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R e s u m e n

I n t ro d u c c i ó n : El Síndrome de ova rios poliquísticos (SOP) es uno de los tra s t o rnos endocri n o l ó gi c o s
más comunes. Comparte va rios o la mayoría de los componentes del síndrome metabólico. Se han de-
t e rminado niveles de PCR ultra s e n s i ble signifi c at ivamente mayo res en pacientes afectas de SOP con
respecto a un grupo contro l .

O b j e t ivo s : 1) Comparar los niveles de PCR ultra s e n s i ble en un grupo de pacientes afectas de SOP
con un grupo control de pacientes que pre s e n t aban ciclos ov u l at o rios. 2) Estudiar las posibles corre-
laciones entre los niveles de PCR ultra s e n s i ble con otros parámetros clínicos o analíticos de ri e s go
c a rd i ova s c u l a r. 3) Analizar el posible papel del sobrepeso sobre los niveles de PCR ultra s e n s i bl e. 4)
Analizar el papel del hipera n d rogenismo y de la insulinemia en estas pacientes, observándose la posi-
ble relación existente con los niveles de PCR ultra s e n s i bl e. 

M at e rial y método: Diseño: estudio pro s p e c t ivo comparat ivo de cohortes. Pacientes: 46 pacientes en
el Grupo SOP (definido según los cri t e rios de Rótterdam) y 49 mu j e res en el Grupo Control (cicl o s
ov u l at o rios normales, ningún cri t e rio clínico y/o analítico de SOP). 

A m b i t o : S e rvicio de Ginecología  (Rep roducción Humana) del Hospital Unive rs i t a rio La Fe.
Valencia. España. 

R e s u l t a d o s : la media ± SD de la concentración de PCR ultra s e n s i ble fue de 4,97 ± 6,41 mg/L en el
grupo SOP y de 3,5 ± 6,54 mg/L en el grupo control, no hallándose dife rencias signifi c at ivas en esta
d e t e rminación. En el grupo de pacientes afectas de SOP, se observa ron va l o res signifi c at iva m e n t e
m ayo res en el peso (p=0,02), talla (p=0,026), IMC (p=0,003), cintura (p=0,009), cadera (p=0,008), y
t ri g l i c e ridemia (p=0,049) en mu j e res con niveles de PCR ultra s e n s i ble > 3 mg/L. Los niveles de
SHBG fueron signifi c at ivamente mayo res en mu j e res con PCR ultra s e n s i ble < 1 mg/L (p=0,036). La
PCR ultra s e n s i ble guardó correlación positiva y con significación estadística con el IMC (p=0,002),
la cintura (p=0,008), la cadera (p=0,014), niveles de VLDL-c (p<0,001) y con la insulinemia
(p=0,002). En las pacientes afectas de SOP, se observó una  correlación positiva y estadísticamente
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I N T RO D U C C I Ó N

El Síndrome de ova rios poliquísticos (SOP), cuya
fo rma más frecuente de presentación es la asociación de
h i p e ra n d rogenismo y anovulación crónica, es uno de los
t ra s t o rnos endocri n o l ó gicos más comunes, que afecta al
5-10%  de la población en edad rep ro d u c t iva (1). Las
c a racterísticas clínicas y biológicas son heterogéneas, y

está en discusión si rep resenta un tra s t o rno de etiolog í a
o fi s i o p at o l ogía única o existen distintos orígenes. En
los últimos años, se ha suge rido que el síndrome de ova-
rios poliquísticos no sólo es la causa más frecuente de
h i rsutismo y anovulación, sino que también está asocia-
do a un tra s t o rno metabólico característico, la re s i s t e n c i a
a la acción de la insulina, que puede conllevar múltiples
complicaciones a largo plazo (2).

s i g n i fi c at iva entre PCR ultra s e n s i ble y VLDL (p=0,002), niveles de tri g l i c é ridos en sangre (p=0,009)
e insulinemia (p=0,003). 

C o n cl u s i o n e s : El presente estudio no permite afi rmar que una población no seleccionada de mu j e re s
que presentan SOP mu e s t re niveles elevados de PCR compat i bles con ri e s go vascular (>3 mg/L). La
p revalencia de PCR ultra s e n s i ble mayor de 3 en mu j e res afectas de SOP duplica a la del grupo con-
t ro l .

Pa l ab ras cl ave : S í n d rome de ova rios poliquísticos. PCR ultra s e n s i bl e. Síndrome metab ó l i-
co. Riesgo card i ova s c u l a r.

S u m m a ry

I n t ro d u c t i o n : The poly cystic ova ry syndrome (PCOS) is one of the most common rep ro d u c t ive ab n o r-
malities. It shares some or the majority of the components of the metabolic card i ovascular syndro m e.
S i g n i fi c at ive ly high levels of high sensitivity C- re a c t ive protein (hsCRP) have been found in wo m e n
with PCOS compared with women from the control group. 

O b j e c t ive s : 1) To compare the levels of hsCRP  in a group of PCOS patients  with women from the
c o n t rol group who ex p e rienced regular menstrual cy cles. 2) To study possible corre l ations betwe e n
hsCRP levels and other clinical or biochemical  card i ovascular risk fa c t o rs.  3) To analyse the possi-
ble impact of excess weight on hsCRP levels. 4) To analyse the impact of hy p e ra n d rogenism and insu-
lin concentrations in these patients, taking note of the possible re l ationship that exists with the leve l s
of hsCRP. 

M at e rial and methods: Design: Observational pro s p e c t ive cohorts study. Patients:  46 patients in the
PCOS Group (diagnosed according to Rotterdam consensus Group cri t e ria) and 49 women in the
C o n t rol Group (with regular menstrual cy cles and without any clinical or biochemical PCOS cri t e ri a )

Setting:  Gynaecology Unit (Human Rep roduction), La Fe Unive rsity Hospital. Valencia. Spain. 

R e s u l t s : The mean ± SD of  the hsCRP concentration was  4,97 ± 6,41 mg/L in the PCOS Group vs.
3,5 ± 6,54 mg/L in the control, with no significant diffe rences in this determ i n ation. In the group of
p atients affected by PCOS, signifi c a n t ly higher values in weight (p=0,02), height (p=0,026), body
mass index - BMI(p=0,003), waist circ u m fe rence  (p=0,009), hip circ u m fe rence (p=0,008), and tri g ly-
c e ride values (p=0,049) we re found in women with hsCRP levels > 3 mg/L. The levels of SHBG we re
s i g n i fi c a n t ly higher in women with hsCRP levels < 1 mg/L (p=0,036). HsCRP levels we re signifi-
c a n t ly corre l ated to BMI (p=0,002), waist circ u m fe rence (p=0,008), hip circ u m fe rence (p=0,014),
VLDL-C levels (p<0,001) and insulin concentartion (p=0,002). In patients affected by PCOS, a posi-
t ive and significant corre l ation between hsCRP and VLDL-C (p=0.002), tri g ly c e ride levels ( p=0,009)
and insulin (p=0,003) concentration was fo u n d.  

C o n clusions: The present study does not permit to confi rm than a non-selected population of wo m e n
with PCOS have high hsCRP levels like a marker of card i ovascular risk. The prevalence of hsPCR
higher than 3 mg/L in women with PCOS is two fold higher compared to the control gro u p .

Key wo rd s : Po ly cystic ova ry syndro m e. High sensitivity C-Reactive Protein. Metab o l i c
s y n d ro m e. Card i ovascular ri s k .



H oy en día, la definición de SOP continua siendo
objeto de controve rsia. (3, 4). El último consenso,
adoptado tanto por la  Sociedad Europea de
E m b ri o l ogía y Rep roducción Humana (EHSRE), co-
mo por la Sociedad Americana de Medicina
R ep ro d u c t iva (ASRM), definió el SOP de acuerd o
con la presencia de dos de los siguientes cri t e rios (5,
6): oligo y/o anovulación, signos clínicos y/o bioquí-
micos de hipera n d rogenismo, e imagen ecogr á fi c a
con  ova rios de aspecto poliquístico (al menos un
ova rio con 12 o más folículos de 2 a 9 mm o vo l u m e n
m ayor de 10 ml), en ausencia de otras etiologías: hi-
p e rplasia adrenal congénita, tumores pro d u c t o res de
a n d r ó genos y síndrome de Cushing. 

Las anomalías de este cuadro consisten en un tra s-
t o rno funcional cara c t e rizado por un exceso de hor-
monas de carácter androgénico asociado a  una situa-
ción de anovulación crónica. Existen en el SOP
m ayo res concentraciones circulantes de testostero n a ,
a n d rostendiona, dehidro ep i a n d ro s t e rona (DHA), sul-
fato de dehidro ep i a n d ro s t e rona (DHAS), 17-hidrox i-
p roge s t e rona (17-OHP) y estrona (6). 

La insulino-resistencia y el hiperinsulinismo se-
c u n d a rio se han asociado a dife rentes causas de hipe-
ra n d rogenismo. De estas, tanto por su elevada fre-
cuencia como por las rep e rcusiones a corto y largo
p l a zo, la de mayor impacto es la asociación entre la
resistencia a la acción de la insulina y el síndrome de
ova rios poliquísticos (7). La concomitancia de ambas
a l t e raciones endocrinas varía desde un 25 a un 60%,
d ependiendo de fa c t o res genéticos, ambientales, así
como de la influencia del peso y del método de estu-
dio. 

La hiperinsulinemia ori gina hipertensión y aumen-
ta el ri e s go de enfe rmedad coro n a ria; existe una re l a-
ción directa entre las concentraciones plasmáticas de
insulina y la presión art e rial (8,9).  La resistencia a la
insulina se asocia además a un aumento de los tri g l i-
c é ridos y reducción de los va l o res de colesterol HDL,
lo que constituye una potente combinación que favo-
rece la enfe rmedad coro n a ria (10). La hiperi n s u l i n e-
mia y el SOP también se asocian a una mayor pro-
ducción de inhibidor del activador del plasminóge n o
de tipo 1 (PAI-1) (11). La alteración de la fi b ri n o l i s i s
puede producir anomalías en el tejido vascular re l a-
cionadas con va s c u l o p atía, y el incremento de las
c o n c e n t raciones de PAI-1 guarda relación con un ma-
yor ri e s go de enfe rmedad coro n a ri a .

En relación al peso corp o ral, las mu j e res afe c t a s
de SOP con sobrepeso e hipera n d rogenismo tienen
una distri bución característica de la grasa corp o ra l
conocida como obesidad central (12). La obesidad
c o rp o ral central (androide) se asocia a fa c t o res de

ri e s go card i ova s c u l a r, tales como hipertensión y per-
files desfavo rables de colesterol y lipoproteínas. 

El SOP comparte va rios  o la mayoría de los com-
ponentes del síndrome metabólico, que se manifi e s t a
por obesidad central, resistencia a la insulina, dislipe-
mia y at e ro s cl e rosis. De hecho, las mu j e res afectas de
SOP pueden rep resentar el grupo más amplio de mu-
j e res con alto ri e s go de desarrollar enfe rmedad car-
d i ovascular y/o diabetes (13). La definición más ac-
tual de síndrome metabólico la ha  ofrecido e l
Nacional Colesterol Education Program´s Adult
Tre atment Panel III (ATP III), y consiste en la pre s e n-
cia simultánea de tres o más de las anomalías siguien-
tes: obesidad intra abdominal, intolerancia a la gluco-
sa o diabetes, hipert ri g l i c e ridemia, C-HDL bajo e
h i p e rtensión art e rial (14).

Un predictor independiente de posible desarro l l o
en el futuro de enfe rmedad card i ovascular  es el nive l
s é rico de PCR-ultra s e n s i bl e. Los resultados de la
PCR obtenidos del ra n go de medidas de alta sensibili-
dad (PCR ultra s e n s i ble) pueden servir  para identifi-
car personas con ri e s go de padecer enfe rmedades car-
d i ova s c u l a res (15). 

El grupo de ex p e rtos AHA/CDC ha fo rmulado las
siguientes normas para la evaluación del ri e s go, at e n-
diendo a los niveles de PCR ultra s e n s i ble (16): 

R I E S G O PCR ultraS (mg/l)
B a j o < 1 . 0
M e d i o 1.0 - 3.0
A l t o > 3 . 0

Existen otras determinaciones, como la homocis-
teína y la lipoproteína (a), que también constituye n
m a rc a d o res de ri e s go card i ovascular (17) . No se co-
noce la asociación de ambas determinaciones con el
S O P. 

Pa rtiendo de la hipótesis de que los niveles de
PCR ultra s e n s i ble en un grupo de pacientes afectas de
SOP serían mayo res que en un grupo control de mu-
j e res adultas normales, se ha diseñado el presente es-
tudio, cuyos objetivos fueron: 1) Comparar los nive-
les de PCR ultra s e n s i ble en un grupo de pacientes
a fectas de SOP con un grupo control de pacientes que
p re s e n t aban ciclos ov u l at o rios. 2) Estudiar las posi-
bles correlaciones entre los niveles de PCR ultra s e n-
s i ble con otros parámetros clínicos o analíticos de
ri e s go card i ova s c u l a r. 

M ATERIAL Y MÉTO D O S

Estudio pro s p e c t ivo, de cohortes, para compara r
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los niveles de PCR ultra s e n s i ble en un grupo de pa-
cientes afectas de SOP y un grupo control. El síndro-
me de ova rios poliquísticos se diagnosticó en las pa-
cientes según los cri t e rios de Rótterd a m .

Ninguna de las pacientes del grupo control fue tra-
tada con anticoncep t ivos hormonales, aspirina, estat i-
nas, o cualquier otra medicación relacionada, al me-
nos dos meses antes de re a l i z a rse la determ i n a c i ó n
analítica. Ninguna de las pacientes era diabética ni
padecía ninguna otra enfe rmedad en el momento del
estudio. 

Las pacientes se re cl u t a ron del Servic io de
G i n e c o l ogía (Rep roducción Humana) del Hospital
U n ive rs i t a rio La Fe de Valencia. El grupo contro l
también se seleccionó en la consulta del mencionado
S e rvicio, considerándose como cri t e rio de incl u s i ó n
que la causa de esterilidad no fuera por anovulación o
cualquier cri t e rio diagnostico de SOP, con cicl o s
m e n s t ruales reg u l a res y ninguna evidencia clínica de
h i p e ra n d rogenismo. Ninguna de las pacientes pre s e n-
t aba evidencia clínica de infección reciente o infe c-
ción activa. Se incl u ye ron 46 pacientes afectas de
SOP y 49 pacientes en el grupo control. No hubo di-
fe rencias signifi c at ivas entre ambos grupos respecto a
la edad.

Se realizó una anamnesis detallada a cada paciente
p a ra ver si cumplían cri t e rios diagnósticos clínicos de
SOP o cri t e rios de inclusión en el grupo control. Se
h i zo una va l o ración antro p o m é t rica de las pacientes
obteniéndose el peso, la talla y las medidas de cintura
y de cadera para obtener su cociente, y el índice de
Fe rriman basándose  en la escala de Fe rri m a n -
G a l lway.

Se realizó una determinación en 2º-5º día del cicl o
de FSH, LH, y prolactina, y una determinación de
p roge s t e rona en el día 22º del ciclo para confi rmar o
no ciclo ov u l at o ri o .

Se determinó la PCR ultra s e n s i ble  en las 46 pa-
cientes con SOP y en las 49 pacientes del grupo con-
t rol. En el grupo SOP se determinó también glucemia
e  insulinemia basales, y se  calculó el  cociente
Glucosa/Insulina y el índice HOMA, de acuerdo con
la siguiente fórmula: 

HOMA = (Glucemia/18*Insulina)/ 22,5

C o l e s t e rol total, colesterol fraccionado (HDL- co-
l e s t e rol, LDL- colesterol, VLDL- colesterol), tri g l i c é-
ridos, lipoproteína (a), SHBG y DHAS fueron deter-
minados también, aunque no se realizó su medida en
todas las pacientes del grupo SOP (n=40) y del gru p o
C O N T ROL (n=40). 

Se practicó una analítica ord i n a ria con  bioquími-

ca y determinación hormonal junto a la PCR ultra s e n-
s i ble en condiciones basales, entre el 2º y el 5º día de
un ciclo espontáneo, no llevando las pacientes ningún
t ratamiento para su causa de esteri l i d a d. 

La proteína C re a c t iva ultra s e n s i ble se determ i n ó
en lab o rat o rio mediante inmu n o n e felometría con par-
tículas intensifi c a d o ras en los sistemas BN (re a c t ivo
C a rdioPhase hsPCR, Dade Behring Mambu rg GMBH
en EEUU). Los coeficientes de va riación para PCR
i n t ra- e inter- a n a l i z a d o res fue de 3,1 y 2,5% re s p e c t i-
va m e n t e. 

El análisis estadístico de los datos se realizó con
el programa SPSS (ve rsión 12.0). Todas las va ri abl e s
analizadas fueron reducidas a sus estadísticos sim-
ples, en media aritmética ± desviación típica para las
va ri ables cuantitat ivas y en tamaño de la mu e s t ra y
p o rcentaje para las cualitat ivas. Pa ra compara c i o n e s
e n t re dos grupos se aplicó el test de t de student. Las
c o m p a raciones entre más de dos grupos se re a l i z a ro n
mediante el test de ANOVA, y en caso de observar di-
fe rencias estadísticamente signifi c at ivas, se re a l i z a ro n
c o m p a raciones múltiples mediante e l test  de
B o n fe rroni. Pa ra analizar posibles dife rencias entre
va ri ables cualitat ivas, se realizó el test de 2 y las co-
rrelaciones lineales entre parámetros clínicos y/o ana-
líticos se obtuvieron en cada grupo con el test de co-
rrelación de Pe a rson. Se consideró signifi c a c i ó n
estadística cuando los va l o res de p fueron menores de
0 , 0 5 .

R E S U LTA D O S

Las mu j e res del grupo SOP pre s e n t a ron un peso,
IMC, Fe rriman, cintura, cadera, fórmula menstrual y
relación LH/FSH signifi c at ivamente mayo res que en
el grupo CONTROL. Los niveles de proge s t e rona en
la 2ª fase del ciclo fueron signifi c at ivamente menore s
en el grupo SOP (Tabla 1).

Se observó un 83,7% de pacientes del grupo con-
t rol que eran estériles pri m a rias. El 30,4% de las SOP
p re s e n t aban esterilidad secundaria. Las dife rencias en
cuanto al tipo de esterilidad no alcanzaron signifi c a-
ción estadística (p=0,103)

No hubo dife rencias signifi c at ivas en el resto de
p a r á m e t ros: edad, talla, índice cintura - c a d e ra, años de
evolución de la esteri l i d a d, edad de la pareja, menar-
quia, número de años que usaron anticoncep c i ó n ,
consumo diario de ciga rrillos, determinación de
FSH, LH y prolactina en el tercer día de cicl o .

La media ± SD de la concentración de PCR ultra-
s e n s i ble fue de 4,97 ± 6,41 mg/L en el grupo SOP y
de 3,5 ± 6,54 mg/L en el grupo control, no hallándose



d i fe rencias signifi c at ivas en esta determ i n a c i ó n
(p=0.271). 

Se subdividió a las pacientes de cada grupo seg ú n
los niveles de PCR ultra s e n s i ble y el menor o mayo r
ri e s go card i ovascular en las siguientes cat egorías: 

- Menor de 1 mg/L: ri e s go card i ovascular bajo
- Entre 1 y 3 mg/L: ri e s go medio
- Mayor de 3mg/L: ri e s go elevado de enfe rm e d a d

c a rd i ova s c u l a r.

El 34,7% del grupo control presentó niveles de
PCR ultra s e n s i ble menores de 1, mientras que el gru-
po SOP presentó estos niveles un 23,9%. Niveles de
PCR ultra s e n s i ble entre 1 y 3 lo pre s e n t a ron 42,9%
del grupo  control y 32,6% del SOP.

N iveles de PCR ultra s e n s i ble mayo res de 3 se en-
c o n t ra ron en el 22,4 % del grupo control y en el
43,5% del grupo SOP. Las dife rencias observadas no
m o s t ra ron significación estadística, aunque el va l o r
de p estuvo cercano a la misma (p= 0,09).  Se objeti-
vó, por tanto, una tendencia en el grupo SOP a va l o-
res de PCR ultra s e n s i ble mayo res que en el gru p o
c o n t rol. (Fi g u ra 1)

Al comparar las pacientes de ambos grupos, cl a s i-
ficadas atendiendo a los niveles de PCR ultra s e n s i bl e
y su mayor o menor ri e s go card i ova s c u l a r, se obser-
va ron va l o res signifi c at ivamente mayo res en el peso
(p<0,001), IMC (p<0,001), Fe rriman (p=0,038), cin-
t u ra (p=0,001), cadera (p<0,001), niveles de coleste-
rol total en mu j e res con niveles de PCR ultra s e n s i bl e
m ayo res de 3mg/L (p=0,037). El resto de parámetro s

clínicos y analíticos no mostra ron dife rencias signifi-
c at iva s .

En el grupo de pacientes afectas de SOP, se re a l i-
zó la misma cl a s i ficación. Se observa ron va l o res sig-
n i fi c at ivamente mayo res en el peso (p=0,02), talla
(p=0,026), IMC (p=0,003), cintura (p=0,009), cadera
(p=0,008), y tri g l i c e ridemia (p=0,049) en mu j e re s
con niveles de PCR ultra s e n s i ble > 3 mg/L. Los nive-
les de SHBG fueron signifi c at ivamente mayo res en
mu j e res con PCR ultra s e n s i ble < 1 mg/L (p=0,036). 

La totalidad de las pacientes fue subdividida en
función del IMC en:
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Tabla 1
C a racterísticas clínicas y analíticas de las pacientes del grupo SOP y del grupo CONTRO L

VA R I A B L E G RU P O TA M A Ñ O M E D I A D. S. P
PESO (Kg) C o n t ro l 4 9 6 1 , 0 9 1 0 , 1 7 < 0,001

S O P 4 6 7 4 , 2 8 1 8 , 2 6
IMC (Kg/m2) C o n t ro l 4 9 2 3 , 1 7 3 , 8 7 < 0,001

S O P 4 6 2 8 , 0 3 6 , 2 4
F E R R I M A N C o n t ro l 4 9 5 , 1 6 2 , 6 7 0 , 0 1

S O P 4 6 7 , 2 6 4 , 8 5
CINTURA (cm) C o n t ro l 4 9 8 1 , 8 4 1 2 , 1 1 0 , 0 0 3

S O P 4 6 9 0 , 3 9 1 5 , 4 5
CADERA (cm) C o n t ro l 4 9 9 9 , 5 3 1 0 , 2 0 , 0 0 1

S O P 4 6 1 0 7 , 7 5 1 3 , 7 2
F. MENSTRUAL (días) C o n t ro l 4 9 2 9 , 3 3 5 , 1 4 < 0,001
C I C L O S O P 4 6 6 1 , 4 1 46,54 
P4 2ª FASE (ng/ml) C o n t ro l 4 9 1 5 , 2 7 4 , 5 9 < 0,001

S O P 4 6 6 , 4 4 7 , 6 1
R E L ACION LH/FSH C o n t ro l 4 9 0 , 8 3 0 , 5 3 0 , 0 0 2

S O P 4 6 1 , 5 9 1 , 6 1

Fi g u ra 1
Pacientes (%) del grupo SOP y del grupo CONTROL según los

n iveles de PCR ultra s e n s i ble y el menor o mayor ri e s go
c a rd i ova s c u l a r



- Mujeres con peso normal, cuando el IMC fue me-
nor de 25

- Mujeres con sobrepeso, cuando el IMC va rió en-
t re 25 y 30, y

- Mujeres obesas, cuando el IMC fue superior a 30

El 75,5% de las pacientes del grupo control tenían
un IMC normal, el 18,4% pre s e n t aban sobrepeso  y
sólo el 6,1% de las pacientes pre s e n t aba un IMC ma-
yor de 30. (Fi g u ra 2)

En el grupo SOP, el 43,5% tenia un IMC norm a l ,
21,7% de las pacientes sobrepeso, y 34,8% de las pa-
cientes afectas de SOP pre s e n t aban obesidad. Se ha-
l l a ron dife rencias estadísticamente signifi c at ivas en
relación a este parámetro (p=0,001).

Ajustadas por el IMC, dividimos a las pacientes
en dos gru p o s :

- IMC menor de 25: norm o p e s o
- IMC mayor de 25: sobrepeso y obesidad.

En las pacientes con un IMC menor de 25, se ob-
s e rvó una duración del ciclo menstrual  signifi c at iva-
mente menor (p=0,002) y menor relación LH/FSH
(p=0,034). El número de ab o rtos  previos fue signifi-
c at ivamente menor (p=0,011). No se observó otras di-
fe rencias estadísticamente signifi c at ivas. Los nive l e s
de PCR ultra s e n s i ble fueron similares en ambos gru-
pos (p=0,332).(Tabla 2)

En las pacientes con IMC mayor de 25, hubo dife-
rencias signifi c at ivas en el IMC (p=0,048), dura c i ó n
del ciclo menstrual (p=0,006), y va l o res de proge s t e-
rona en segunda fase (p<0,001). 

En ambos subgrupos, no se encontra ron dife re n-
cias estadísticamente signifi c at ivas en la determ i n a-
ción de PCR ultra s e n s i bl e. 

Se subdividió a las pacientes según el Indice
C i n t u ra Cadera (ICC) en: 

- Mujeres con ICC < 0,85.
- Mujeres con ICC > 0,85. 
Las pàcientes con ICC > 0.85 mostra ron dife re n-

cias signifi c at ivas en los va l o res de PCR ultasensbl e :
5,65 ± 7,44 mg/L (p=0,002)

En el estudio de correlación biva riante de Pe a rs o n
se obtuvo los siguientes hallazgo s :

En mu j e res afectas de SOP, el IMC guardó una
c o rrelación positiva con significación estadística y
con un alto coeficiente de correlación con la cintura
(p<0,001), cadera (p<0,001), PCR ultra s e n s i bl e
(p=0,002) e ICC (p=0,009), y negat iva con la proge s-
t e rona de segunda fase de ciclo (p=0,048).

La PCR ultra s e n s i ble guardó correlación positiva
y con significación estadística con el IMC (p=0,002),
la cintura (p=0,008) y la cadera (p=0,014). El ICC
p resentó una correlación positiva y estadísticamente
s i g n i fi c at iva con la cintura (p<0,001) y el IMC
(p=0.009), y una correlación negat iva con la proge s-
t e rona en segunda fase de ciclo (p=0,001).

El estudio de correlación de Pe a rson entre PCR
u l t ra s e n s i ble y otras determinaciones analíticas (co-
l e s t e rol total, HDL-c, LDL-c, VLDL-c, tri g l i c e ri d e-
mia, lipoproteína A, glucemia, insulinemia, SHBG y
DHAS), en el grupo global de pacientes, mostró que
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Fi g u ra 2
Pacientes (%) de grupo SOP y del grupo CONTROL en fun-

ción del IMC (IMC <25: normopeso; IMC 25-30: sobrep e s o ;
ICM>30: obesidad)
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la PCR ultra s e n s i ble guard aba correlación positiva
con un alto coeficiente de correlación y con signifi c a-
ción estadística con los niveles de VLDL-c (p<0,001)
y con la insulinemia (p=0,002). 

En las pacientes afectas de SOP, se analizó la re l a-
ción con estos marc a d o res de ri e s go card i ova s c u l a r.
Así se observó una  correlación positiva y estadística-
mente signifi c at iva entre PCR ultra s e n s i ble y VLDL
(p=0,002), niveles de triglicéridos en sangre (p=0,009)
e insulinemia (p=0,003). Con el resto de va ri ables no
se observó correlación signifi c at iva. La insulinemia
guardó correlación positiva y con significación estadís-
tica con VLDL (p<0,001), PCR ultra s e n s i bl e
(p=0,003), tri g l i c e ridemia (p=0,007), siendo negat iva
con los niveles de SHBG (p=0,038). Se observó corre-
lación positiva y significativa entre los valores de PCR
ultrasensible y el HOMA (p=0,002) (Tabla 3)

D I S C U S I Ó N

En el presente estudio se planteó como objetivo
p rincipal comparar los niveles de PCR ultra s e n s i bl e

en un grupo de pacientes afectas de SOP con un gru-
po control de pacientes que cursan con ciclos ov u l a-
t o rios y no pre s e n t aban hirsutismo. 

C abe señalar que, aun cuando alguno de los ha-
l l a z gos del estudio practicado ap oyan la hipótesis ini-
cial y pueden considera rse de interés en el marco de
la salud de las pacientes que presentan anov u l a c i ó n
crónica hipera n d rogénica, algunas limitaciones del
p ropio estudio deben ser comentadas:

* Quizás, la mu e s t ra analizada debería ampliarse y
ello podría mejorar los resultados y poner de ma-
n i fiesto algunos otros ra s gos dife renciales entre
la población de estudio y la población contro l .

* El diagnóstico de SOP en sí mismo es controve r-
tido, y ello constituye una limitación insalvabl e. 

* Quizás el grupo control, aunque seleccionado pa-
ra evitar la inclusión de mu j e res SOP en este
grupo, presenta algún sesgo por trat a rse de pa-
cientes estériles y no mu j e res normales tomadas
al azar. 

No obstante, los resultados observados ap oyan la
ampliación del estudio evitando aquellas limitaciones
a rriba señaladas.

PCR ultra s e n s i bl e - 3 3

Tabla 2
N iveles de PCR ultra s e n s i ble (mg/L) según el IMC (kg/m2).

IMC < 25

VA R I A B L E G RU P O TA M A Ñ O M E D I A D. S. P
PCR (mg/L) C o n t ro l 3 7 3 , 2 6 7 , 1 9 0 , 3 3 2

S O P 2 0 1 , 6 6 1 , 4 1

IMC > 25

VA R I A B L E G RU P O TA M A Ñ O M E D I A D. S. P
PCR (mg/L) C o n t ro l 1 2 4 , 2 4 4 , 0 3 0 , 1 6 8

S O P 2 6 7 , 5 2 7 , 5 6

Tabla 3
M a rc a d o res de ri e s go card i ovascular en pacientes afectas de SOP. Análisis de correlacion de Pe a rs o n .

S O P

P C R L D L - C V L D L - C Tri g l . I N S U L I NA H O M A S H B G
PCR (mg/L) Pe a rs o n 0 , 8 8 0 , 5 3 5 0 , 4 8 3 0 , 5 0 4

p 0 , 0 0 2 0 , 0 0 9 0 , 0 0 3 0 , 0 0 2
Colest T (mg/dL) Pe a rs o n 0 , 9 5 8 0 , 6 8 7 0 , 7 0 4

p < 0 , 0 0 1 0 , 0 4 1 < 0 , 0 0 1
I N S U L I NA Pe a rs o n 0 , 4 8 3 0 , 9 4 8 0 , 5 4 3 - 0 , 3 5 3
( U I / m l ) p 0,003 < 0 , 0 0 1 0 , 0 0 7 0 , 0 3 8
L i p o p ro t ( a ) Pe a rs o n - 0 , 7 1 3
(mg/dl) p 0 , 0 3 1



Aunque en la mu e s t ra estudiada los niveles de
PCR ultra s e n s i ble globalmente no mu e s t ren dife re n-
cias signifi c at ivas entre el grupo de pacientes afe c t a s
de SOP y el grupo control, el valor de p estuvo cerc a-
no a la misma (p= 0,09).  Se objetivó, por tanto, una
tendencia en el grupo SOP a va l o res de PCR ultra s e n-
s i ble mayo res que en el grupo control. 

Al subdividir a las pacientes según los niveles de
PCR ultrasensible, y de esta manera, atendiendo al me-
nor o mayor ri e s go card i ovascular (18,19), se obser-
va ron dife rencias signifi c at ivas en parámetros cl í n i-
cos (peso, IMC, cintura, cadera) que también están
asociados, en mayor o menor medida, a enfe rm e d a d
c a rd i ovascular de manera aislada (20).

En cambio, al ajustar a las pacientes por el IMC,
factor independiente de enfe rmedad card i ova s c u l a r,
no se hallaron dife rencias estadísticamente signifi c a-
t ivas en la determinación de PCR ultra s e n s i ble a nive l
global. No obstante, en el grupo de pacientes afe c t a s
de SOP, el IMC guardó una correlación positiva con
s i g n i ficación estadística con los niveles de PCR ultra-
s e n s i ble (p=0,002).

También se observó que las pacientes SOP con
ICC mayor de 0,85, factor independiente de enfe rm e-
dad card i ova s c u l a r, pre s e n t aban niveles signifi c at iva-
mente mayo res de PCR ultra s e n s i ble (p=0,002) con
respecto a las pacientes del grupo contro l .

En este estudio se observó que la PCR ultra s e n s i-
ble guard aba correlación positiva y signifi c at iva con
la insulinemia en el grupo de pacientes afectas de
S O P. Se ha observado que las pacientes que padecen
este síndrome presentan insulino-resistencia junto
con hiperinsulinismo asociado. El HOMA (homeosta-
sis model assessement), utilizado para va l o rar la re-
sistencia a la acción de la insulina, también guard ó
c o rrelación positiva con los niveles de PCR ultra s e n-
s i bl e. 

También se ha observado que los niveles de insuli-
na guardan correlación negat iva y signifi c at iva con
los niveles de SHBG.

Aunque todavía es un tema que está en discusión,
p a rece ser que las mu j e res afectas de SOP, sin ningún
o t ro tipo de enfe rmedad crónica, pueden tener un
ri e s go aumentado de enfe rmedad card i ovascular com-
p a rado con mu j e res con ciclos menstruales reg u l a re s
de similar edad e IMC (21-24). Muchas pacientes
a fectas de SOP tienen un perfil lipídico adve rso y una
p revalencia aumentada de intolerancia a la glucosa,
d i abetes mellitas tipo 2 e hipertensión (22, 25, 26).
Estas mu j e res además pueden tener un aumento de
e n fe rmedad at e ro s clerótica subclínica, como se sugi e-
re por los mayo res niveles de calcificaciones que pre-
sentan y mayor grosor de la capa íntima-media caro t í-

dea (21, 27). Dahlgren et al (28) calcularon, usando
un modelo de análisis de ri e s gos, que las pacientes
con SOP tienen de cuat ro a siete veces mayor ri e s go
de infa rto de miocardio comparadas con mu j e res con-
t roles ajustadas por edad. Birdsall et al (29) estudia-
ron la asociación entre SOP y enfe rmedad coro n a ri a
en 143 mu j e res, con edad infe rior a 60 años, lleva n d o
a cabo cat e t e rización cardiaca. SOP fue detectado en
el 42% de las pacientes, y en aquellas pacientes afe c-
tas de SOP se observaba más frecuentemente grave s
estenosis (mayo res del 50%) en el segmento art e ri a l
c o ro n a rio, y pat o l ogía cardiaca más seve ra que en
mu j e res sin SOP. A través de un análisis de regre s i ó n
mu l t iva ri a n t e, la extensión y la seve ridad de enfe rm e-
dad art e rial coro n a ria se ha asociado indep e n d i e n t e-
mente con SOP (p=0,032) como se asoció la histori a
familiar de isquemia cardiaca (p=0,022) (30). Au n q u e
la asociación entre SOP y enfe rmedad card i ova s c u l a r
se ha suge rido repetidamente en va rios art í c u l o s
(22,31-33).,no se ha comprobado todavía esta cues-
tión (30, 34).

Boulman et al (35) estudiaron también los nive l e s
de PCR ultra s e n s i ble en mu j e res con SOP como posi-
ble marcador de enfe rmedad card i ova s c u l a r. En su
t rabajo, los va l o res de PCR ultra s e n s i ble eran signifi-
c at ivamente mayo res en el grupo de pacientes con
SOP que en el grupo control (p<0,001), sugi ri e n d o
estos hallazgos que las mu j e res afectas de SOP pue-
den tener un ri e s go aumentado de desarrollar enfe r-
medad card i ova s c u l a r. Artículos previos considerab a n
punto de corte va l o res de PCR ultra s e n s i ble mayo re s
de 5mg/L;  como en estudios más recientes establ e-
cen que va l o res mayo res de 3 mg/L se corre l a c i o n a n
con enfe rmedad card i ova s c u l a r, buscamos niveles de
PCR ultra s e n s i ble por encima de este ultimo punto de
c o rt e. 

Más aún, un estudio pro s p e c t ivo re c i e n t e, en un
grupo de mu j e res con irreg u l a ridad menstrual, 80%
de las cuales fue at ri buida a SOP, ha re l a c i o n a d o
aquélla con un ri e s go aumentado de mortalidad por
e n fe rmedad coro n a ria (30).

En va rios estudios previos (35, 36) se han obser-
vado dife rencias signifi c at ivas entre los niveles de
PCR ultra s e n s i ble de pacientes SOP con respecto al
grupo control. Recientemente se ha publicado un art í-
culo (37), en el que se mostra ron dife rencias estadís-
ticamente signifi c at ivas entre las concentraciones de
PCR ultra s e n s i ble en mu j e res afectas de SOP compa-
radas con mu j e res con ciclos menstruales reg u l a re s ,
ajustadas según IMC. Las pacientes con SOP también
m o s t ra ron mayo res niveles de insulina plasmática. En
cambio, no hubo dife rencias signifi c at ivas en las con-
c e n t raciones de fi b ri n ó geno. En nu e s t ro estudio no se
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o b s e rva ron  dife rencias estadísticamente signifi c at i-
vas en los niveles de PCR ultra s e n s i bl e, estudiándose
un total de 96 pacientes, 46 mu j e res con SOP y 49
mu j e res en el grupo control. Pro b ablemente esta dis-
c repancia se debe bien a defectos metodológi c o s ,
bien a la selección de las pacientes incl u i d a s .

La concentración media de PCR ultra s e n s i ble en
el grupo de pacientes afectas de SOP fue mayor que
en el grupo control, tanto en las pacientes con un
IMC normal (<25), como un IMC anormal (>25),
aunque las dife rencias no alcanzaron la signifi c a c i ó n
estadística, quizás por un tamaño insuficiente de la
mu e s t ra. 

En el estudio Nacional Health and Nutri t i o n
E x a m i n ation Survey III, el síndrome metabólico se
o b s e rvó en el 23,7% de 1887 mu j e res de raza caucá-
sica (22, 38). En nu e s t ro grupo control, la preva l e n c i a
de mu j e res con niveles de PCR ultra s e n s i ble mayo r
de 3 mg/L es de 22, 4%, prevalencia muy similar a la
de dicho estudio.  

En el presente trabajo no se midieron los nive l e s
de andrógenos en todas las pacientes y en todas las
mu j e res del grupo control, porque en publ i c a c i o n e s
a n t e ri o res no se observó ninguna correlación entre ni-
veles de PCR ultra s e n s i ble y niveles de testostero n a
(36), o entre testosterona y perfil lipídico o concen-
t ración de lipoproteínas en pacientes afectas de SOP
(39,40). De igual manera, en las mu j e res, la pro d u c-
ción de andrógenos no se correlacionó con un ri e s go
aumentado de enfe rmedad card i ovascular (36). Se
m i d i e ron los niveles de SHBG en (44) pacientes afe c-
tas de SOP, y se observó  que los niveles de SHBG
g u a rd aban correlación negat iva y signifi c at iva con los
n iveles de insulina. 

Medimos los niveles de insulina en 35 pacientes
a fectas de SOP. Aunque Ke l ly et al (36) observa ro n
q u e, ajustando a las pacientes según sensibilidad a la
acción de la insulina, los niveles de PCR ultra s e n s i bl e
no mostra ron dife rencias entre los grupos, en nu e s t ro
estudio observamos que la PCR ultra s e n s i ble guard a
c o rrelación positiva y signifi c at iva con la insulinemia
en el grupo de pacientes afectas de SOP. 

Con nu e s t ros resultados, y basándonos en publ i c a-
ciones anteri o res (35, 36) podemos pensar que las di-
fe rencias no fueron estadísticamente signifi c at iva s
por el insuficiente tamaño mu e s t ral. Aunque no se al-
canzó significación estadística, estuvimos próximos a
ella. Estudios posteri o res con un tamaño mu e s t ra l
adecuado podrán determinar si la PCR ultra s e n s i bl e
es un predictor independiente de enfe rmedad card i o-
vascular en las mu j e res afectas de SOP, y por tanto,
actuar en consecuencia.

Las pautas de tratamientos estarán diri gidas a dis-

m i nuir los niveles de PCR ultra s e n s i ble (como lo son
la dieta, el abandono del hábito tabáquico, control de
la tensión art e rial, bajas dosis de aspirina, metfo rm i-
na, y posiblemente estatinas) (23, 39 ,41) y pro b abl e-
mente serán más agre s ivos en aquellas pacientes con
n iveles altos de PCR ultra s e n s i bl e, como sugi ri e ro n
recientemente Glueck et al (22) y Boulman et al (35).
Por supuesto, la ap l i c abilidad y la eficiencia de esta
hipótesis espera los resultados de futuros estudios cl í-
nicos a largo plazo.  

Por tanto, puede concl u i rse que el presente estudio
no permite afi rmar que una población no selecciona-
da de mu j e res que presentan SOP mu e s t re niveles ele-
vados de PCR compat i bles con ri e s go va s c u l a r.
Ve ro s í m i l m e n t e, determinadas mu j e res que pre s e n t a n
SOP y que se cara c t e rizan, entre otras cosas por va l o-
res de ICC > 0,85, IMC superior a 25 y va l o res de
HOMA mayo res a 3,2, presentan niveles de PCR
a n o rmalmente elevados y compat i bles con ri e s go car-
d i ovascular elevado. Niveles circulantes elevados de
insulina se asocian a va l o res elevados de PCR. En
consecuencia, disminuir la resistencia a la insulina
d ebe ser un objetivo pri m o rdial en el manejo cl í n i c o
de una mujer afecta de SOP. 
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