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Artículo de revisión

Resumen
Objetivo: evaluar la literatura existente respecto 
a la asociación entre la adiponectina y el síndrome 
de ovario poliquístico (sop).
Materiales y métodos: se realizó una búsqueda 
bibliográfica en las bases de datos electrónicas Scie-
lo, lilacs, PubMed vía ovid, así como de revistas 
indexadas y sociedades médicas reconocidas tales 
como Fertility and Sterility, The European Journal of En-
docrinology, The Journal of Biological Chemistry, Human 
Reproduction y Nature Medicine.
Resultados: se revisaron 75 títulos, de los cuales 
50 cumplían con nuestros criterios de selección, 
correspondientes a diseños de tipo transversal, 
casos y controles, y un metaanálisis. Los niveles 
de adiponectina sérica fueron menores en mujeres 
con síndrome de ovario poliquístico. Los resultados 
respecto a los niveles de adiponectina y la obesidad 
son contradictorios en mujeres con y sin SOP. Es 
escasa la información respecto a esta asociación en 
la población latinoamericana. 
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Conclusión: la literatura muestra que hay una 
asociación entre los niveles bajos de adiponectina 
y las mujeres que presentan síndrome de ovario 
poliquístico, independientemente de la presencia 
o no de obesidad.
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Abstract
Objective: To review the existing literature on 
the association between adiponectin and polycystic 
ovary syndrome (POS). 
Materials and methods: A search of the 
literature was conducted in the Scielo, lilacs and 
PubMed electronic databases via ovid, as well as in 
indexed journals and recognized medical societies 
such as Fertility and Sterility, The European Journal of 
Endocrinology, The Journal of Biological Chemistry, Human 
Reproduction and Nature Medicine.
Results: Overall, 75 titles were reviewed and 50 
were found to meet our selection criteria. They 
included cross-sectional, case-controls studies and 
one meta-analysis. Serum adiponectin levels were 
lower in women with polycystic ovary syndrome. 
Results regarding adiponectin levels and obesity 
are conflicting in women with and without POS. 
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There is little information about this association in 
the Latin American population. 
Conclusión: The literature shows an association 
between low adiponectin levels and women with 
polycystic ovary syndrome, regardless of the 
presence or absence of obesity. 
Key words: Adiponectin, obesity, hyperandrogenism, 
insulin resistance, polycystic ovary syndrome.

introducción
Descripción de la condición: el síndrome de ovario 
poliquístico (SOP) es el trastorno endocrino más 
frecuente en las mujeres en edad reproductiva (1). 
Su prevalencia es de 4-8% y tan solo en Estados 
Unidos se considera que afecta entre 7 a 10 millones 
de mujeres (1, 2). En la actualidad no existe una de-
finición que sea aceptada por todos los clínicos. Se 
han realizado varias reuniones de consenso, con la 
intención de lograr un acuerdo sobre cómo describir 
este síndrome (3-5), definir el abordaje de la fertili-
dad en estas pacientes (6) e identificar las brechas de 
conocimiento respecto a la salud de las mujeres en el 
SOP (7, 8). El diagnóstico más utilizado hoy en día 
sigue siendo con base en los criterios de Rotterdam, 
los cuales toman en cuenta la presencia de dos de los 
siguientes parámetros: anovulación crónica, signos 
clínicos y bioquímicos de hiperandrogenización y 
ovarios poliquísticos en ecografía (4). 

Hasta el día de hoy no se conoce de manera 
completa por qué se produce el síndrome de ovario 
poliquístico, aunque se han descrito varias teorías 
para explicar la fisiopatología de este desorden des-
tacándose entre estas: a) la elevación de los niveles 
de hormona luteinizante (LH) y b) la elevación de los 
niveles de insulina (9). En el primer caso, el aumento 
de pulsaciones de LH a nivel hipofisario se traduce 
en una mayor oferta de LH que al actuar sobre sus 
receptores en las células de la teca incrementan la de-
gradación del colesterol y posterior esteroidogénesis. 
Adicionalmente, la hiperestrogenemia produce un 
aumento de retroalimentación positiva sobre la LH 
contribuyendo aún más al aumento de andrógenos. 

En cuanto a la hiperinsulinemia asociada al SOP, 

probablemente es el resultado entre la secreción 
aumentada de la insulina basal, alteraciones en las 
señales insulino-receptor y una disminución de la 
depuración de la insulina hepática (10). Es posible 
que en las mujeres con SOP la hiperinsulinemia 
provoque niveles altos de andrógenos ocasionando 
a nivel ovárico atresia folicular e incapacidad para 
la formación de estrógenos. En este contexto, la 
hiperestimulación ovárica por la insulina provo-
caría hiperandrogenismo gracias a procesos como: 
1) el incremento de las enzimas P450c-17α a nivel 
de las células de la teca en los folículos ováricos 
(intermediarias principales en la conversión de 
progesterona a 17-hidroxiprogesterona y de esta a 
androstendiona); 2) aumento de la 5α reductasa a 
nivel de piel, lo cual incrementaría la conversión 
de testosterona y la disminución de la actividad 
de la aromatasa; 3) aumento de IGF-1 (factor de 
crecimiento insulínico tipo I, a nivel sérico e in-
trafolicular), el cual sinergiza la acción de la LH e 
indirectamente activa las enzimas del citocromo 
P450 17α hidroxilasa (10, 11). Además, la hipe-
rinsulinemia inhibe la producción de la proteína 
transportadora de hormonas sexuales (SHBG), lo 
cual aumenta la proporción de testosterona libre que 
a su vez representa la forma activa de la hormona 
(11). Adicionalmente, la conversión periférica de 
andrógenos a estrona inhibe la secreción de FSH 
llevando a ciclos anovulatorios (12).

Descripción de la exposición asociada: el tejido adi-
poso es considerado en la actualidad como una 
glándula endocrina verdadera, ya que cumple 
con una gran variedad de funciones que regulan 
distintos procesos fisiológicos y metabólicos en el 
organismo (13).Dentro de este tejido tenemos que 
las adipocitoquinas cumplen un papel importante 
en muchos mecanismos de regulación de la fisio-
logía humana. Las adipocitoquinas son péptidos 
producidos por la célula base del tejido adiposo, 
es decir, el adipocito (14). Estas se secretan para 
actuar en forma local (autocrina/paracrina) y de 
manera sistémica (endocrina) (15). Pero bien sea a 
corta o larga distancia, las células endocrinas son 
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controladas por estímulos externos que generan un 
mecanismo de retroalimentación (16). Los sitios 
más importantes donde ejercen sus acciones son: 
el sistema musculoesquelético, el sistema nervioso, 
el hígado, el hueso, el sistema cardiaco, entre otros  
(16, 17). 

La adiponectina hace parte de este gran arsenal 
de sustancias y participa en el mantenimiento de 
la sensibilidad a la insulina, captación de glucosa y 
oxidación de ácidos grasos. Esta proteína fue identi-
ficada en la década de los noventa por cuatro grupos 
de investigadores (18, 19, 20). Está codificada en 
el brazo largo del cromosoma 3 (locus 3q27), se 
compone por 244 aminoácidos y su peso molecular 
es de 30kDa (20). Por procesos de hidroxilación 
y glicosilación se originan múltiples isoformas de 
adiponectina circulando en plasma como estructura 
trimérica, hexamérica y polimérica. La forma mo-
nomérica carece de actividad biológica. En cambio, 
las formas estructurales triméricas que circulan 
en sangre tienen implicaciones funcionales. Por 
ejemplo, los estímulos metabólicos como la infu-
sión de glucosa o insulina dan como resultado una 
reducción transitoria y selectiva de los niveles de 
adiponectina con mayor peso molecular (21).

La acción de la adiponectina está mediada en 
la periferia por dos tipos de receptores: adipoR1 
y adipoR2, los cuales son proteínas integrales de 
membrana que tienen un extremo amino-terminal 
interno y un extremo carboxilo-terminal externo 
(22). La expresión de estos receptores es bastante 
ubicua, aunque adipoR1 se expresa principalmen-
te en músculo y posee una mayor afinidad por la 
adiponectina monomérica que por la adiponectina 
trimérica, mientras que adipoR2 se expresa priorita-
riamente en hígado y tiene una afinidad intermedia 
por ambas formas (23). En condiciones normales, la 
adiponectina activa las quinasas del AMPc y los re-
ceptores PPARα (peroxisome proliferator-activated 
receptor α) tanto en músculo esquelético como en 
hígado, lo cual conlleva una mayor combustión de 
ácidos grasos, mayor consumo de energía y dismi-
nución de triglicéridos en hígado y en músculo, 

interviniendo en el proceso normal de la captación 
de insulina en sus receptores (24).

Como contraparte se ha documentado que el 
incremento en el contenido tisular de triglicéri-
dos interfiere con la activación de fosfoinositol-
3-quinasa (PI-3K) por la insulina, lo que a su vez 
produce una translocación del transportador de 
glucosa (GLUT-4) a la membrana y captación de 
la misma glucosa (25). Quiere decir esto que los 
niveles elevados de triglicéridos producen una dis-
minución en la sensibilidad a la insulina al interferir 
con los mecanismos de transducción de señales del 
receptor de esta (25, 26).

Por tanto, la función de la adiponectina es 
regular estos procesos de transducción, aumen-
tando la expresión de moléculas relacionadas con 
el transporte y la oxidación de ácidos grasos (26). 
Simultáneamente, existe una disipación de energía 
a partir de estos ácidos grasos lo que finalmente 
llevaría a un incremento en el consumo de los 
mismos y a la disminución de triglicéridos, lo que 
en teoría beneficiaría la sensibilidad de la insulina 
en las células y la posterior captación de glucosa, 
especialmente en el músculo esquelético (24-26).

Importancia de la revisión: varias patologías endo-
crinas que comparten algunos parámetros comunes 
como el aumento de la resistencia a la insulina, 
la obesidad, el hiperandrogenismo y niveles altos 
de glucosa en sangre guardan estrecha relación 
con los niveles bajos de adiponectina. Entre estas 
patologías se encuentran el síndrome metabólico, 
la diabetes mellitus 2, la obesidad, la enfermedad 
cardiovascular y, posiblemente, el síndrome de 
ovario poliquístico (24, 27-30).

En los últimos años se ha intentado relacionar la 
adiponectina con el síndrome de ovario poliquístico 
y así poder establecer si los niveles de esta proteína 
son causa o consecuencia de este trastorno. Además, 
cabe la pregunta de si la alteración de los niveles de 
adiponectina solo se presenta en mujeres con SOP y 
obesidad adjunta, o en mujeres que solo presentan 
SOP (sin obesidad). Teniendo en cuenta sus acciones 
de sensibilización insulínica y los niveles bajos en la 
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obesidad, es razonable postular que los niveles de 
adiponectina deberían estar disminuidos en mujeres 
con síndrome de ovario poliquístico (31). El objetivo 
de la presente revisión es realizar una búsqueda 
exhaustiva de la literatura y determinar cuál es el 
comportamiento que tiene esta proteína en mujeres 
que padecen el síndrome de ovario poliquístico.

materiales y mÉtodos
A partir de la pregunta sobre la asociación entre los 
niveles de adiponectina y la presencia del síndrome 
de ovario poliquístico se realizó una búsqueda bi-
bliográfica en las bases de datos electrónicas Scielo, 
lilacs, PubMed vía ovid, con las siguientes palabras 
clave: adiponectina, obesidad, hiperandrogenismo, 
adipocitoquinas, insulino-resistencia, síndrome de 
ovario poliquístico. También se realizó una bús-
queda en revistas especializadas en el tema tales 
como: Fertility and Sterility, The European Journal of 
Endocrinology, The Journal of Biological Chemistry, Human 
Reproduction y Nature Medicine. La búsqueda se limitó 
a los años 1992-2012. Se analizaron los artículos en 
inglés y en español. 

resultados
La búsqueda en la base de datos electrónicas arrojó 
75 títulos, de los cuales se excluyeron 15 trabajos 
debido a que no respondían la pregunta planteada 
de nuestro estudio. Finalmente se seleccionaron 50 
artículos divididos de la siguiente manera: 29 revi-
siones, 17 estudios de casos y controles, 3 estudios 
de corte transversal y un metaanálisis (figura 1). 

Respecto a la asociación entre la adiponectina 
y el síndrome de ovario poliquístico la literatura 
revisada muestra consistentemente que los niveles 
de adiponectina son menores en pacientes con SOP 
que en pacientes sin SOP (32, 33, 34, 35, 36) (tabla 
1). Las investigaciones más recientes se centran en 
aquellas mujeres que presentan el SOP con obesi-
dad adjunta, y los resultados son contradictorios: 
algunos estudios muestran que las mujeres obesas 
presentan niveles de adiponectina más bajos cuando 
se comparan con mujeres con SOP sin obesidad y 
con mujeres sin SOP (37, 38, 39, 40, 41, 42) (tabla 
2). Sin embargo, es importante mencionar que exis-
ten estudios donde se muestra que no hay ninguna 
diferencia en los niveles de adiponectina total en 

75 títulos identificados

15 artículos no respondieron la 
pregunta problema de nuestro 

trabajo

50 estudios seleccionados

29 revisiones
17 estudios de 

casos y controles
3 estudios de tipo 

transversal
1 metaanálisis

Figura 1
Resultados de la búsqueda de estudios que evalúan la asociación de la adiponectina 

con el síndrome de ovario poliquístico
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	 Autor 	 Año 	  Población de pacientes (N) 	N iveles de adiponectina (µg/ml)
			S   OP y 	S in 	C ontroles	 Sop y	 Sop sin 	C ontroles	

Valor de P

			   obesidad 	 obesidad		  obesidad	 obesidad

	 Ducluzeau	 2003	 8	 8	 10	 6,5  ±  3,1	 8,6  ±  2,9	 13,6 ± 6,3	 p = 0,19  
	 (37)
	 Francia	
	 Orio	 2003	 30	 30	 30	 21,5 ± 2,5	 35,1 ± 2,6	 29,7 ± 2,8	 p < 0,05 
	 (38)
	 Italia	
	 Carmina 	 2005	 18	 15	 14	 6,9 ± 0,7	 9,2 ± 1,1	 13 ± 1,5	 p < 0,05 
	 (39)
	 Italia	
	 Pinhas-Hamiel	 2009	 14	 16	 14	 10,5 ± 5,5	 16,9 ± 8,0	 18 ± 7,4	 p < 0,05 
	 (40)
	 Israel	
	 Dikmen	 2011	 25	 17	 17	 23,5 ± 11,7	 30,9 ± 18	 37,8 ± 20,2	 p < 0,05 
	 (41)
	 Turquía	
	 Olszanecka 	 2011	 19	 22	 16	 10,8 ± 8,3	 21,0 ± 15,1	 26,7 ± 12,5	 p < 0,05
	 (42)
	 Polonia

Tabla 2. 
Comparación de los niveles de adiponectina entre las pacientes con SOP 

y su asociación o no a obesidad

	 Autor	 Revista	P aciente con SOP	P acientes control	V alor de P

	 Spranger (32)	 Clinical	 7,6 ± 0,5 µg/ml	 9,8 ± 0,6 µg/ml	 p = 0,006
	 Alemania	 Endocrinology 
		  2004	

	 Glintborg (33)	 European Journal of	 6,9 (2,9-16,4) mg/l	 7,6 (3,0-19,4) mg/l	 p = 0,04
	 Dinamarca	 Endocrinology 
		  2006	

	 Escobar (34)	 Human Reproduction	 9,1 ± 3,5 µg/ml	 11,8 ± 5,5 µg/ml	 p = 0,038
	 España	 2006	

	 Edmon (36)	 Metabolism	 3,5 (2,47-4,45) µg/ml	 6,0 (5,0-6,99) µg/ml	 p = 0,001
	 Canadá	 2011	

	 Mazloomi (35)	 International Scholary	 8,4 ± 2,7 ng/ml	 13,6 ± 5 ng/ml	 p < 0,001
	 Irán	 Research Network
		  2012

Tabla 1. 
Comparación de los niveles de adiponectina entre pacientes con SOP y pacientes del grupo control
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aquellas mujeres con SOP quienes tienen obesidad 
y mujeres con peso normal, arrojando la duda de 
si los niveles bajos de adiponectina se disminuyen 
en presencia de obesidad o únicamente en SOP sin 
obesidad y otros factores (29, 43). En este sentido 
aporta información el estudio de Yasar et al., en el 
que se evaluaron jóvenes de una escuela secundaria 
quienes tenían SOP dividiéndolas en dos grupos: 
con índice de masa corporal (IMC) menor de 25 
kg/m2 (grupo 1, n = 20) e IMC mayor de 25 kg/
m2 (grupo 2, n = 22). Posteriormente compararon 
los niveles de adiponectina con un grupo control 
(sin SOP) también dividiéndolas por IMC menor y 
mayor de 25 kg/m2 (grupo 3, n = 21 y grupo 4, n 
= 23, respectivamente). Los resultados indicaron 
que los niveles de los grupos 1 y 2 fueron significati-
vamente menores (8,40 ± 7,1 y 6,41 ± 5,4) respecto 
a los grupos 3 y 4 (21,6 ± 10,5 y 18,7 ± 6,9) (44). 
Al parecer, según este ensayo, los niveles bajos de 
adiponectina están más ligados al hecho de tener 
SOP y no tanto al IMC de las mujeres estudiadas. 

Por último, se encontró un estudio realizado 
en población latinoamericana (45), con base en los 
cuatro fenotipos más importantes (A, B, C y D) del 
SOP, de acuerdo con los trabajos de Carmina (46) 
y basados en los criterios del National Institute of 
Health (NIH), de la AES y de Rotterdam (47, 48, 49). 
El objetivo del trabajo fue evaluar las concentraciones 
de adiponectina en cada fenotipo y correlacionarlas 
con parámetros metabólicos. Así fue como se de-
mostró que las pacientes que presentaban el SOP 
clásico, es decir, los fenotipos A y B, tuvieron niveles 
menores (11 ± 7 y 12 ± 8) cuando se les comparó 
con los fenotipos C y D (21 ± 9 y 17 ± 4), así como 
con el grupo control (20 ±) (p < 0,05).

discusión
Esta revisión muestra que hay evidencia que soporta 
la asociación entre SOP y niveles bajos de adipo-
nectina. En cuanto a su asociación con la obesidad 
y el SOP la evidencia es contradictoria. 

Aunque se ha mencionado que los niveles bajos 
de adiponectina y los altos índices de resistencia 
a la insulina parecen ir de la mano, no se pueden 
considerar característicos absolutos en el SOP. Por 
otra parte, aún no es claro si los cambios de la adi-
ponectina son consecuencia o causa del SOP

Vale la pena resaltar que la mayoría de las investi-
gaciones involucran tamaños muestrales reducidos, 
además una importante cantidad de los estudios 
evaluados incluyeron mujeres con franca obesidad 
(con y sin SOP) mas no así con otros signos de hi-
perandrogenización como acné, hirsutismo y niveles 
altos de testosterona, por tanto no toman en cuenta 
aquellas pacientes que presentan otros fenotipos de 
SOP que no son tan comunes. La información en 
nuestro medio latinoamericano es escasa, la ma-
yoría de investigaciones vienen de distintos países 
de Europa, por lo tanto limita la generalización de 
estos resultados a nuestra población. 

Implicaciones para la investigación y la práctica: esta 
asociación representa una oportunidad para realizar 
investigación en esta área en nuestro medio. Consi-
deramos que el papel de los niveles de adiponectina 
en el arsenal diagnóstico en el síndrome de ovario 
poliquístico deberá ser evaluado en los próximos 
años, ya que los resultados previos son alentadores. 
Sin embargo, dada la evidencia revisada, no es claro 
que sea pertinente en la actualidad solicitar una 
adiponectina sérica como un laboratorio de rutina 
en el SOP (50).

Conclusiones
La evidencia actual demuestra que los niveles ba-
jos de adiponectina están asociados a mujeres que 
padecen síndrome de ovario poliquístico con y sin 
obesidad. Esto plantea que esta proteína puede ex-
plicar muchos de los procesos que ocurren en este 
síndrome llegando a ser en los próximos años un 
parámetro por considerar dentro de los criterios 
diagnósticos.
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