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RESUMEN

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) representa la enfermedad endocrinológica 
más frecuente en pacientes femeninas en edad reproductiva y es la principal razón 
de infertilidad por anovulación crónica. Al ser una patología de origen multifactorial, 
su abordaje no se encuentra bien definido, por lo que esta revisión tiene como fin 
explicar los tratamientos disponibles a nivel mundial. La primera línea de tratamiento 
históricamente utilizada es la modificación del estilo de vida. Los anticonceptivos orales 
combinados (ACOS) son la primera elección como tratamiento farmacológico y son 
utilizados para manejo a largo plazo de la patología. Los sensibilizadores de insulina son 
una elección conveniente para el tratamiento de la resistencia a la insulina y constituyen 
una opción idónea para agregar secundariamente a cualquier tratamiento de primera 
línea. Creciente evidencia científica provee a los prescriptores con nuevas herramientas 
alternativas como suplementos, nuevos fármacos, probióticos e intervenciones 
quirúrgicas para abordar multifactorialmente esta afección. Finalmente, se concluye 
que las terapias discutidas pueden ser utilizadas solas o en conjunto, y se resalta 
la importancia de individualizar el abordaje de cada paciente con las alternativas 
disponibles más adecuadas.

Palabras clave: síndrome de ovario poliquístico, terapia antiandrogénica, medicina 

complementaria, resistencia a la insulina.

ABSTRACT

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a frequent endocrinological disorder in 
reproductive age women and is a major cause of infertility because of chronic 
anovulation. Because of its multifactorial origin, its approach and management are 
not well defined, and so, this review aims to present evidence of new treatments 
available worldwide. The first line of treatment that has been historically used is lifestyle 
modification. Oral contraceptive pills (ACOS) are the preferred pharmacological 
therapy and are used for long-term treatment of the pathology. Insulin sensitizers 
are a useful alternative in the management of insulin resistance, and they are an ideal 
option to add secondarily to any first-line treatment. Increasing scientific evidence 
provides prescribers with new alternative tools such as supplements, new drugs, 
probiotics, and surgical interventions to address this condition in a multifactorial 
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INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) se presenta como patología heterogénea y compleja que se 
caracteriza por anovulación crónica con hiperandrogenemia, resistencia a la insulina, e infertilidad (1). Su 
etiología aún es poco comprendida, sin embargo, se cree que su origen es multifactorial, e influenciado por 
componentes tanto genéticos como ambientales (2, 3).

El SOP afecta mundialmente a un 5-20% de la población del sexo femenino en edad reproductiva, siendo la 
afección endocrinológica más común en este grupo poblacional (1,4). Esto sumado al incremento global en 
su incidencia hace que preparar al personal de salud sobre el tema tenga importancia (5,6). 

Obtener un diagnóstico puede ser un proceso engorroso tanto para los médicos tratantes como para las 
pacientes, debido a que pueden encontrarse desde casos asintomáticos, hasta casos con las manifestaciones 
típicas con hiperandrogenismo, hirsutismo, acné, oligomenorrea y amenorrea (3,7).  Un diagnóstico oportuno, 
un correcto asesoramiento y un adecuado inicio de tratamiento son vitales para evitar o minimizar condiciones 
agudas y crónicas asociadas a este síndrome (2,8).

Materiales y métodos 

La presente investigación consiste en una revisión bibliográfica de carácter descriptivo con el fin de actualizar 
a la comunidad médica y áreas afines con información sobre tratamientos del Síndrome de Ovario Poliquístico. 
Esta publicación fue elaborada con documentación del Sistema de Bibliotecas, información de la Universidad 
de Costa Rica (Sciencedirect, Clinical Key, PubMed, Cochrane, entre otros). La recolección de referencias para 
definir las nuevas actualizaciones se limitó a publicaciones en el período comprendido entre el 2017 y el 2022. 
Se utilizaron fuentes bibliográficas de períodos previos al 2017 para definir conceptos generales que no han 
cambiado en el tiempo de las secciones del artículo. En total, se obtuvieron 80 artículos que cumplieron con 
los criterios de inclusión utilizando palabras clave (o sus equivalentes en inglés) como: síndrome de ovario 
poliquísitico, resistencia a la insulina, nuevas terapias metabólicas, terapias antiandrogénicas, entre otras. 
Finalmente se utilizaron 50 artículos, excluyendo los anteriores al 2017 que no tocaran temas de actualización 
en las terapias, escritos que redundaban los que ya se habían obtenido, “pre-prints” y otros artículos que no 
cumplían con el contenido buscado. 

Colecistitis aguda calculosa

ETIOLOGÍA Y PATOGÉNESIS

Debido a la naturaleza heterogénea del SOP, se han desarrollado diversas teorías en cuanto a su fisiopatología. 
La agregación familiar sugiere que existe un factor genético hereditario que involucra la presencia de algunas 
variantes genéticas y mutaciones en diversos genes. La interacción entre estos factores genéticos, combinada 
con la presencia de factores ambientales como la dieta y el estilo de vida, aumenta las probabilidades de 
desarrollar este síndrome (9).

Los estudios coinciden en que la patogénesis del SOP se basa en la hipersecreción de andrógenos por parte de 
las células tecales, las cuales sobre expresan diversas enzimas como la CYP11A, CYP17 y 17bHSD2, encargadas 
de la síntesis de andrógenos. Existen tres factores prevalentes que explican este hiperandrogenismo: disfunción 

manner. Finally, it is concluded that the strategies discussed can be used alone or 
together, and the importance of individualizing each patient’s approach with the most 
appropriate available alternatives is highlighted.

Keywords: polycystic ovary syndrome, anti-androgenic therapy, alternative medicine, 
insulin resistance.
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ovárica primaria; resistencia a la insulina e hipertrofia de células tecales inducida por la hiperinsulinemia; y 
aumento de la secreción de hormona luteinizante (LH) por disfunción del eje hipotálamo-hipófisis (10).

La disfunción ovárica se da por una alteración en la producción androgénica que ocurre a nivel ovárico 
y suprarrenal. La actividad del citocromo P450c17 está aumentada, por lo que incrementa la producción 
de andrógenos. Lo anterior conlleva a una alteración de la ovulación y por ende de los ciclos menstruales. 
Histológicamente, se observa un mayor reclutamiento folicular y el proceso de selección disminuye. Este 
aumento en el pool de folículos también conduce a la sobreproducción de andrógenos (11).

La resistencia a la insulina e hiperinsulinemia es de alta prevalencia en las pacientes con SOP, principalmente 
cuando se asocian a obesidad y a síndrome metabólico (12). Esta condición es causada por la alteración a 
nivel post-receptor de los tejidos periféricos, los cuales son incapaces de utilizar la glucosa, produciendo 
un estado de hiperglicemia e hiperinsulinemia compensatoria. Como consecuencia, aumenta la producción 
androgénica del ovario y de las glándulas suprarrenales, se incrementa la secreción de LH en las células de 
la teca y hay disminución en los niveles de globulina transportadora de hormonas esteroideas (SHBG) y de 
proteína ligadora del factor de crecimiento similar a la insulina-1 (IGF1-BP), lo que eleva los niveles circulantes 
de andrógenos e IGF1 (11).

La alteración neuroendocrina también juega un papel importante en esta patología. La LH se considera el 
factor principal de hiperandrogenismo en el SOP. El incremento en la frecuencia de liberación de la hormona 
liberadora de gonadotropinas (GnRH) favorece la producción de LH y disminuye la liberación de FSH, lo cual 
promueve la producción de andrógenos e interfiere en el desarrollo folicular. El estado hiperandrogénico 
impide la retroalimentación negativa que, en condiciones normales, brindaría la progesterona sobre los 
pulsos de GnRH (13).

DIAGNÓSTICO

Hay controversia sobre cuáles criterios utilizar para realizar el diagnóstico. Sin embargo, globalmente se 
acepta utilizar los criterios de Rotterdam, los cuales estipulan que se debe de cumplir, como mínimo, dos de los 
criterios listados a continuación: morfología de ovarios poliquísticos, oligo-anovulación e hiperandrogenismo 
(14). Para valorar la morfología ovárica, se utiliza la ecografía intravaginal realizada en fase folicular mediante 
la cual se hace un conteo de folículos antrales y mediciones del volumen ovárico. Se habla de morfología 
de ovarios poliquísticos cuando se pueden observar 12 o más folículos; o cuando se documenta un volumen 
ovárico de 10 ml o superior a esto (14). La oligo-anovulación puede presentarse como oligomenorrea o 
amenorrea. Se habla de oligomenorrea cuando las pacientes reportan 8 o menos períodos menstruales 
al año o cuando estos tienen una duración de más de 35 días. Por otro lado, cuando las pacientes niegan 
sangrado durante más de 90 días, y se ha descartado embarazo, se habla de amenorrea (15). De manera más 
inusual, se puede presentar esta patología como polimenorrea, en este caso las pacientes reportan ciclos 
menstruales cortos de hasta 21 días o menos; o ciclos menstruales de duración normal en quienes se documente 
progesterona sérica menor a 4 ng/ml mientras la paciente se encuentre en fase lútea (14). Finalmente, el 
hiperandrogenismo se puede caracterizar por medio de tres signos principales: hirsutismo, acné y alopecia. 
La escala de Ferriman-Gallway modificada representa una herramienta útil para evaluar el hirsutismo puesto 
que toma en cuenta parámetros epidemiológicos para diferentes grupos poblacionales. Bioquímicamente, 
para determinar la presencia de hiperandrogenismo, se utiliza la concentración de testosterona total y de 
globulina transportadora de hormonas sexuales para calcular la concentración de testosterona libre. Asimismo, 
se puede realizar la medición de sulfato de dehidroepiandrosterona (DHEAS), el cual corresponde a otra 
molécula androgénica. (16).
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TRATAMIENTOS

MODIFICACIÓN DEL ESTILO DE VIDA

El control de peso y la modificación del estilo de vida constituyen la primera línea de tratamiento no 
farmacológico del SOP. La pérdida de 5 a 10% del peso corporal en pacientes obesas demostró conseguir 
beneficios metabólicos, reproductivos y psicológicos, obteniendo mejoras en los niveles androgénicos, 
obesidad central, resistencia a la insulina, calidad de vida, tolerancia a la glucosa y riesgo cardiovascular. 
Asimismo, incluso las metas pequeñas y a corto plazo demostraron conseguir beneficios en pacientes con 
IMC elevado (17).

En cuanto al manejo nutricional, no se ha establecido una dieta específica para las mujeres con SOP, sin 
embargo, la recomendación general para las pacientes obesas con este síndrome es implementar una dieta 
con balance energético negativo para lograr alcanzar un déficit calórico. Se han realizado numerosos estudios 
nutricionales con dietas específicas como la dieta hipocalórica con modificación de grasas, la dieta cetogénica, 
la dieta mediterránea y la dieta de bajo índice glicémico. En general, la composición de macronutrientes 
específica o la dieta escogida son de poca relevancia, siempre y cuando se alcance la pérdida de peso 
adecuada (18). Dentro de los cambios nutricionales más recomendados en estas pacientes se encuentran 
la restricción calórica de 500 - 1000 kcal por día y el consumo de carbohidratos no mayor a 200 g o 30% 
de la energía total diaria (19).

Los programas de estilo de vida saludable deben incluir una dieta con un consumo calórico entre 1200-1500 
kcal/día, y ejercicio de intensidad moderada, por períodos cortos de tiempo de al menos 30 minutos por día, 
cinco veces a la semana (20). El hábito de realizar actividad física constante mejora la función reproductiva, 
regula los ciclos menstruales, favorece la pérdida de peso y disminuye la resistencia a la insulina, en pacientes 
con normopeso y sobrepeso (20, 21).

ANTICONCEPTIVOS ORALES COMBINADOS

Los anticonceptivos orales combinados (ACOS) representan la primera línea de tratamiento puesto que han 
demostrado mejorar tanto las irregularidades del ciclo menstrual como el hiperandrogenismo. Al suprimir la 
secreción de hormona luteinizante, estos fármacos disminuyen la producción de hormonas androgénicas a 
nivel de los ovarios. Además, promueven la biosíntesis hepática de globulinas transportadoras de hormonas 
sexuales, disminuyendo así los niveles séricos de andrógenos (22). El inconveniente que se presenta con los 
ACOS es que se sabe que afectan el metabolismo de carbohidratos: pueden agravar la insulino-resistencia 
y presidir una mayor producción hepática de triglicéridos (23).

ANTIANDROGÉNICOS

En pacientes con SOP de características androgénicas que no resuelven con cambios en el estilo de vida 
o con ACOS, se puede intentar abordar la patología con medicamentos antiandrogénicos, tales como 
espironolactona y finasteride.  Estos medicamentos actúan a nivel de las glándulas sebáceas y los folículos 
pilosos, donde antagonizan la activación del receptor androgénico (24).

La espironolactona, además de sus propiedades diuréticas, es antagonista del receptor de mineralocorticoides 
por lo cual ha sido utilizada como tratamiento contra el hirsutismo y el acné (25,26). Nuevos estudios 
demuestran que, además de actuar contra el hirsutismo, también podría tener un efecto metabólico 
disminuyendo la resistencia a la insulina y mejorando la dislipidemia (27,28). El finasteride es un inhibidor 
de 5-alfa-reductasa, impide la transformación de testosterona en 5-alfa-dihidrotestosterona, disminuyendo 
así el acné y el hirsutismo (29). Cabe resaltar que en pacientes sexualmente activas siempre deben indicarse 
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junto con anticoncepción; esto porque los fármacos antiandrogénicos pueden provocar fenómenos de 
feminización en fetos masculinos (11).

SENSIBILIZADORES DE INSULINA

METFORMINA

Históricamente este medicamento ha sido la primera línea para tratar diabetes mellitus tipo 2 gracias a su 
capacidad de reducir la producción endógena de glucosa y lipogénesis (30). Gracias a evidencia reciente, 
la metformina es recomendada para el tratamiento de SOP principalmente por contrarrestar la resistencia 
a la insulina y sensibilizar el tejido hepático y muscular a esta (31). Al evaluar la acción de la metformina en 
estudios sistemáticos y metaanálisis, se ha encontrado que es superior al placebo en términos de reducción 
de índice de masa corporal, reducción de tejido adiposo subcutáneo y sobre todo, en aumento de la habilidad 
de la insulina de mediar sus efectos metabólicos y disminución de la hiperinsulinemia, dando como resultado 
un efecto antiandrogénico a nivel hormonal (7, 32).

TIAZOLIDINEDIONAS

Este grupo de medicamentos está ligado a receptores de factores nucleares de transcripción expresados en 
tejido pancreático, endotelio vascular y macrófagos. Al alterar las acciones post receptoras de la insulina, 
estos hacen que el hígado, la grasa y el músculo se vuelven más sensibles a las acciones de la insulina 
demostrando ser equivalentes a la metformina en este rubro (10,30,33). Cabe resaltar que la FDA (Food 
and Drug Administration) ha tenido que retirar moléculas del mercado de varios países como la tioglitazona 
en el 2000 por su hepatotoxicidad o aumento del riesgo cardiovascular y que nuevas moléculas como la 
rosiglitazona o pioglitazona han demostrado, en revisiones sistemáticas, incrementar el índice de masa 
corporal (IMC) debido a retención de líquidos en comparación a metformina y placebo. Ambos medicamentos 
aumentaron la frecuencia de la menstruación y ovulación, mientras que solo la pioglitazona ha demostrado 
beneficios ante el hiperandrogenismo en pacientes con SOP comparado a placebo (30,31).

INHIBIDORES DE DPP-4

Estos agentes farmacológicos inhiben la enzima dipeptidil peptidasa-4, que se encuentra involucrada en la 
degradación de hormonas incretinas como GLP-1, por lo que prolonga su efecto fisiológico que es crucial en 
el control de glicemias postprandiales (30). En varios de los estudios encontrados, al combinar la saxagliptina 
con metformina y cambios en el estilo de vida, se evidenció un aumento en la sensibilidad a la insulina y una 
reducción en el hiperandrogenismo e indicadores de obesidad como IMC, grasa visceral y circunferencia 
abdominal (30, 32).

TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS

SUPLEMENTACIÓN CON VITAMINA D  

Tomando en cuenta los efectos pleiotrópicos de la vitamina D, se han hecho estudios que correlacionan la 
deficiencia de la vitamina D con resistencia a la insulina, inflamación, dislipidemia, hirsutismo, hiperandrogenismo, 
obesidad y disminución en la fertilidad. La deficiencia de vitamina D ocurre cuando los niveles se encuentran 
por debajo de 20 ng/mL, y la insuficiencia de vitamina D ocurre cuando los niveles se encuentran entre 21 
- 29 ng/mL (34, 35, 36).

Se ha postulado que la vitamina D es moduladora de la homeostasis glucosa-insulina a través del receptor 
VDR presente en las células beta del páncreas y en células del músculo liso. In vitro se ha visto que a través de 
este receptor, la vitamina D activa la transcripción del gen del receptor de insulina, el receptor peroxisoma-
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proliferador activado δ, estimula la expresión del receptor de insulina y potencia el transporte de glucosa 
mediado por insulina, mejorando así la resistencia a la insulina (34,35,36).

La vitamina D también está implicada en la fertilidad y en el adecuado desarrollo de los embarazos. Se ha 
visto que la suplementación con vitamina D3 al inicio de la fase lútea se correlaciona con mayor éxito en 
la implantación de los productos de la concepción. Niveles deficientes de vitamina D han sido asociados a 
mayor riesgo de aborto y pérdidas gestacionales recurrentes, además se encontró una relación directamente 
proporcional entre sus niveles séricos y la ovulación (34,36). Varios autores recomiendan su suplementación 
con dosis de 200 a 4000 UI/día, o de 20000 a 50000 UI/semana, principalmente en pacientes obesas o 
con sobrepeso (18,34,35,36).

AGONISTAS DEL RECEPTOR GLP-1

El péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1) es una hormona incretina, la cual se produce en las células L 
a nivel del intestino delgado y actúa como estimulador de liberación de insulina dependiente de glucosa, 
principalmente en respuesta a la ingesta de alimentos (también conocido como el efecto incretina) (37). 
Dentro de sus funciones biológicas se encuentran: la estimulación de la síntesis y la secreción de insulina 
glucosa-dependiente en las células beta-pancreáticas, reprime la secreción del glucagón y del vaciamiento 
del contenido estomacal y la disminución del apetito (38).

Los agonistas del receptor de GLP-1 han sido estudiados en SOP debido a su efecto positivo ante la pérdida 
de peso, disminución sérica de andrógenos y mejora en la función reproductiva en pacientes portadoras. 
Además, han evidenciado reducir el riesgo cardiovascular, aumentar la sensibilidad a la insulina y obtener 
beneficios en pacientes con esteatohepatitis no alcohólica (37). Este medicamento no aumenta la incidencia 
de hipoglicemias y su efecto adverso más común es el malestar gastrointestinal moderado (vómitos, náuseas, 
distensión abdominal) (37).

Exenatide y Liraglutide son los dos agonistas GLP-1 más estudiados en SOP. Exenatide es de corta acción 
que cuenta con una vida media de 2.4 horas, mientras que el liraglutide es de acción más larga, con una vida 
media de 13 horas (37). Ambos medicamentos son efectivos para reducir el peso corporal (reducción de 
IMC y circunferencia de cadera) al ser aplicados de manera aislada o concomitantemente con meformina. 
La literatura evidencia que dichos fármacos reducen la concentración de andrógenos moderadamente y 
mejoran los parámetros glicémicos, tanto la resistencia a la insulina (utilizando el puntaje con HOMA-IR), 
como en la glucosa de 2 horas postprandiales (39,40).

LEPTINA

La leptina es una hormona anorexígena secretada por el tejido adiposo, la cual se encarga de disminuir el 
apetito, aumentar el gasto de energía y reducir la producción de neuropéptido Y (AR6). Además, se ha visto 
que tiene un rol en la reproducción sexual, actuando a nivel del eje hipotálamo-hipófisis-ovario, influye en la 
secreción pulsátil de hormona liberadora de gonadotropinas (GnRh) y por ende, tiene injerencia en el proceso 
de ovulación (41,42). Se ha demostrado que niveles de leptina elevados se relacionan con receptividad 
endometrial y capacidad de implantación embrionaria (43,44). 

PROBIÓTICOS 

En los últimos años se han caracterizado los efectos de probióticos en varias patologías, incluyendo SOP. 
El eje de estudio se centra en estrategias para mitigar la inflamación crónica por medio de establecer o 
restablecer el equilibrio en términos de microbiota en pacientes con esta condición (1).

Existen documentadas diferencias en la composición de la microbiota en pacientes con SOP en varios estudios 
clínicos. La abundancia de Porphyromonas spp., B. coprophilus, Blautia spp, y se demostró que F. prausnitzii 
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es mayor en mujeres con SOP, mientras que niveles de Anaerococcus spp., Odoribacter spp., Roseburia spp., 
y R. bromii fueron inferiores (1,45). Por otro lado, se ha encontrado que la abundancia de C. Difficile era mayor 
en esta población que, además, mostraron una menor concentración de ácidos grasos de cadena corta en las 
muestras fecales, es decir, los principales metabolitos beneficiosos de los microorganismos intestinales (1,46).

Lo anterior no solo causa un perfil de señalización proinflamatorio, sino que también aumenta el riesgo a 
infecciones como C. Difficile. Afortunadamente, se ha encontrado que la administración de Bifidobacterium 
lactis y Faecalibacterium prausnitzii tiene repercusión en la composición de la microbiota en pacientes con 
SOP; primeramente, se obtiene un perfil no inflamatorio a nivel de citoquinas y mediadores celulares; segundo, 
se han visto beneficios en la relación de LH/FSH; y finalmente, se observa una reducción de infecciones por 
microorganismos Gram negativos intestinales en esta población (46,47). 

TRATAMIENTOS DE FERTILIDAD

La infertilidad secundaria a la falta de ovulación ocurre en el 70% de las portadoras de SOP. Dicha condición se 
ha visto relacionada con diferentes mecanismos tales como bases genéticas hereditarias, epigenética, disfunción 
neuroendocrina relacionada con los pulsos de hormona luteinizante, hiperandrogenismo, hiperinsulinismo, 
resistencia a la insulina, detención prematura del desarrollo folicular, inflamación crónica.  El abordaje de la 
infertilidad en el SOP incluye cambios de estilos de vida, terapias farmacológicas para inducción de ovulación, 
cirugía, TRAA y maduración in vitro de ovocitos (48).

La estimulación de la ovulación es un tratamiento utilizado para tratar la infertilidad ovulatoria, el objetivo es 
lograr la ovulación y el ciclo reproductivo folicular normal. Para esto, se pueden utilizar moduladores selectivos 
del receptor de estrógenos (como el citrato de clomifeno), inhibidores de aromatasa (como el letrozol), 
gonadotropinas, agonistas de dopamina, sensibilizadores de insulina, o perforación ovárica endoscópica (48). 

El tratamiento con citrato de clomifeno representaba la primera línea de tratamiento para la inducción 
ovárica; sin embargo, se ha visto que tiene un componente anti-estrogénico a nivel de endometrio y moco 
cervical que puede afectar las tasas de embarazo. Por otro lado, el letrozol en tiempos actuales representa el 
tratamiento primario para la inducción ovárica en este grupo de pacientes, ya que tiene una mayor eficacia con 
respecto a tasas de embarazo, y presenta menores tasa de fallo y embarazos múltiples. Las gonadotropinas 
han demostrado mejores tasas de embarazo que los anti-estrógenos orales por lo cual se podrían utilizar 
también como terapia primaria en pacientes adecuadas, ya que deben llevar una monitorización más cercana 
y por su mayor valor económico (48).

MANEJO QUIRÚRGICO

DRILLING OVÁRICO LAPAROSCÓPICO (DOL)

Para la inducción de la ovulación se ha empleado el citrato de clomifeno (CC) como primera línea de 
tratamiento. Sin embargo, aproximadamente el 20% de estas pacientes presenta resistencia al CC. Otras 
opciones farmacológicas son aumentar la dosis de gonadotropinas o recurrir a otros fármacos inductores 
de la ovulación, sin embargo, un grupo de pacientes no logra obtener resultados exitosos ante ninguna de 
estas opciones. En estos casos es cuando se considera el manejo quirúrgico, siendo la primera opción el 
drilling ovárico laparoscópico, también conocido como electro punción ovárica. La técnica tradicional del DOL 
consiste en utilizar un electrocauterio monopolar o láser para crear de 3 - 8 perforaciones sobre la superficie 
de cada ovario y de esta forma destruir el estroma ovárico para reducir la matriz ovárica y conseguir una 
menor producción de andrógenos endógenos (10,50). La formación de adherencias iatrogénicas es una 
complicación usual de este procedimiento, la cual es más frecuentes cuando se emplea láser y/o cuando se 
realizan más de 8 perforaciones (50).
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Según una revisión sistemática de la base de datos de Cochrane, al comparar el DOL con los tratamientos 
farmacológicos para la inducción de la ovulación, se demostró que el DOL presentó menos casos de embarazo 
múltiple y menor riesgo de producir el síndrome de hiperestimulación ovárica. Pese a esto, no hubo una 
diferencia significativa en cuanto a las tasas de ovulación y embarazos entre ambos tratamientos (50). El 
manejo quirúrgico con DOL se debe considerar como una posible alternativa, no constituye la primera línea 
de tratamiento en el SOP (50).

CIRUGÍA BARIÁTRICA

Como es conocido, la cirugía bariátrica tiene excelentes resultados en la pérdida de peso y la reversión del 
síndrome metabólico en personas obesas (49). Dentro de las opciones quirúrgicas se encuentra el baipás 
gástrico, la manga y la banda gástrica ajustable (49). En pacientes portadoras de SOP, la cirugía bariátrica 
mejora las tasas de ovulación espontánea y la tasa de embarazos, minimiza el riesgo de preeclampsia y 
diabetes gestacional, mejora el perfil lipídico a largo plazo, reduce los niveles androgénicos y la resistencia a 
la insulina (50). Esta opción de tratamiento quirúrgico se recomienda principalmente para aquellas pacientes 
quienes no logran alcanzar una pérdida de peso significativa inclusive después de realizar y mantener 
cambios en el estilo de vida y que además poseen un IMC mayor a 40 kg/m2 (o superior a 35 kg/m2 si 
existen comorbilidades) (50).
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