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Síndrome de ovario poliquístico
y enfermedad cardiovascular
J. ESCALADA

Sección de Endocrinología y Nutrición. Hospital Santiago
Apóstol. Vitoria. Álava. España.

La relación entre el síndrome de ovario poliquístico y el riesgo de
enfermedad cardiovascular ha sido objeto de diversas publicaciones en
los últimos años, pero sigue siendo un tema de debate actual. El análisis
de las principales publicaciones sobre dicho tema demuestra que las
mujeres con síndrome de ovario poliquístico presentan un perfil de alto
riesgo cardiovascular, basándonos en que la mayoría de los estudios han
demostrado la presencia de múltiples factores de riesgo cardiovascular
(resistencia a la insulina, alteración del metabolismo de los hidratos de
carbono, dislipemia, alteraciones de la presión arterial, disfunción
endotelial, altos valores plasmáticos de proteína C reactiva, inhibidor del
activador del plasminógeno tipo 1 y homocisteína). También, diferentes
estudios de imagen han identificado una mayor prevalencia de
alteraciones anatómicas y funcionales que indican la existencia de
enfermedad cardiovascular subclínica (mayor grosor de la íntima-media
carotídea, calcificación de arterias coronarias y mayor masa ventricular
izquierda). Sin embargo, hasta el momento actual no ha aparecido ningún
estudio prospectivo con un tiempo de seguimiento prolongado que haya
estudiado la enfermedad cardiovascular en pacientes con síndrome de
ovario poliquístico. Existen algunos estudios epidemiológicos, con
criterios de inclusión muy variables (irregularidad menstrual, ovarios
poliquísticos) y que han mostrado resultados dispares.
En conjunto, la evidencia citada indica que las mujeres con síndrome de
ovario poliquístico tienen un alto riesgo de enfermedad cardiovascular.
Se necesitan estudios prospectivos, con un número importante de
pacientes y de largo seguimiento para poder aclarar si las pacientes con
síndrome de ovario poliquístico tienen una mayor incidencia de
enfermedad cardiovascular.

Palabras clave: Síndrome de ovario poliquístico. Enfermedad cardiovascular. Riesgo
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es un síndrome de dis-
función ovárica de etiopatogenia multifactorial y poligénica1 que
ha suscitado un gran interés en los últimos años, lo que ha dado
como resultado la publicación de un gran número de artículos mé-
dicos. Su temática ha abarcado aspectos relativos a la fisiopatolo-
gía, los criterios diagnósticos, las consecuencias metabólicas, el
riesgo cardiovascular, las opciones terapéuticas, etc. Recientemen-
te, el Consenso de Rotterdam ha revisado los criterios diagnósti-
cos para el SOP2 y también ha sido objeto reciente de una revisión
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en esta Revista3. Sin embargo, quizá uno de los aspec-
tos más novedosos y aún controvertidos es la relación
entre el SOP y la enfermedad cardiovascular (ECV),
puesto que está aún por responder si existe una mayor
prevalencia de ECV en las mujeres con SOP, y si su
aparición es más temprana que en las mujeres sanas4.

La mayoría de los estudios han demostrado un perfil
de alto riesgo cardiovascular en las pacientes con
SOP; estas pacientes se caracterizan por una alta pre-
valencia de síndrome de resistencia a la insulina5,
intolerancia a los hidratos de carbono/diabetes melli-
tus6-9, dislipemia10-12, disfunción endotelial13,14 y pre-
sencia de diferentes marcadores proinflamatorios y
aterogénicos, como altos valores de proteína C reacti-
va15 (PCR), inhibidor del activador del plasminógeno
tipo 116 (PAI-1), etc. También existen datos sobre una
mayor prevalencia de ECV subclínica en pacientes
con SOP, con estudios realizados en que se analizan el
grosor de la capa íntima-media carotídea17 y la presen-
cia de calcificaciones en las arterias coronarias18. Sin
embargo, existen pocos estudios que hayan analizado
la relación existente entre el SOP y mortalidad cardio-
vascular o la incidencia de episodios cardiovasculares
mayores (infarto agudo de miocardio y/o accidente ce-
rebrovascular). Los pocos estudios existentes son estu-
dios epidemiológicos caracterizados por los diferentes
criterios diagnósticos utilizados para el reclutamiento
de las pacientes con SOP (diagnóstico histológico de
ovarios poliquísticos, irregularidad menstrual, etc.) y
con conclusiones variables respecto a la relación SOP-
ECV19-25.

Por todo ello, se analizan a continuación las publi-
caciones existentes en la bibliografía que han estudia-
do la relación existente entre el SOP y ECV, tanto clí-
nica como subclínica, y se comentan más brevemente
los estudios que analizan la relación del SOP con los
factores de riesgo cardiovascular.

SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO Y
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR CLÍNICA

Estudios sobre síndrome de ovario poliquístico
y mortalidad cardiovascular

Pierpoint et al19 publicaron en 1998 un estudio de
786 mujeres con ovarios poliquísticos (OP) mediante
diagnóstico histológico tras resección en cuña ovárica.
Tras un seguimiento medio de 30 años, compararon
los índices de mortalidad observados con los espera-
dos utilizando índices de mortalidad estandarizados.
En su estudio, no encontraron aumento de mortalidad
cardiovascular en las mujeres con SOP, y hallaron un
índice de mortalidad estandarizado para ECV de 0,83
(intervalo de confianza [IC] del 95%, 0,46-1,37).

En un análisis posterior del mismo grupo20, se estu-
dió a 319 mujeres con OP y a 1.060 mujeres control,
incluyendo historia y examen clínico más detallados,
para permitir un diagnóstico más próximo a SOP y se
comparó la mortalidad con los índices de mortalidad

estandarizados para su población. En sus resultados,
no encontraron una mayor mortalidad por enfermedad
coronaria en el grupo con SOP (número de muertes,
14; índice de mortalidad estandarizado, 122; IC del
95%, 67-205), ni tampoco en relación a accidente ce-
rebrovascular (número de muertes, 2; índice de morta-
lidad estandarizado, 35; IC del 95%, 4-126).

Utilizando un diseño prospectivo de cohortes del
Nurse’s Health Study21, en 1982 se recogió la historia
menstrual de 82.439 enfermeras de edades comprendi-
das entre 20 y 35 años, que fueron seguidas hasta
1996, para conocer la incidencia de eventos cardiovas-
culares. El hallazgo más significativo fue que las mu-
jeres con ciclos menstruales más irregulares tenían un
mayor riesgo de ECV fatal en comparación con aqué-
llas con ciclos regulares (riesgo relativo [RR] = 1,88;
IC del 95%, 1,32-2,67; p = 0,005). Esta relación es la
resultante del análisis multivariante, tras ajustar por
edad, índice de masa corporal (IMC), tabaquismo, es-
tado menopáusico, historia familiar de infarto agudo
de miocardio (IAM) en menores de 60 años, paridad,
ingesta de alcohol, toma de aspirina, toma de multivi-
tamínicos, uso de suplementos de vitamina E, activi-
dad física e historia de utilización de anticonceptivos.
Por desgracia, no se realizó una investigación más ex-
haustiva de la causa de la oligomenorrea.

Estudios sobre la incidencia de eventos
cardiovasculares no fatales

Birdsall et al22 estudiaron la incidencia de OP en
una cohorte de 143 mujeres menores de 60 años con
ECV probada mediante cateterización cardíaca. En-
contraron OP en un 42,3% de las pacientes (60 mu-
jeres), y su presencia estaba asociada con una mayor
gravedad de la estenosis coronaria. El número de
segmentos con estenosis mayores del 50% en las
mujeres con OP era de 1,7 (IC del 95%, 1,1-2,3) en
comparación con 0,82 (IC del 95%, 0,54-1,1) (p <
0,01) en las mujeres con ovarios morfológicamente
normales.

En el estudio citado previamente, Nurse’s Health
Study, también se encontró que las mujeres con ciclos
menstruales irregulares o muy irregulares presentaban
una mayor incidencia de eventos cardiovasculares no
fatales (p = 0,005), en comparación con las mujeres
con ciclos regulares (ciclos irregulares [RR = 1,27; IC
del 95%, 1,05-1,54]; ciclos muy irregulares [RR =
1,38; IC del 95%, 1,06-1,80])21.

En un estudio de casos-controles con 127 mujeres
caucásicas mayores de 40 años con SOP comparadas
con 142 controles, Talbott et al23 encontraron una ma-
yor incidencia de ECV entre mujeres con SOP que en
el grupo control, tras un seguimiento de 10 años. Las
127 mujeres con SOP sufrieron 2 IAM, 4 anginas de
pecho y 2 cirugías coronarias (una angioplastia y un
bypass coronario), mientras que el grupo control no
padeció ningún episodio cardiovascular (RR de las
mujeres con SOP = 5,91; IC del 95%, 0,7-135,6).

Escalada J. Síndrome de ovario poliquístico y enfermedad cardiovascular

Endocrinol Nutr. 2005;52(5):238-42 23961



En otro estudio de menor tamaño, con 28 pacientes
diagnosticadas de SOP, los investigadores encontraron
una mayor prevalencia de ECV entre las pacientes con
SOP en comparación con un grupo control de 752 mu-
jeres de las mismas edades (el 21% en SOP frente al
5% en controles; p < 0,001)24. La existencia de ECV
fue definida como dolor precordial diagnosticado
como angina probable o definitiva, historia de infarto
agudo de miocardio posible o definitivo, historia de
angioplastia coronaria percutánea transluminal o by-
pass arterial coronario.

En los Países Bajos, Elting et al25 estudiaron a 346
mujeres delgadas con SOP (IMC, 24,4 kg/m2) y con
una edad media de 38,7 años y compararon la inciden-
cia de síntomas cardíacos (enfermedad cardíaca grave
o parada cardíaca) respecto a la de una población con-
trol (8.950 mujeres). La existencia de síntomas cardía-
cos apareció en el 3,1% de las mujeres con SOP en
comparación con el 0,9% de la población control. La
diferencia no alcanzó significación estadística, y los
autores argumentan que podría deberse a la baja pre-
valencia de enfermedad cardiovascular en mujeres
menores de 60 años.

En un estudio retrospectivo inglés de Wild et al20 se
encontró una incidencia de enfermedad cerebrovascu-
lar no fatal mayor en las mujeres con OP en compara-
ción con sus controles (OP, 3,1% [n = 10]; controles,
1,2% [n = 13]; RR = 3,4 [IC del 95%, 1,2-9,6]; p =
0,02), aunque no de enfermedad coronaria [OP, 4,7%
[n = 15]; controles, 4,0% [n = 42]; RR = 1,2 (IC del
95%, 0,5-2,6]; p = 0,7).

En la tabla 1 se especifican los autores y las referen-
cias de los estudios analizados de SOP y ECV.

SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO 
Y ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
SUBCLÍNICA

Los estudios de ECV subclínica en mujeres con
SOP se han realizado analizando diferentes marcado-
res de enfermedad arteriosclerótica. Entre ellos, desta-
can los estudios del grosor de la pared carotídea por
métodos ecográficos y los estudios de detección de
calcificaciones arteriales coronarias o aórticas, me-
diante tomografía computarizada.

Estudios del grosor de la íntima-media
carotídea (GIMC)

Talbott et al17 estudiaron a 125 pacientes con SOP y
142 mujeres control agrupadas por edad e IMC, me-
diante ecografía en modo B de las arterias carotídeas,
con el objeto de medir el GIMC como marcador de
enfermedad arteriosclerótica subclínica. No se encon-
traron diferencias entre los 2 grupos en las mujeres
menores de 44 años (SOP < 44 años, GIMC, 0,65 ±
0,01 mm; controles < 44 años, GIMC, 0,66 ± 0,01
mm; p = 0,565), pero sí (p = 0,005) entre las de 45 o
más años (SOP ≥ 45 años, GIMC, 0,78 ± 0,03 mm;
controles ≥ 45 años, GIMC, 0,70 ± 0,01 mm); la sig-
nificación se mantuvo tras ajustar por la edad y el
IMC. Este dato sugeriría que el riesgo de enfermedad
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TABLA 1. Síndrome de ovario poliquístico (SOP) y enfermedad cardiovascular (ECV). Estudios analizados

Autores y referencias bibliográficas
Mortalidad cardiovascular ECV no fatal

ECV subclínica Factores de riesgo cardiovascular
IAM ACVA Coronaria Cerebral

Pierpoint et al19 = =
Wild et al20 = = = ↑
Solomon et al21 ↑ = ↑ =
Birdsall et al22 ↑
Talbott et al23 ↑
Cibula et al24 ↑
Elting et al25 ↑
Talbott et al17 GIMC ↑
Talbott et al27 CAC ↑
Orio et al28 VI ↑
Glueck et al5 ↑ Resistencia a la insulina
Talbott et al6, Ehrmann et al7, 

Legro et al8, Palmert et al9 ↑ DM 2 ↑ IHC
Wild et al10, Talbott et al11, 

Dejager et al12 Perfil lipídico aterogénico
Paradisi et al13, Diamanti-

Kandarakis et al14 Disfunción endotelial
Holte et al29, Orbetzova et al30 ↑ PA sistólica diurna. Alteración en 

la PA (patrón no dipper)
Boulman et al15 ↑ proteína C reactiva
Ehrmann et al16 ↑ PAI-1
Loverro et al31 ↑ homocisteína
Escobar-Morreale et al32 ↑ IL-18
Orio et al33 ↑ leucocitos

Comparación entre SOP y grupo control (↑: mayor en SOP; =: ausencia de diferencia entre grupos).
ACVA: accidente cerebrovascular agudo; CAC: calcificación de arterias coronarias; DM 2: diabetes mellitus tipo 2; GIMC: grosor íntima-media carotídea;
IAM: infarto agudo de miocardio; IHC: intolerancia a los hidratos de carbono; IL-18: interleucina-18; PAI-1: inhibidor del activador del plasminógeno tipo 1;
PA: presión arterial; VI: ventrículo izquierdo.



arteriosclerótica subclínica no es aparente hasta la pe-
rimenopausia en mujeres con SOP. La causa de esta
asociación entre SOP y GIMC está aún pendiente de
clarificar26.

Estudios de calcificación de arterias coronarias
(CAC)

La CAC se correlaciona con el grado de arterioscle-
rosis histopatológica y se ha demostrado que predice
accidentes cardiovasculares. Un grupo de la Clínica
Mayo publicó recientemente un estudio realizado con
tomografía de bomba de electrones para detectar CAC
en un grupo de mujeres con SOP18. Estudiaron a 36
mujeres con SOP de 30-45 años de edad y a otro de 71
mujeres agrupadas por edad e IMC, y detectaron una
mayor prevalencia de CAC en las mujeres con SOP (el
39 frente al 21%; RR = 2,4; p = 0,05). Talbott et al27,
utilizando la misma técnica de estudio en 61 mujeres
con SOP (edad media, 47,9 años) y 85 mujeres control
(edad media, 49,2 años), encontraron una prevalencia
de CAC del 45,9% para el grupo de SOP y del 30,6%
para el control (p = 0,059), con unas puntuaciones sig-
nificativamente mayores en el grupo con SOP (p =
0,033). La presencia de CAC se categorizó en 3 grupos
de puntuación (0, 1-9 y > 10), y se encontró que un
19,7% de las mujeres con SOP tenían puntuaciones 
> 10, en comparación con el 7,1% del grupo control.
Tras ajustar para la edad y el IMC, la presencia de SOP
fue un fuerte predictor de CAC (RR = 2,31; p = 0,049).

Otros estudios

Más recientemente, Orio et al28 han publicado un es-
tudio ecocardiográfico realizado en 30 mujeres con
SOP menores de 35 años y 30 mujeres control, agru-
padas por edad e IMC. El hallazgo fundamental es la
demostración de una mayor masa ventricular izquier-
da en las mujeres con SOP (80,5 ± 18,1 frente a 56,1
± 5,4 g/m2; p < 0,0001) y una menor fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo (64,4 ± 4,1 frente a 67,1
± 2,6%; p = 0,003) que el grupo control. Los autores
concluyen que las mujeres jóvenes con SOP son can-
didatas a sufrir ECV temprana, basándose en la de-
mostración de que las citadas alteraciones de la fun-
ción cardíaca a una temprana edad se presentan
mucho antes de la aparición de la hipertensión o de
cambios subclínicos como el aumento del GIMC o la
aparición de CAC.

SÍNDROME DE OVARIO POLIQUÍSTICO Y
FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Las publicaciones que han estudiado la relación entre
el SOP y los diferentes factores de riesgo cardiovascu-
lar son muy numerosas. Existen estudios que han en-
contrado la existencia de síndrome de resistencia a la
insulina hasta en el 75% de las pacientes con SOP5.
Otros estudios citan una altísima incidencia de altera-

ciones en el metabolismo de la glucosa, como el estu-
dio de la Universidad de Pittsburgh6, en el que los auto-
res encontraron una incidencia de diabetes tipo 2 en
mujeres con SOP del 12,6%, mientras que en el grupo
control fue del 1,4% (edad media, 42 años). Los estu-
dios realizados con sobrecarga oral de glucosa encuen-
tran incidencias de intolerancia a hidratos de carbono o
diabetes mellitus tipo 2 del 30-40% en las mujeres con
SOP, incluso en pacientes adolescentes7-9. También hay
estudios que han analizado el perfil lipídico de las mu-
jeres con SOP, encontrando un perfil lipídico aterogéni-
co, con bajos valores plasmáticos de lipoproteínas de
alta densidad (HDL) y elevados de triglicéridos10,11, y
modificaciones aterogénicas del colesterol ligado a li-
poproteínas de baja densidad (cLDL)12. Finalmente,
dentro de los factores clásicos de riesgo cardiovascular,
también se ha estudiado la incidencia de hipertensión
arterial. Los estudios más sutiles han utilizado la moni-
torización de presión arterial de 24 h, y se ha encontra-
do que las pacientes con SOP presentan cifras más ele-
vadas de tensión arterial sistólica diurna que las
pacientes control, aunque sus cifras están dentro del
rango normal29. Otros autores han encontrado que en un
alto porcentaje de pacientes con SOP no se produce el
descenso fisiológico nocturno en la tensión arterial sis-
tólica (el 51,4% de pacientes sin descenso) ni en la
diastólica (el 22,9% de pacientes)30.

Los “nuevos” factores de riesgo cardiovascular, o
factores no clásicos, también han sido objeto de estu-
dio, y así se han encontrado alteraciones de la función
endotelial13,14 en los pacientes con SOP y su asocia-
ción con diversos marcadores proinflamatorios y ate-
rogénicos, como los valores elevados de proteína C re-
activa15, PAI-116, homocisteína31, interleucina (IL)
1832, leucocitosis33, etc.

Sin embargo, es de sobra conocido que asociación
no es sinónimo de causalidad, y la presencia de aso-
ciaciones es, probablemente, el criterio de causalidad
menos fuerte. El mejor criterio de causalidad se en-
cuentra en los resultados de los estudios de interven-
ción, no existentes en el binomio SOP-ECV, y en me-
nor medida los estudios genéticos. Las bases
moleculares y genéticas del SOP han sido reciente-
mente analizadas en una excelente revisión por Esco-
bar-Morreale et al1, y se han puesto de manifiesto las
muchas incógnitas por despejar.

De cualquier forma, a la luz de los actuales datos, es
recomendable instaurar un estilo de vida saludable y/o
tratamientos farmacológicos (metformina, sensibiliza-
dores a la insulina) que puedan reducir el alto riesgo
cardiovascular de estas pacientes14,34,35, aunque esto
sería motivo de otra revisión.
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