
© 2025 Asociación Colombiana de Gastroenterología186

Diana Carolina Alfonso-Vergel,1*   Yanette Suárez-Quintero.2  

Asociación del síndrome de ovario poliquístico e 
hígado graso en mujeres: revisión de la literatura

Association Between Polycystic Ovary Syndrome and Fatty Liver Disease in 
Women: A Literature Review

 ACCESO ABIERTO 

Citación:
Alfonso-Vergel DC, Suárez-Quintero Y. Asociación 
del síndrome de ovario poliquístico e hígado graso 
en mujeres: revisión de la literatura. Revista. colomb. 
Gastroenterol. 2025;40(2):186-195.  
https://doi.org/10.22516/25007440.1238
............................................................................

1	 Especialista en Docencia Universitaria. Maestría en 
Epidemiología Universidad el Bosque. Residente 
Medicina Interna, Pontificia Universidad Javeriana.

2	 Medicina Interna, Gastroenterología y Hepatología 
Clínica, Hospital Universitario San Ignacio, Bogotá, 
Colombia.

*Correspondencia: Diana Carolina Alfonso-Vergel. 
alfonsovd@javeriana.edu.co

............................................................................

Fecha recibido:     14/06/2024
Fecha aceptado:   25/03/2025

Resumen
Introducción: el hígado graso no alcohólico (HGNA) es una enfermedad multisistémica con un espectro 
de presentación que inicia con la esteatosis simple seguida de esteatohepatitis no alcohólica, y puede 
progresar hasta fibrosis. Su prevalencia en mujeres con síndrome de ovario poliquístico (SOP) varía 
entre el 34% y el 70%, lo que se explica fisiopatológicamente por la resistencia a la insulina, la obesidad, 
el hiperandrogenismo y otros factores. Actualmente, no existe un tratamiento aprobado para ninguna de 
estas dos entidades; por lo tanto, el manejo debe basarse en modificaciones del estilo de vida, incluida 
una alimentación adecuada, pérdida de peso y ejercicio, ya sea como medidas aisladas o en combina-
ción con terapia farmacológica. Materiales y métodos: este artículo revisó la evidencia actual sobre la 
asociación entre hígado graso y SOP. Se realizó una búsqueda bibliográfica utilizando términos DeCS y 
MeSH en español e inglés, abarcando estudios publicados desde 2014 hasta la fecha. Conclusión: se 
recomienda que todas las mujeres con SOP sean sometidas a una evaluación de la función hepática y 
estudios de imagen (ecografía y elastografía) para el diagnóstico de HGNA.

Palabras clave
Enfermedad del hígado graso no alcohólico, síndrome del ovario poliquístico, resistencia a la insulina, 
obesidad, hiperandrogenismo.

Abstract
Introduction: Metabolic dysfunction-associated fatty liver disease (MAFLD) is a multisystem condition with 
a spectrum that begins with simple steatosis, followed by nonalcoholic steatohepatitis, and may progress to 
fibrosis. Its prevalence among women with polycystic ovary syndrome (PCOS) ranges from 34% to 70%, 
a relationship explained pathophysiologically by insulin resistance, obesity, hyperandrogenism, and other 
contributing factors. Currently, there is no approved treatment for either condition; therefore, management 
should focus on lifestyle modifications, including proper nutrition, weight loss, and physical activity—either 
as stand-alone strategies or in combination with pharmacological therapy. Materials and methods: This 
article reviews current evidence on the association between fatty liver disease and PCOS. A literature search 
was conducted using DeCS and MeSH terms in both Spanish and English, including studies published from 
2014 to date. Conclusion: It is recommended that all women with PCOS undergo liver function testing and 
imaging studies (such as ultrasound and elastography) for the diagnosis of MAFLD.
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en lugar de NAFLD, así como MASH para los conceptos 
relacionados con EHNA.

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es una de las 
endocrinopatías más comunes en edad reproductiva y la 
causa más frecuente de infertilidad oligoovulatoria. Se carac-
teriza por hiperandrogenemia, anovulación, aumento de los 
niveles de hormona luteinizante (LH) y morfología de ova-
rio poliquístico en estudios de imagen(5). Su prevalencia varía 
según los criterios diagnósticos empleados: oscila entre el 
6% y el 10% con la definición clásica(6), mientras que con los 
criterios de Rotterdam alcanza del 18% al 20%. Estos últimos 
presentan una mayor sensibilidad y aplicación clínica, ya que 
permiten identificar una gama más amplia de fenotipos y no 
se limitan únicamente a mujeres con hiperandrogenismo(7).

Diferentes estudios han encontrado que las mujeres con 
SOP presentan una mayor prevalencia de HGNA (34% 
al 70%) en comparación con la población general (14% 
al 34%)(8). Ambas enfermedades comparten factores de 
riesgo comunes, como niveles elevados de andrógenos séri-
cos, obesidad y resistencia a la insulina(9). Se ha propuesto 
la teoría del eje hepatoovárico, que sugiere que el SOP es 
un factor de riesgo independiente para el desarrollo de 
NAFLD y viceversa(10) (Figura 1).

METODOLOGÍA

Se realizó una revisión narrativa, comenzando con una 
búsqueda en la literatura utilizando los siguientes térmi-

INTRODUCCIÓN

El hígado graso no alcohólico (HGNA) es una enfermedad 
multisistémica que incluye una variedad de presentaciones 
hepáticas, como la esteatosis simple, la esteatohepatitis no 
alcohólica (EHNA) y la fibrosis progresiva. Su prevalencia 
está en aumento y se caracteriza por la presencia de esteato-
sis hepática en más del 5% de los hepatocitos, en ausencia 
de otras causas, como el consumo excesivo de alcohol, que 
puede evolucionar a cirrosis(1). El diagnóstico se confirma 
mediante histología o estudios de imagen(1). Se ha encon-
trado una asociación con la obesidad, la resistencia a la 
insulina, la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la hipertensión 
arterial y la dislipidemia(2).

Se ha propuesto una nueva terminología para estos 
conceptos: enfermedad hepática esteatósica asociada a 
disfunción metabólica (MASLD) en lugar de NAFLD, 
y MASH (MASLD más esteatohepatitis asociada a 
disfunción metabólica) en lugar de EHNA. Esta nueva 
nomenclatura permite incluir la enfermedad hepática 
esteatósica en presencia de al menos uno de cinco criterios 
cardiometabólicos, que incluyen sobrepeso, hipergluce-
mia, hipertensión y dislipidemia(3). Se considera razona-
ble que los criterios de NAFLD/MASH sean válidos para 
la nueva nomenclatura MASLD/MASH, especialmente 
porque los estudios han demostrado que hasta el 98% de 
los pacientes con NAFLD cumplen con los criterios de 
MASLD(4). En esta revisión se utiliza el término MASLD 

Figura 1. Fisiopatología del hígado graso y síndrome de ovario poliquístico (SOP). Imagen propiedad de los autores.
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nos DeCS (Descriptores en Ciencias de la Salud) y MeSH 
(Medical Subject Headings), así como palabras clave en 
la estrategia de búsqueda: hígado graso no alcohólico 
(HGNA), síndrome de ovario poliquístico, resistencia a la 
insulina, obesidad, hiperandrogenismo.

La búsqueda se limitó a estudios en humanos, publicados 
en español e inglés, desde 2014 hasta la fecha. Se excluye-
ron estudios en animales y niños. Se consultaron las bases 
de datos electrónicas PubMed/Medline, Scopus, Embase, 
SciELO y Science Direct. Además, se realizaron búsquedas 
manuales en bases de datos de literatura gris y en Google 
Académico. Todos los estudios incluidos en la revisión se 
analizaron exhaustivamente en cuanto a su calidad cien-
tífica, considerando el diseño y los métodos utilizados. 
Finalmente, se seleccionaron 21 artículos que permitieron 
completar la información del presente texto.

RESISTENCIA A LA INSULINA

Múltiples estudios han demostrado una asociación entre la 
resistencia a la insulina y el hígado graso en mujeres con 
SOP(11). El exceso de lípidos conduce a resistencia a la 
insulina, lo que puede derivar en complicaciones cardio-
metabólicas como diabetes mellitus, enfermedades cardio-
vasculares e hígado graso(9). Asimismo, se ha observado un 
aumento de la resistencia a la insulina en mujeres con SOP 
y esteatosis hepática(12).

Se han propuesto varios mecanismos asociados. En pri-
mer lugar, la resistencia a la insulina provoca disfunción 
de los adipocitos, lo que altera la lipólisis, aumenta los 
ácidos grasos libres, reduce la secreción de adiponectina 
y favorece la liberación de citocinas proinflamatorias. 
Todo esto genera sobrecarga y acumulación de lípidos en 
el hígado, lo que exacerba la esteatosis hepática y la resis-
tencia a la insulina(13). La disminución de los niveles de 
leptina y adiponectina también se asocia con una altera-
ción en la sensibilidad a la insulina(14). En segundo lugar, 
la resistencia a la insulina ejerce un efecto directo e indi-
recto sobre la hipófisis(15), estimulando la producción de 
andrógenos, lo que reduce el aclaramiento de la insulina 
y conduce a hiperinsulinemia(16). Por último, en MASLD 
y SOP se genera una respuesta inflamatoria sistémica 
con activación del factor nuclear kappa beta (NF-κB) y 
elevación de citocinas proinflamatorias, lo que activa las 
proteínas cinasas relacionadas con el estrés e induce la 
fosforilación del receptor de insulina 1, que disminuyen 
su señalización(17). Las citocinas proinflamatorias y el 
estrés oxidativo inhiben la señalización de los receptores 
de insulina IRS-1 e IRS-2(14).

Al medir la resistencia a la insulina, se han encontrado 
valores significativamente más altos en mujeres con SOP 
y esteatosis hepática en comparación con aquellas que solo 

presentan SOP (HOMA-IR = 4,66 ± 2,78 frente a 2,26 ± 
1,45; p <0,001)(12). Un estudio en China encontró que el 
HGNA era significativamente más prevalente en mujeres 
con SOP, y la resistencia a la insulina también fue significa-
tivamente más frecuente(18). Karoli y colaboradores identi-
ficaron que las mujeres con SOP tenían una mayor preva-
lencia de esteatosis hepática (67% frente a 25%; p = 0,001) 
y transaminasas elevadas (31% frente a 7%; p = 0,03), con 
un aumento del índice de resistencia a la insulina(19).

OBESIDAD

Se reconoce que la obesidad es un factor de riesgo común 
tanto para la esteatosis hepática como para el SOP. Se ha 
reportado que el 50% de los pacientes con HGNA y el 80% 
de los pacientes con MASH tienen sobrepeso u obesidad(20). 
Específicamente, en pacientes con SOP, aproximadamente 
el 50% presenta sobrepeso u obesidad(21). Además, se ha 
encontrado que el sobrepeso y la obesidad están relaciona-
dos con diversos factores de riesgo cardiovascular compar-
tidos entre pacientes con MASLD y SOP(22).

El aumento del tejido adiposo se asocia con una mayor 
secreción de adipocinas y citocinas, como leptina, adipo-
nectina, factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), interleu-
cina 1 beta (IL-1β) e interleucina 6 (IL-6), lo que conduce 
a un incremento en los niveles de ácidos grasos libres y 
leptina circulante, junto con una disminución de la adipo-
nectina. Estos cambios favorecen la resistencia a la insulina 
y la producción de andrógenos. Adicionalmente, se obser-
van niveles elevados de insulina en el líquido folicular, así 
como una reducción en la globulina fijadora de hormonas 
sexuales (SHBG), el transportador de glucosa 4 (GLUT-4) 
y el IRS-2 en las células de la granulosa y el cúmulo, lo que 
contribuye a la resistencia a la insulina y a la acumulación 
de grasa. Finalmente, el aumento de andrógenos y la resis-
tencia a la insulina conducen a una mayor deposición de 
tejido adiposo abdominal, lo que crea un ciclo de retroali-
mentación positiva(23).

Un estudio publicado en 2019 encontró que la obesidad 
abdominal, definida como una circunferencia de cintura 
>80 cm y un índice de masa corporal (IMC) ≥25,0 kg/
m², fue un factor predictor de hígado graso en mujeres con 
SOP en comparación con mujeres sanas (p <0,001) en 
ambos casos(24). Datos similares se evidenciaron en el estu-
dio de Petta y colaboradores, en el que las mujeres con SOP 
presentaron un IMC más alto (25,7 ± 2,9 frente a 23,9 ± 
3,0 kg/m², p <0,001) y una mayor prevalencia de obesidad 
abdominal (48,2% frente a 34,6%, p = 0,01) en compara-
ción con los controles. Además, la esteatosis se relacionó 
de forma independiente con la circunferencia de la cintura 
(odds ratio [OR]: 1,04; intervalo de confianza [IC] del 
95%: 1,01-1,08; p = 0,006)(25).
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HIPERANDROGENISMO

La SHBG es un transportador de esteroides sexuales con 
alta afinidad por la testosterona en el plasma circulante, 
regulando su biodisponibilidad en los tejidos diana(26). 
En mujeres con SOP, se han encontrado niveles bajos de 
SHBG, lo que constituye un signo característico de su pre-
sentación y se asocia con síntomas de hiperandrogenismo, 
como hirsutismo, alopecia y acné(27). Además, en pacientes 
con SOP y niveles reducidos de SHBG, se ha observado un 
mayor riesgo de desarrollar HGNA(28).

Estudios en modelos celulares han demostrado que la 
disminución de SHBG se asocia con niveles más bajos 
de ácido ribonucleico mensajero (ARNm) y proteínas de 
IRS-1, IRS-2 y PI3K, lo que sugiere que la SHBG podría 
estar implicada en la vía de señalización de la insulina y 
en la resistencia a la insulina(29). La resistencia a la insulina 
influye en las células de la teca ovárica, con el aumento de 
la producción de andrógenos y la reducción de la síntesis 
hepática de SHBG, lo que eleva los niveles de testosterona 
libre o biológicamente activa(30). De esta manera, la dismi-
nución de SHBG, el hiperandrogenismo y la resistencia a 
la insulina conforman un círculo vicioso que contribuye 
al aumento de la prevalencia y gravedad tanto del hígado 
graso como del SOP(10).

En el estudio de Hong y colaboradores, que incluyó a 
667 mujeres diagnosticadas con SOP y 289 mujeres con 
ciclos menstruales regulares como controles, las mujeres 
con SOP tuvieron 2,46 veces más probabilidades de pre-
sentar HGNA (IC 95%: 5,12-26,96). Los niveles de testos-
terona total y testosterona libre y el índice de andrógenos 
libres fueron los factores que más se correlacionaron con el 
aumento de esta probabilidad(31). En otro estudio realizado 
en mujeres con SOP, el nivel de androgenicidad, represen-
tado por la testosterona libre o el índice de andrógenos 
libres, se asoció con hígado graso no alcohólico (p <0,001) 
después de ajustar por edad, IMC, perfil lipídico, resisten-
cia a la insulina y estado glucémico(32).

OTROS FACTORES

Los factores ambientales se han relacionado con la disfun-
ción metabólica, el SOP y el MASLD. Un estilo de vida 
sedentario y hábitos alimentarios inadecuados pueden con-
ducir al sobrepeso, la obesidad y la resistencia a la insulina, 
lo que provoca alteraciones cardiometabólicas y reproduc-
tivas(10). La evidencia sugiere que las dietas ricas en azúcar, 
particularmente aquellas con un alto contenido de sacarosa 
o jarabe de maíz con fructosa, aumentan el riesgo de desa-
rrollar HGNA y MASH(33).

El aumento de la hormona estimulante de la tiroides 
(TSH) se ha correlacionado con obesidad, dislipidemia, 

resistencia a la insulina, hígado graso y concentraciones 
plasmáticas más elevadas de colesterol total(34). El hipo-
tiroidismo es frecuente tanto en pacientes con MASLD 
como en mujeres con SOP. Además, los niveles elevados de 
TSH pueden afectar la maduración de los ovocitos y la fer-
tilización en mujeres con SOP sometidas a fertilización in 
vitro(35), y se han asociado con un incremento en la mortali-
dad general y cardiovascular en pacientes con MASLD(36).

A nivel genético, se han identificado mutaciones en el gen 
del receptor endocannabinoide 1 (CNR1), en la proteína 
3 que contiene el dominio fosfolipasa similar a la patatina 
(PNPLA3) y en el gen asociado a la masa grasa y la obe-
sidad (FTO). La actividad del sistema endocannabinoide, 
influenciada por el gen CNR1, es significativamente mayor 
en pacientes con sobrepeso, obesidad, SOP y disfunción 
metabólica(37). Se ha encontrado que la variante CNR1 
rs12720071 está asociada con un riesgo tres veces mayor de 
SOP (OR: 3,01), mientras que la variante CNR1 rs806368 
se correlaciona con un riesgo ocho veces mayor de SOP 
(OR: 8,81). Además, la variante CNR1 rs12720071 tam-
bién se ha relacionado con un riesgo 3,6 veces mayor de 
hiperandrogenismo(38). La activación del CNR1 induce 
obesidad abdominal, dislipidemia y resistencia a la insulina 
en pacientes con MASLD, mientras que su bloqueo reduce 
los niveles de transaminasas y los marcadores de inflama-
ción hepática en mujeres con SOP(39) .

DIAGNÓSTICO

En mujeres con menstruaciones irregulares, acné, alopecia e 
hirsutismo, se debe sospechar SOP(40). El diagnóstico se con-
firma mediante los criterios de Rotterdam, que requieren la 
presencia de al menos dos de los siguientes tres criterios: oli-
goanovulación, hiperandrogenismo (clínico o bioquímico) y 
morfología ovárica poliquística en la ecografía(41).

El hiperandrogenismo se confirma mediante la presencia 
de hirsutismo y la evaluación bioquímica de los niveles de 
andrógenos circulantes, incluidos la testosterona libre y 
total, así como el sulfato de deshidroepiandrosterona. La 
disfunción ovulatoria se sospecha en presencia de polime-
norrea u oligomenorrea, que se confirma con la medición 
de los niveles de progesterona en los días 22 a 24 del ciclo 
menstrual. Adicionalmente, la hormona antimülleriana 
(AMH) puede solicitarse para evaluar el aumento del 
recuento de folículos antrales. La ecografía transvaginal es 
útil para identificar la morfología poliquística de los ova-
rios(42). Una vez confirmado el diagnóstico, se recomienda 
realizar una prueba de tolerancia a la glucosa oral y medir 
los niveles de glucosa sérica para evaluar la resistencia a 
la insulina(43). También se debe realizar la medición de las 
enzimas hepáticas para detectar anormalidades relaciona-
das con HGNA(6).
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pacientes con esteatosis leve (sensibilidad del 65%)(47). La 
elastografía transitoria permite medir la rigidez hepática de 
manera no invasiva y se ha utilizado para identificar fibrosis. 
Asimismo, la elastografía por resonancia magnética es útil 
para evaluar tanto la esteatosis como la fibrosis hepática(48).

Recomendamos el siguiente algoritmo para la evaluación 
de pacientes con SOP en quienes se sospeche hígado graso 
(Figura 2).

ESTRATEGIAS DE MANEJO

Las principales recomendaciones para el manejo del SOP 
y la enfermedad por depósito de grasa en el hígado aso-
ciada a disfunción metabólica (MASLD) incluyen modi-

El diagnóstico de HGNA se basa en evidencia histológica, 
imagenológica o serológica de esteatosis hepática, junto con 
al menos uno de los siguientes criterios: sobrepeso/obesi-
dad, presencia de DM2 o al menos dos anomalías de riesgo 
metabólico(44). Su diagnóstico incluye la evaluación de prue-
bas de función hepática y estudios de imagen del hígado(45). 

La biopsia hepática es el estándar de oro para el diagnós-
tico y la estadificación de HGNA. Sin embargo, debido 
a su carácter invasivo, morbilidad y riesgo de errores de 
muestreo, se prefieren métodos no invasivos(46). La ecogra-
fía es la primera modalidad de imagen recomendada; sin 
embargo, su sensibilidad es limitada (alrededor del 80% 
en casos con más del 30% de infiltración grasa) y su rendi-
miento disminuye en sujetos con un IMC mayor de 40 o en 

Figura 2. Algoritmo diagnóstico de hígado graso no alcohólico en mujeres con síndrome de ovario poliquístico. ALT: alanina-aminotransferasa; AST: 
aspartato-aminotransferasa; DHEA-S: sulfato de dehidroepiandrosterona; MAFLD: enfermedad hepática grasa asociada a disfunción metabólica; 
SOP: síndrome de ovario poliquístico. Imagen propiedad de los autores.
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metabólicas y en aquellas que no logran los objetivos 
terapéuticos con cambios en el estilo de vida(50).

•	 Agonistas del receptor de GLP-1: pueden ser beneficio-
sos en el tratamiento de MASLD y SOP, especialmente 
en pacientes con resistencia a la insulina, DM2 y disli-
pidemia. Estos fármacos mejoran el control glucémico, 
estimulan la secreción de insulina, protegen las células β 
pancreáticas y reducen el peso corporal(57). En MASH, 
disminuyen la esteatosis, alivian la inflamación y enlen-
tecen la progresión de la fibrosis(58). La liraglutida se ha 
asociado con una reducción de los niveles de enzimas 
hepáticas(59) y la semaglutida ha mostrado disminuir 
la alanina-aminotransferasa y los marcadores inflama-
torios(60). En mujeres con SOP, estos fármacos pueden 
contribuir a la reducción del peso y la testosterona(61). 
Un estudio con liraglutida reportó una reducción del 
39% en el contenido de grasa hepática y una pérdida 
del 5,6% del peso corporal en pacientes con SOP tras 
26 semanas de tratamiento(62).

•	 Inhibidores de SGLT2: estos fármacos reducen la glu-
cosa sérica al inhibir su reabsorción en el túbulo pro-
ximal renal, promoviendo su excreción urinaria junto 
con el sodio. También contribuyen a la pérdida de peso, 
mejoran la esteatosis hepática inducida por la dieta y 
previenen la progresión de MASH. Además, reducen 
el riesgo de enfermedades cardiovasculares y mejoran 
la presión arterial(63). Aunque no están indicados espe-
cíficamente en SOP o MASLD, parecen prometedores 
en pacientes con estas condiciones. En un ensayo clí-
nico con empagliflozina, se observó una disminución 
significativa en parámetros antropométricos como 
circunferencia de cintura y cadera, IMC y masa magra 
en mujeres con SOP, aunque sin cambios en variables 
hormonales o metabólicas(64). Se debe tener precaución 
con efectos adversos, como el aumento del riesgo de 
infecciones urinarias y la cetoacidosis euglucémica en 
pacientes con diabetes(65).

•	 Vitamina E: como antioxidante, puede reducir la inflama-
ción y el estrés oxidativo. Se ha demostrado que disminuye 
la esteatosis, aunque sin efectos significativos en la fibro-
sis hepática(48). Su uso puede considerarse en MASH en 
pacientes sin diabetes mellitus, pero no hay suficiente evi-
dencia para recomendarlo en personas con DM2 o fibrosis 
avanzada. Se debe evaluar el riesgo de accidente cerebro-
vascular asociado a su uso prolongado(66).

•	 Tratamiento hormonal en SOP: se recomienda el uso 
de anticonceptivos orales combinados para regular los 
ciclos menstruales, reducir el hirsutismo y mejorar el 
acné(67). En casos de contraindicación o intolerancia a los 
anticonceptivos, se pueden utilizar antiandrógenos(40). 
Para la inducción de ovulación, los inhibidores de la aro-
matasa, como el letrozol o el clomifeno, son la primera 

ficaciones en el estilo de vida, una dieta adecuada, pérdida 
de peso y ejercicio, ya sea solos o en combinación con 
terapia farmacológica(49).

En mujeres con SOP, se recomienda una pérdida de peso 
del 5% al 10% en un periodo de seis meses, especialmente 
enfocada en la reducción de la grasa abdominal, lo que ha 
demostrado mejorar la sensibilidad a la insulina, restable-
cer la ovulación, disminuir la concentración de testoste-
rona, mejorar las tasas de concepción y reducir el riesgo de 
aborto espontáneo(50).

En pacientes con HGNA, una pérdida de peso de al menos 
el 3% al 5% del peso corporal se asocia con mejoría de la 
esteatosis hepática. Sin embargo, en algunos casos puede 
ser necesaria una reducción de hasta el 10% para mejorar 
la necroinflamación y la fibrosis(51). Se ha observado que el 
90% de los pacientes que perdieron más del 10% de su peso 
experimentaron resolución de la esteatohepatitis, mientras 
que el 45% mostró regresión de la fibrosis(52).

La dieta mediterránea, caracterizada por una reducción 
en la ingesta de hidratos de carbono (especialmente azú-
cares e hidratos de carbono refinados) y un alto consumo 
de ácidos grasos monoinsaturados, ha demostrado dismi-
nuir la esteatosis en pacientes con hígado graso, incluso sin 
pérdida de peso significativa(53). No obstante, en el SOP, la 
evidencia sobre la superioridad de un tipo de dieta sobre 
otro es limitada, por lo que la única recomendación general 
es la restricción calórica(50).

Actualmente, no existen medicamentos aprobados espe-
cíficamente para MASLD. Las opciones farmacológicas 
disponibles se orientan al tratamiento del SOP con los 
objetivos de reducir la acumulación de grasa en el hígado, 
mejorar la resistencia a la insulina, disminuir la lesión hepá-
tica y regular la ovulación y la menstruación(49).

Terapia farmacológica

•	 Metformina: es una biguanida que mejora la sensibili-
dad a la insulina y ayuda a controlar la glucosa sanguí-
nea mediante la inhibición de la gluconeogénesis, que 
activa la proteína cinasa activada por AMP (AMPK) 
a través de una vía lisosomal, suprime la expresión de 
genes gluconeogénicos y estimula la liberación de pép-
tido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1), lo que mejora 
la secreción de insulina y la translocación de GLUT-4 
en el músculo esquelético(54,55). No ha demostrado ser 
eficaz en la esteatosis hepática, ya que no presenta supe-
rioridad en los parámetros histológicos o bioquímicos 
en pacientes con HGNA(56). Sin embargo, en muje-
res con SOP, se han observado mejoras en la función 
menstrual y ovulatoria, así como un posible beneficio 
en la resistencia a la insulina y el control de la glucosa. 
Se puede considerar su uso en mujeres con alteraciones 
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hepática con la medición de transaminasas y estudios de 
imagen, con ecografía como primera opción y elastogra-
fía en caso de sospecha de fibrosis, para el diagnóstico de 
MASLD.

La identificación y el tratamiento oportuno de esta 
asociación permiten un abordaje integral basado en la 
reducción de peso, la adopción de una dieta adecuada y 
la práctica regular de ejercicio. Actualmente, no existe un 
tratamiento aprobado específicamente para ambas entida-
des, por lo que se requieren más estudios que proporcionen 
nuevas estrategias terapéuticas en el futuro.

línea de tratamiento(68). En mujeres con SOP que no 
responden a los tratamientos de fertilidad, se puede con-
siderar la cirugía ovárica laparoscópica como segunda 
línea, y la fertilización in vitro como última opción(69,70).

CONCLUSIONES

Existe una asociación entre la enfermedad por depósito 
de grasa en el hígado asociada a disfunción metabólica 
(MASLD) y el SOP. Por esto, recomendamos que todas las 
mujeres con SOP sean evaluadas para detectar disfunción 
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