogenismo, anovulación crónica y ovarios 
poliquísticos (29%). Los autores señalan que 
las mujeres obesas con síndrome de ovario 
poliquístico tienen mayor riesgo de síndrome 
metabólico, resistencia a la insulina, hiperten-
sión e hiperlipidemia. 

Uno de los estudios más recientes de preva-
lencia es el de Lauritsen y su grupo,32 donde 
señalan la importancia de la selección y cla-
sificación de las pacientes. Encontraron una 
prevalencia de síndrome de ovario poliquístico 
de 16.6% con los criterios de Rotterdam en las 
trabajadoras del sector salud. Lo más interesante 
es que utilizaron los criterios propuestos recien-
temente por la AFC y AMH para el diagnóstico 
de síndrome de ovario poliquístico,18 con lo que 
disminuyó la prevalencia a 6.3 y 8.5% con los 
criterios de NIH y Rotterdam, respectivamente. 
Estos resultados están por debajo de nuestros 
hallazgos y sugieren diferencias más allá de 
solo las raciales. 

Está establecido que los estudios de prevalencia 
con el criterio NIH 1990 (4-8%) excluyen al 
menos dos fenotipos importantes; por lo tanto, al 
expandir la definición con los criterios de Rotter-
dam (10-16%) pueden identificarse grupos más 
grandes de pacientes que pueden beneficiarse 
del tratamiento oportuno (mujeres con riesgo de 
síndrome metabólico, diabetes tipo 2, enferme-
dad cardiovascular y cáncer endometrial). 

Los fenotipos de síndrome de ovario poliquístico 
también dependen de los criterios diagnós-

ticos utilizados. Debido a esta confusión, en 
diciembre de 2012 el NIH organizó un grupo 
de trabajo basado en la evidencia para discutir 
e identificar futuras prioridades acerca del sín-
drome de ovario poliquístico.33

El grupo de trabajo debía aclarar las ventajas 
y debilidades de cada criterio diagnóstico; las 
causas, predictores y consecuencias a largo 
plazo del síndrome de ovario poliquístico, ade-
más de las estrategias óptimas de prevención 
y tratamiento. Mostraron una tabla basada y 
modificada en el modelo de Azziz y su grupo34 
y encontraron 10 posibles fenotipos, según los 
tres criterios diagnósticos establecidos. Esta tabla 
incluye todas las posibles combinaciones y su 
integración en cada uno de los criterios. 

De acuerdo con los datos de Norman y su 
grupo27 y Broekmans y sus colaboradores,15 deci-
dimos combinar los fenotipos que se muestran en 
el Cuadro 4. Nuestra meta no es solo simplificar 
los fenotipos, sino definir cuál es el más común 
en nuestra población, con la finalidad de mejorar 
el diagnóstico, tratamiento y pronóstico de la 
morbilidad relacionada.

Este factor es importante debido a que el fenotipo 
más común es el descrito como clásico (oligo 
o anovulación, hiperandrogenismo y ovarios 
poliquísticos) en la población caucásica. En 
nuestra población, el fenotipo más frecuente 
también fue el clásico; sin embargo, los fenoti-
pos B (oligoanovulación e hiperandrogenismo) 
y D (oligoanovulación y ovarios poliquísticos), 
mostraron una prevalencia significativa (25.35 y 
21.12%, respectivamente). 

Al identificar otra forma de manifestación de la 
enfermedad podrá establecerse un mejor diag-
nóstico y tratamiento. Además, el problema más 
relevante será definir los riesgos de morbilidad 
(síndrome metabólico, enfermedad cardiovas-
cular y cáncer) en cada fenotipo. 
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CONCLUSIONES

La prevalencia de síndrome de ovario poliquísti-
co, en su forma clásica, se elevó en la población 
de estudio. Los puntos fuertes de este estudio 
fueron: asignación al azar en la selección de 
pacientes y estimación del tamaño necesario 
de la muestra para determinar la prevalencia. 
El fenotipo más común de síndrome de ovario 
poliquístico incluye la descripción clásica: oli-
goanovulación, hiperandrogenismo y ovarios 
poliquísticos por ecografía. Consideramos que 
el siguiente paso será establecer los factores de 
riesgo para morbilidad a largo plazo en todos 
los fenotipos descritos. De este modo se iden-
tificará fácilmente a las mujeres con riesgo de 
enfermedad crónica, con la finalidad de cambiar 
o modificar el curso de la enfermedad. 
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