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RESUMEN

El SOP, es un síndrome de difícil consenso en cuanto a diagnóstico clínico y hormonal. El término de SOP es una falacia 
puesto que 10% de los SOP no tienen poliquistósis ovárica y a su vez esta es muy frecuente en mujeres normales. El SOP es 
una condición muy prevalente en mujeres en edad reproductiva, con alto riesgo de diabetes gestacional y diabetes tipo 2, dada 
la alta frecuencia de asociación con resistencia insulínica. Sin embargo, no todas las pacientes con SOP, tienen resistencia a la in-
sulina. Hay que hacer el diagnóstico de hiperinsulinismo para tratar adecuadamente estas pacientes y para prevenir las secuelas 
a largo plazo.
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ABSTRACT

There is not consensus about clinical and hormonal diagnosis in the POC syndrome. The name of POC in not correct 
because policystic is not present in 10% of the patients with the diagnosis and a great majority of normal patients have micro-
policystic ovaries. POC is of high prevalence in reproductive age women and of high risk for gestational diabetes and diabetes 
mellitus type 2 this due to a high frequency of insulin resistance. However not all the patients with diagnosis of POC are insulin 
resistant . Its must be to do the diagnosis of insulin resistance in order to make the correct treatment and to prevent the long 
term sequels.
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El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) es fenotípica-
mente muy variable y de difícil delimitación clínica y bioquí-
mica; sin embargo, tiene dos características centrales con las 
que concuerda la mayor parte de los autores: ovulación infre-
cuente e hiperandrogenismo ovárico funcional de comienzo 
peri-puberal, con o sin hiperandrogenemia. Una desgraciada 
falacia actual es basar el diagnóstico del SOP en hallazgos eco-
gráficos positivos de ovario poliquístico, ausentes en un 10% 
de las portadoras de SOP y de enorme frecuencia en muje-
res en edad reproductiva, especialmente en las adolescentes. 

El diagnóstico de SOP sólo es posible habiendo descartado 
endocrinopatías que pueden manifestarse a nivel ovárico en 
forma muy similar al SOP, como por ejemplo,la hiperplasia 
suprarrenal de expresión tardía por déficit de 21-hidroxilasa, 
el hipotiroidismo primario, las hiperprolactinemias, los tumo-
res androgénicos, el síndrome de Cushing y la acromegalia. 
Los criteriosdiagnósticos del SOP emanaron de una confe-
renciaen abril de 1990, convocada por el NHCD del NIH 
(Zawadski, 1992. Tabla 1).

Tabla 1. Criterios diagnósticos SOP NIH/ NHCD (Zawadski JK, 1992).

Disfunción ovulatoria

Hiperandrogenismo clínico (hirsutismo, acné, alopecia androgenética) y/o

Hiperandrogenemia (p.e., Índice de Andrógenos Libres [100 x Testosterona nmol/SHBG nmol > 4,5]

Exclusión de endocrinopatías relacionadas

Hiperplasia suprarrenal congénita no clásica, hiperprolactinemia, acromegalia, disfunción tiroidea, tumores androgénicos

La entidad evolucionó desde ser una rareza – Síndrome 
de Stein-Leventhal– hasta constituirse en la endocrinopatía 
más prevalente de la mujer en edad reproductiva (3-7%)1-2 
y este cambio provocó una evolución incesante de su defini-
ción. En esta revisión nos centraremos en los componentes 
de resistencia insulínica e hiperinsulinismo, que afectan a una 
proporción muy significativa de las pacientes afectadas, pero 
de ninguna manera a todas. Trataremos de entregar las claves 
médicas que permitan tratar solamente a las pacientes resis-
tentes a la insulina como tales, excluyendo a las portadoras 
de SOP sin resistencia insulínica. Antes de entrar en materia 
propiamente dicha, revisaremos la evolución conceptual del 
síndrome a través de las últimas décadas. Posteriormente, 
abordaremos la estimación resistencia insulínica en el con-
texto del trabajo clínico.

Síndrome de Stein-Leventhal

En un trabajo clásico Irving Stein y Michael Leventhal, 
titulado Amenorrea Asociada a Ovarios Poliquísticos Bila-
terales, publicado en 193517, describieron sólo 7 casos de 
mujeres afectadas de trastornos menstruales, hirsutismo e 
infertilidad (una de las paciente tenía dos embarazos previos), 
en las cuales los ovarios eran de gran tamaño, de 2 a 4 veces 
lo normal. Los autores destacaron que este tipo de paciente 
no sólo experimentaba sangrados uterinos anormales, sino 
que la amenorrea secundaria era frecuente. Reportaron que 
la corteza ovárica era gruesa y brillante y que debajo de ella 
habían múltiples quistes foliculares de tamaño pequeño a mo-

derado. Lo que hizo clásico este trabajo fue el reporte que la 
resección en cuña de 50-75% del volumen ovárico restauró 
el ciclo menstrual y la fertilidad en 2 de las 7 pacientes. Hay 
dos hechos que fueron reportados en este informe que han 
pasado algo desapercibidos: las evidencias mamarias de escasa 
exposición a progesterona endógena (mama de distribución 
central con escaso desarrollo del cuadrante superior-externo 
de la glándula) y la tendencia a la obesidad de distribución 
androide, de la cintura hacia arriba, lo que interpretado a la 
luz de los conocimientos actuales, eran expresiones de ano-
vulación y resistencia insulínica, respectivamente.

Como frecuentemente sucede, Stein y Leventhal re-
descubrieron algo previamente reportado. En efecto, en 1844 
Chereau había descrito los cambios escleroquísticos del ova-
rio4 y en 1914 Goldspohn había discutido in extenso la re-
sección parcial de los ovarios como método terapéutico7. 
Irving Stein comunicó en 1964 que las pacientes que cum-
plían con los requisitos de amenorrea secundaria, hirsutismo, 
obesidad y ovarios poliquísticos grandes bilaterales, norma-
lizaban sus ciclos en el 95% de los casos y presentaban una 
tasa concepcional de 85% después de la resección ovárica 
en cuña18. Sin embargo, la descripción inicial del síndrome 
de Stein-Leventhal corresponde a casos caricaturescos, muy 
poco frecuentes. Más aún, la experiencia posteriormente acu-
mulada llevó a descartar la resección cuneiforme del ovario 
como terapia de la infertilidad asociada al SOP, destacándo-
se la frecuente aparición de bridas cicatrizales peri-ováricas 
post-operatorias que generaban una iatrogenia inaceptable9.
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El aporte de Goldzieher y Green

Estos autores revisaron8 1.079 casos de ovarios poliquís-
ticos publicados y tabularon los hallazgos, concluyendo que 
los ovarios poliquísticos se encontraban en mujeres en las 
cuales la heterogeneidad clínica era la norma. En efecto, la 
amenorrea secundaria, el hirsutismo y la obesidad se daban 
en el 51, 69 y 41%, respectivamente, mientras que la inferti-
lidad sólo estaba presente en el 74% de los casos y más aún, 
en el momento quirúrgico se encontraba presente un cuerpo 
lúteo en el 22% de los casos. Es destacable que los dos aspec-
tos más relevantes, la anovulación y el hiperandrogenismo, se 
expresaban en alrededor de un 70% de las afectadas.

El aporte de Givens

En 1976 este autor10 amplió el concepto de SOP al re-
definirlo como una condición notumoral del ovario caracte-
rizada por hiperplasia de la teca e hipersección androgénica 
LHdependiente, basado en el hecho que la supresión de go-
nadotrofinas con anticonceptivos hormonales provocaba re-
ducción de la expansión teco-estromal y del tamaño ovárico, 
así como una caída de la secreción ovárica de andrógenos. 
La mitad de las pacientes que se ajustaban a esta definición 
tenían ovarios de tamaño normal, lo cual amplió el espectro 
del SOP.

Resistencia insulínica y SOP

La resistencia insulínica definitivamente no es un requisito 
para el diagnóstico de SOP, pero ésta ocurre probablemente 
en unas dos terceras partes de las pacientes apropiadamente 
diagnosticadas. En 1921, año en que se descubrió y aisló la 
insulina, Achard y Thiers comunicaron lo que se considera la 
punta del témpano que une resistencia insulínica e hiperan-
drogenismo, la diabetes de las mujeres barbudas5. Desde que 
en 1980 Burghen y colaboradores observaran que en el SOP 
era muy frecuente la hiperinsulinemia3, un gran número de in-
vestigaciones han establecido que la resistencia insulínica está 
presente en un porcentaje muy significativo, probablemente 
mayoritario, de las pacientes afectadas. Más aún, ha quedado 
claro que la consecuencia inmediata de la resistencia insulí-
nica, la hiperinsulinemia, se correlaciona positivamente con la 
hiperandrogenemia característica del síndrome.

Ha quedado también establecido que la hiperinsulinemia 
se asocia positivamente, tanto con la elevación de los niveles 
circulantes de testosterona total, como con la caída de los 
niveles circulantes de SHBG. En definitiva, la hiperinsulinemia 
determina una hipersecreción ovárica de andrógenos y una 
elevación de la testosterona total y libre en el plasma.

Concluyentemente, todas las maniobras que reducen los 
niveles de insulina sérica (baja de peso, diazoxida, uso de me-
tformina, glitazonas y D-quiro-inositol) reducen así mismo los 
niveles de testosterona total y libre. La teoría que es la hipe-

rinsulinemia el factor que determina la hiperandrogenemia 
en el SOP, se apoya fuertemente en el experimento llevado a 
cabo por Nestler de administrar diazoxida – una droga que 
inhibe la secreción de insulina– a 5 mujeres con SOP por 10 
días16. La caída de los niveles de insulina se acompañaron 
de un deterioro glicémico y de una caída de los niveles de 
testosterona circulante (total y libre), a la vez que se elevaban 
los de SHBG.

La presencia de resistencia insulínica se infiere general-
mente a través de constatar la presencia y magnitud de la 
hiperinsulinemia y muy raramente se mide la sensibilidad in-
sulínica directamente. Los métodos que estiman la presencia 
y magnitud de la resistencia insulínica cuando se aplican a pa-
cientes con SOP, permiten sospechar que un 60-70% de ellas 
son resistentes a la insulina1. Sin embargo, estos métodos son 
frágiles (el ensayo de insulina es poco confiable) y comienzan 
a fallar cuando la célula ß pancreática ya no es capaz de pro-
ducir toda la insulina necesaria para mantener la homeostasis 
glucídica y aparecen, sea la intolerancia a la glucosa, o bien la 
diabetes mellitus.

Si bien es poco probable que, como lo sostiene el grupo 
de Nestler11, la resistencia insulínica sea un hecho de ocu-
rrencia casi universal en las pacientes afectadas de SOP, de 
hecho la respuesta a esta pregunta no la sabremos a cien-
cia cierta mientras no midamos directamente la sensibilidad 
insulínica de estas pacientes. En el ínterin, en pacientes con 
SOP y evidencias de resistencia insulínica, resulta lógico el 
tratamiento con sensibilizadores a la insulina para explorar 
sus beneficios metabólicos y reproductivos (Iuorno, 2001). 
Clínicamente, el uso de la metformina sola (no menos de 
1.700 mg) es de escasa potencia terapéutica, mientras que la 
adición a la anterior de una glitazona (p.e., 4 mg de rosiglita-
zona) desencadena con gran facilidad la ovulación; la terapia 
insulino-sensibilizadora combinada –metformina y glitazona– 
es muy probablemente el camino a seguir si se busca asegurar 
la fertilidad. La baja de peso y la actividad física son los otros 
dos grandes pilares terapéuticos en las mujeres con SOP y 
resistencia insulínica.

Resistencia insulínica: un fenómeno de
alta prevalencia

La resistencia insulínica es de alta prevalencia en la clínica 
(uno de cada cuatro adultos). En las pacientes apropiadamen-
te diagnosticadas como portadoras de SOP, es importante 
determinar la presencia de resistencia insulínica. Para hacer-
lo, el clínico dispone de la anamnesis personal y familiar, del 
examen físico y del laboratorio. Como es imperativo, el labo-
ratorio debe ir a la zaga de la clínica para establecer el diag-
nóstico, dada su falibilidad, especialmente en lo que se refiere 
a mediciones de insulina.

a) Elementos sugerentes de la anamnesis (Tabla 2)
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Son importantes los antecedentes personales y familiares 
de diabetes mellitus tipo 2, de hipertensión arterial esencial, 
de patología coronaria, de diabetes gestacional y de dislipide-
mia con elevación de triglicéridos y reducción del colesterol 
de HDL. Toda diabética tipo 2 es resistente a la insulina mien-
tras no se demuestre lo contrario. En cambio, los diabéticos 
tipo 1 podrían incluso ser menos resistentes a la insulina que 
la población general. De gran importancia es el anteceden-
te personal y/o familiar de obesidad androide que afecta la 
parte superior del cuerpo. También es importante el ante-
cedente personal de haber nacido con un peso bajo para la 
edad gestacional, ya que estos niños tienen un alto riesgo de 
ser resistentes a la insulina en la vida extrauterina. Paradóji-
camente, es muy importante el antecedente de haber tenido 
hijos macrosómicos, que revelan la exposición fetal a altos 
niveles de insulina materna.

b) Elementos sugerentes del examen físico (Tabla 2)

Es importante buscar la presencia de obesidad de dis-
tribución androide, con cintura mayor de 89 cm en la mujer 
102 cm en el hombre, (ATP III —Adult Treatment Panel), de 
acantosis nigricans, y de papilomas del cuello y axilas (acro-
cordon); el fenómeno de la acantosis puede comprometer 
también la nuca, los codos, las rodillas y los pliegues corpo-
rales (p.e., inguino-crural, que se confunde con residuos de 
micosis) y las cicatrices. En portadoras de SOP en EE.UU., 
especialmente en los fríos Estados del norte, virtualmente 
todas son obesas de importante magnitud. Por contraste, en 
países con menor sobrecarga calórica y mayor actividad física 
obligada, la proporción de obesidad entre las pacientes pue-
de ser mucho menor. En mujeres más jóvenes es importante 
buscar la presencia de un desarrollo menor del cuadrante 
superior externo de las mamas —por poca exposición a pro-
gesterona— lo que da una apariencia de mama central, de as-
pecto inmaduro. La progesterona es responsable del depósito 
graso en muslos, glúteos y cuadrantes superiores externos de 

la mama. Cuando no está presente, la grasa se deposita por 
defecto en la mitad superior del cuerpo (abdomen, dorso, 
cuello). El ATP III sugiere también la presencia de resistencia 
insulínica cuando los niveles de presión arterial son iguales o 
mayores de 130/85 mmHg.

c) Elementos sugerentes de laboratorio (Tabla 3)

Recientemente el ATP III ha sugerido que la presencia de 
síndrome metabólico (usado como sinónimo de resistencia 
insulínica) es probable cuando la glicemia es igual o mayor de 
110 mg/dL, los niveles de triglicéridos son mayores de 150 
mg/dL y los de colesterol de HDL menores de 50 mg/dL en 
mujeres (o de 40 mg/dL en hombres). Se requiere – incluyen-
do la cintura escasa y la presión mayor o igual a 130/85 mm 
Hg– de tres elementos positivos de los cinco mencionados 
para plantear el diagnóstico.

Más específicamente, se puede estudiar la presencia y la 
magnitud de una posible resistencia insulínica en condiciones 
de ayunas recurriendo a la medición de glicemia, insulinemia 
y triglicéridos. Estos tres parámetros permiten determinar 
variados estimados de su presencia y magnitud: HOMARI, 
HOMA-%ß, QUICKI y Consumo de Glucosa esperado en un 

Clamp Euglicémico Hiperinsulinémico.

Estimaciones de la sensibilidad insulínica
en ayunas (Tabla 3)

La más antigua es el HOMA (Homeostasis Model As-
sessment), que data de 198513 y que permite estimar el 
grado de resistencia insulínica y la función de la célula beta 
pancreática a partir de la glicemia y la insulinemia de ayunas 
con sencillas fórmulas. Obviamente, se necesita de un ensayo 
de insulina confiable, lo cual es infrecuente en la clínica diaria. 
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En estas condiciones se calcula el índice HOMA-RI. Matemá-
ticamente el HOMA-RI es igual al producto de la glicemia 
en mg/dL y de la insulinemia en µUI/mL, dividido por 405. 
Los valores normales oscilan alrededor de la unidad y los 
sujetos insulino-resistentes exhiben valores mayores de 2,6. 
Para ver lo fácil que es caer en valores propios de resistencia 
insulínica, veremos el caso de una paciente con una glicemia 
de 108 mg/dL y una insulinemia de 13 µUI/mL, lo que da un 
HOMA-IR de 3,47.

El HOMA-%ß es algo más complejo de calcular, siendo 
igual a: (360 * insulina µU/mL) / (glucosa mg/dL – 63). En el 
caso descrito el HOMA-%ß es igual a 104%. La técnica ha 
soportado el paso del tiempo y es sorprendente que siendo 
tan simple, permita una estimación razonable de la presencia 
y magnitud de la resistencia insulínica, así como de la función 
beta insular. Tiene un coeficiente de variación alto y debe ha-
cerse conociendo el ensayo de insulina usado y ojalá, prome-
diando unos tres valores, o por último pidiendo que se mida 
la glicemia y la insulina en un pool de tres sueros tomados a 
intervalos de 10 minutos.

Mayor capacidad de discriminación entre subgrupos de 
pacientes que el HOMA-RI, tiene aparentemente el QUIC-
KI, un algoritmo recientemente propuesto por un grupo 
del NIH12, que usa las mismas mediciones básicas. En este 
caso, el valor estimado se obtiene del recíproco de la suma 
de los logaritmos base 10 de la glicemia (en mg/dL) y de la 
insulinemia (en µU/mL, respectivamente). Así, un sujeto con 
una glicemia de 100 mg/dL (log10=2) y una insulinemia de 
10 µU/mL (log10=1), obtiene un QUICKI igual a 1/(2+1) = 
1/3 =0,333. Los valores normales serían de 0,357 a 0,375 y, 
a diferencia del HOMA-RI, los valores del estimado en los 
resistentes a la insulina son los más bajos. La relación entre el 

QUICKI y el HOMA-RI no es lineal sino hiperbólica: QUICKI 
= 0,395 – 0,15 * log10 HOMA (r= -0,982). Un HOMA-RI de 
2,6 equivale aproximadamente a un QUICKI de 0,3327. Un 
sujeto obeso con un QUICKI menor de 0,3220 (equivalente 
a un HOMA-RI de 3,07) tiene un RR de diabetes mellitus tipo 
2 de 7,8 comparado  con sujetos obesos con un QUICKI 
mayor de 0,340419.

El tercer algoritmo se refiere al publicado por un grupo 
neozelandés15. Estos investigadores estudiaron cómo prede-
cir el consumo de glucosa durante un clamp euglicémico hi-
perinsulinémico (el estándar áureo de la medición de la sen-
sibilidad insulínica) efectuado dicho estudio en 178 sujetos 
normoglicémicos, con IMCs de 18,4 a 50,6 Kg/m2.

Se estudió qué factores se correlacionaban más estre-
chamente con el consumo de glucosa por minuto por kg. 
de masa magra, corregido por la insulinemia obtenida en la 
última fase del clamp euglicémico (Mffm). De todos los fac-
tores posibles con transformación logarítmica, la insulinemia 
en ayunas y los triglicéridos en ayunas, tenían las mejores 
correlaciones positivas con el logaritmo de Mffm. La mejor 
ecuación de predicción fue:

Mffm = Exp (2,63 – 0,28*Ln (Insulina µU/mL) – 0,31*Ln 
(Triglicéridos mmol/L)).

El cuartil con más bajo Mffm entre los sujetos no obesos, 
tenía valores menores de 6,3 mg/kg/min/µUI/mL de insulina. 
Veamos qué sucede con una paciente que se presenta con 
valores, considerados por una buena parte de los clínicos, 
como “normales”. Con una insulinemia de 13 µU/mL y unos 
triglicéridos de 180 mg/dL, el Mffm estimado es de 5,43 — 
por debajo del valor crítico de 6,3.
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La sobrecarga oral de glucosa (Tabla 3)

Para estudiar la presencia de resistencia insulínica, la ma-
yor parte de los clínicos usan simplemente esta prueba, con 
75 g de sobrecarga, con la medición simultánea de insulina.

En sujetos jóvenes normales, sin parientes diabéticos tipo 
2 y con curva de tolerancia a la glucosa normal, se observan 
insulinemias basales de hasta 12,5 µU/mL, insulinemias hasta 
los 90 minutos de la prueba son inferiores a 100 µU/mL y a 
los 120 minutos, de hasta 55 µU/ml. En una paciente con una 
función ß insular normal, el máximo de insulinemia se ve den-
tro de la primera hora de la prueba; el atraso del pico máxi-
mo de la insulina es característico del compromiso creciente 
de la célula ß. En pacientes con tolerancia normal a la glucosa, 
los niveles elevados de insulina durante la sobrecarga, en las 
mejores condiciones, reflejan imperfectamente la magnitud 
de su resistencia insulínica; cuando ya existe intolerancia a 
la glucosa (glicemia a las 2 horas de la prueba entre 140 y 
200 mg/dl) las insulinemias pierden su valor —ya que se re-
ducen— porque hay una moderada falla ß insular agregada y 
obviamente, con diabetes severa, la norma es una descarga 
insulínica pobre en presencia de una importante resistencia 
insulínica.

El clínico debe recordar que la tolerancia a la glucosa 
depende de 3 factores: sensibilidad a la insulina, efectividad 
de la glucosa y secreción insulínica; en consecuencia, las insu-
linemias son inválidas como reflejo de la resistencia insulínica 
cuando ya hay falla ß insular inicial (de intolerancia a la gluco-
sa en adelante). La disfunción ß insular típica de la resistencia 
insulínica se caracteriza por niveles de insulina basal elevados 
y respuesta retrasada y exagerada en términos de secreción 
insulínica durante la sobrecarga glucídica.

Un algoritmo de estimación de resistencia insulínica, 
desarrollado por Matsuda y DeFronzo14, trata de tomar en 
cuenta la resistencia insulínica a nivel muscular (insulinemias 
y glicemias durante la sobrecarga glucídica) además de la re-
sistencia insulínica a nivel hepático, reflejada por los niveles 
de glicemia e insulinemia en ayunas. Se obtiene un índice de 
sensibilidad insulínica compuesto,–ISI Composite– que varía 
entre 0 y 12. El 25% más resistente a la insulina exhibe va-
lores entre 0 y 3. Se calcula dividiendo el número arbitrario 
de 10.000 por la raíz cuadrada del producto de la glicemia y 
la insulinemia en ayunas, por el producto de los promedios 
de ambos parámetros durante la sobrecarga (30-60-90 y 120 
minutos). La fórmula usada es la siguiente:

ISI = 10.000/v(G0*I0) *((G30+G60+ G90+ G120)/4))*((I
30+I60+I90+I120)/4)).

Veremos un ejemplo real en 2 hermanas gemelas idénti-
cas, portadoras de SOP y delgadas, de quienes no se sospechó 
por dos años la presencia de resistencia insulínica, en virtud 
de la ausencia de obesidad. En uno de los casos se registraron 

los siguientes valores: glicemias: 83-126-125-119-104 mg/dL 
(0-30-60-90 y 120 min) e insulinemias: 8,7-73,3-196-315-274 
µU/mL (0-30-60-90 y 120 min), lo que dio un ISI Composite 
anormal, de 2,33 (valores normales, superiores a 3). Este caso 
tiene valores normales de HOMA-IR (1,8) y de HOMA-%ß 
(156,6). Esto ilustra lo difícil que puede ser pesquisar el fe-
nómeno en una paciente delgada, en quien hay una resisten-
cia insulínica hepática inferior a la correspondiente a nivel 
muscular. Esto hace que en ayunas, los valores de glicemia e 
insulina se vean normales y que el trastorno sólo se revele 
después de la sobrecarga glucídica, cuando el músculo exhibe 
su menor sensibilidad a la insulina.

Sección utilidades de la página Web
de SOCHICLIM

La sección utilidades del sitio Web de la Sociedad Chi-
lena de Climaterio SOCHICLIM ( http://www.climaterio.cl/
utilidades/ ) permite resolver todos los algoritmos revisados 
sin ninguna dificultad para el uso clínico diario.

En un primer programa, denominado Resistencia Insulí-
nica, se le pide al clínico aportar los valores de glicemia, in-
sulinemia y de triglicéridos en ayunas de 12 horas o más. Al 
oprimir Calcular aparecen los valores de HOMA-RI, HOMA-
%ß, QUICKI y Consumo de Glucosa esperado en un Clamp 
Euglicémico Hiperinsulinémico. Si no dispone del valor de 
triglicéridos no se calculará el último estimado, pero sí los 
anteriores. En un segundo programa, denominado ISI Com-
posite, se le pide aportar los valores de glicemia y de insuli-
nemias de una curva de tolerancia a la glucosa (0-30-60-90 
y 120 minutos). Al apretar Calcular, aparece el valor del ISI 
Composite. Los valores normales son cifras mayores de tres. 
Es crítico entender que todos los estimados son inválidos 
si la insulinemia es poco confiable, lo que es desafortunada-
mente muy frecuente en la actualidad. De este modo, si se 
va a medir este parámetro, el médico debe tener buenas ra-
zones para apoyarse en sus resultados. Todos los programas 
mencionados pueden fácilmente almacenarse en una agenda 
digital personal.

Conclusiones

El SOP es una condición muy prevalente en mujeres en 
edad reproductiva con alto riesgo de diabetes gestacional 
y diabetes tipo 2, dada la alta frecuencia de asociación con 
resistencia insulínica. Sin embargo, la resistencia insulínica 
no estaría presente entre un 30 a 40% de las pacientes, las 
cuales no deben ser sometidas a tratamiento con insulino-
sensibilizadores, inútiles en este contexto. Por el contrario, las 
pacientes portadoras de resistencia insulínica serán las más 
beneficiadas del uso de terapia con insulino-sensibilizadores, 
por lo cual el clínico debe aprender cómo diferenciar estas 
pacientes. El diagnóstico de SOP es burdamente abusado 
en el mundo entero y es erróneo asumir que la resistencia 
insulínica está omnipresente en el síndrome. Finalmente, es 
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importante recordar que el uso de la píldora anticonceptiva, 
un tratamiento clásico del síndrome de ovario poliquístico, 
puede deteriorar la sensibilidad insulínica y agravar una re-
sistencia pre-existente, por lo cual su uso en portadoras de 
SOP y resistencia insulínica ha sido puesto en cuestión re-
cientemente6.

Hiperplasia suprarrenal congénita no clásica, hiperprola-
ctinemia, acromegalia, disfunción tiroidea, tumores androgé-
nicos
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