
 Realizar una revisión sistemática sobre los factores involucrados en
la etiología del SOP.

 Conocer los diferentes criterios de diagnóstico.

 Estudiar las posibilidades de tratamiento disponibles.

Revisión bibliográfica (2015-2020) mediante plataformas de bases de
datos y páginas web de sociedades científicas.

 El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) es una disfunción endocrino-metabólica
altamente prevalente en mujeres en edad reproductiva (5-10%).

 Síntomas:

 El exceso de andrógenos (hiperandrogenismo) es el mecanismo fisiopatológico
principal.
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 Los criterios de Rotterdam guían el diagnóstico y se basan en la combinación de
características clínicas, bioquímicas y ultrasonográficas.

 AO, antiandrógenos y metformina son los tratamientos habituales para estas mujeres.
Letrozol se encamina a la sustitución de citrato de clomifeno como la primera opción en
mujeres con deseo de embarazo.
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La disfunción neuroendocrina,
la resistencia a la insulina y la
disfunción ovárica contribuyen
directa o indirectamente al
hiperandrogenismo.
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Hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico + 
disfunción ovulatoria

2 de 3 criterios:
- Hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico 
- Disfunción ovulatoria
- Morfología de ovario poliquístico (MOP)

Hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico + 
disfunción ovulatoria y/o MOP

El consenso de Rotterdam es la base del
diagnóstico, siendo recomendado por la
Endocrine Society.

Estudio a nivel de laboratorio de
los niveles circulantes de
andrógenos.
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Estudio del grado de hirsutismo.
Escala de Ferriman-Gallwey:

Ultrasonografía transvaginal:

≥12 folículos en cada
ovario (2-9mm )

Volumen ovárico > 10ml.

 Oligomenorrea
 Amenorrea
 Polimenorrea

Resistencia a la insulina Disfunción ovárica

Criterios diagnósticos Hiperandrogenismo clínico Hiperandrogenismo bioquímico Ovario poliquístico
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orales (AO)

Antiandrógenos

Tratamiento 
cosmético

• Acetato de ciproterona
• Espirinolactona
• Flutamida
• Finasterida

Insulino-sensibilizadores

Metformina Pioglitazona
Rosiglitazona

Reproducción asistida

Tratamiento quirúrgico

Inductores de la ovulación 
• Citrato de clomifeno
• Letrozol
• Gonadotropinas 

Recientes investigaciones consideran al letrozol tratamiento farmacológico de primera línea
para inducir la ovulación en el SOP, ya que ensayos en comparación con clomifeno reflejan
una mayor tasa de nacimientos vivos.

Citrato de clomifeno 

Letrozol

 Modulador selectivo del receptor de estrógenos (SERM)
 Tradicionalmente fármaco de 1º línea para la infertilidad
 Riesgo elevado de embarazo múltiple
 Alta tasa de ovulación pero baja tasa de embarazo por

acción antiestrogénica en el endometrio

 Inhibidor de la aromatasa
 Fármaco de 2º línea en mujeres resistentes al clomifeno
 Menos riesgo de embarazo múltiple
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 Hipótesis centrales 
de etiopatogenia

• Disfunción neuroendocrina
• Insulino-resistencia
• Disfunción ovárica

Otros factores etiológicos:
estado inflamatorio crónico,
obesidad o genética


