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RESUMEN 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) constituye una de las endocrinopatías más frecuentes en 

mujeres en edad reproductiva y se asocia con algunas alteraciones tales como: resistencia a la 

insulina, hiperandrogenismo, obesidad abdominal e irregularidad menstrual. El objetivo de esta 

revisión fue analizar la evidencia científica sobre el impacto de diferentes patrones dietéticos en el 

manejo clínico del SOP. 

Para ello, se realizó una revisión bibliográfica de carácter sistemático siguiendo las directrices 

PRISMA 2020. La búsqueda se llevó a cabo en PubMed, Scopus y Web of Science. Se incluyeron 

estudios primarios realizados en mujeres adultas con SOP y se analizaron intervenciones basadas en 

dieta de bajo índice glucémico, dieta mediterránea, dieta cetogénica y dietas hipocalóricas. Se valoró 

el efecto sobre parámetros antropométricos, metabólicos y hormonales. 

Tras el proceso de identificación, cribado e inclusión, se seleccionaron 15 estudios. Los resultados 

mostraron que las intervenciones nutricionales mejoraron el peso corporal, la circunferencia de 

cintura, la resistencia a la insulina y algunos parámetros hormonales. Las dietas de bajo índice 

glucémico y cetogénicas mostraron beneficios relevantes sobre HOMA-IR, insulina basal y 

regularidad menstrual, mientras que las dietas hipocalóricas fueron efectivas para la reducción 

ponderal. La evidencia sobre dieta mediterránea fue limitada. 

Se concluyó que la intervención nutricional es fundamental en el abordaje integral del SOP. No 

obstante, no se estableció la superioridad absoluta de un patrón dietético, por lo que la elección de 

uno frente al otro debe individualizarse según el perfil metabólico, objetivos clínicos y adherencia del 

paciente. 

Palabras clave: Dieta cetogénica; dieta hipocalórica; dieta mediterránea; resistencia a la insulina; 

síndrome de ovario poliquístico. 
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ABSTRACT 

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine disorders in women of 

reproductive age and is associated with several alterations, such as insulin resistance, 

hyperandrogenism, abdominal obesity, and menstrual irregularity. The aim of this review was to 

analyze the scientific evidence on the impact of different dietary patterns on the clinical management 

of PCOS. 

A systematic literature review was conducted following the PRISMA 2020 guidelines. The search was 

carried out in PubMed, Scopus, and Web of Science. Primary studies conducted in adult women with 

PCOS were included, and interventions based on low glycemic index diets, the Mediterranean diet, 

the ketogenic diet, and hypocaloric diets were analyzed. Their effects on anthropometric, metabolic, 

and hormonal parameters were assessed. 

After the identification, screening, and inclusion process, 15 studies were selected. The results 

showed that nutritional interventions improved body weight, waist circumference, insulin resistance, 

and some hormonal parameters. Low glycemic index and ketogenic diets showed relevant benefits on 

HOMA-IR, fasting insulin, and menstrual regularity, whereas hypocaloric diets were effective for 

weight reduction. Evidence regarding the Mediterranean diet was limited. 

It was concluded that nutritional intervention was fundamental in the comprehensive management of 

PCOS. However, the absolute superiority of a single dietary pattern was not established; therefore, 

the choice of one approach over another should be individualized according to the patient’s metabolic 

profile, clinical goals, and adherence. 

Keywords: Hypocaloric diet; insulin resistance; ketogenic diet; Mediterranean diet; polycystic ovary 

syndrome.  
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1.​ INTRODUCCIÓN 

1.1.​ Definición del Síndrome de ovario poliquístico (SOP) 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP), fue descrito por primera vez en 1935 por Stein y Leventhal 

al establecer la asociación entre ovarios poliquísticos y amenorrea (Buggs & Rosenfield, 2005). 

Esta terminología ha evolucionado hasta ser catalogada como la endocrinopatía más prevalente en 

mujeres durante su etapa reproductiva (Castro Torres et al., 2023). Según datos indicados por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), el SOP afecta al 6%-13% de la población femenina en 

edad fértil, constituyendo la causa principal de ciclos anovulatorios y uno de los factores principales 

de infertilidad a nivel global (OMS, 2025). 

Este trastorno endocrino multifactorial impacta significativamente la calidad de vida de las pacientes. 

Su manifestación clínica es compleja y se distingue por una sintomatología variada, la cual incluye 

anovulación crónica o irregularidades menstruales, presencia de folículos ováricos múltiples, 

resistencia a la insulina (RI), acumulación de grasa visceral, obesidad y manifestaciones de 

hiperandrogenismo (como acné e hirsutismo) (Ruiz Rodríguez et al., 2020). 

Dada esta complejidad, en el año 2003, el consenso establecido por la European Society of Human 

Reproduction and Embryology (ESHRE) y la American Society for Reproductive Medicine (ASRM) 

introdujo un marco de referencia diagnóstica mediante los Criterios de Rotterdam (Castro Torres et 

al., 2023). Esta normativa incorporó la morfología ovárica poliquística detectada por ultrasonografía 

como uno de los  pilares fundamentales para su identificación clínica.  

El diagnóstico requiere la presencia de al menos dos de los siguientes tres componentes: 1) 

oligo-anovulación, 2) signos clínicos o bioquímicos de hiperandrogenismo, 3) ovarios poliquísticos en 

la ecografía transvaginal (exclusión de otras patologías que presenten hiperandrogenismo y/o 

oligo-ovulación). Este diagrama diagnóstico, sirvió para poder clasificar el SOP en diferentes subtipos 

(ver Figura 1). 

Figura 1. Subfenotipos del Síndrome de Ovario Poliquístico según consenso de Rotterdam 2003. 
 
                              CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DEL SOP (CONSENSO DE ROTTERDAM 2003) 

 
Fuente: Elaboración propia. (En base a Sir, Preysler & Magendzo., 2013) 
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1.1.1.​ Epidemiología 

A nivel mundial, el SOP se posiciona como una de las endocrinopatías más prevalentes en mujeres 

en edad fértil. No obstante, su incidencia presenta una variabilidad notable según la ubicación 

geográfica y los criterios diagnósticos aplicados.  

En Estados Unidos se ha reportado una prevalencia entre el 5% y el 10% (Ndefo, Eaton & Green, 

2013), mientras que en Europa los estudios sitúan esta cifra entre el 6% y el 8% (Asunción et al., 

2000). En España mantiene rangos del 5 al 10% (Aillón-Maroto & Recalde-Navarrete, 2023).  

En México, la afectación alcanza niveles críticos del 21-22%. Por su parte, en Ecuador, la 

documentación científica es aún limitada; no obstante, registros previos indican una prevalencia del 

2,14%, lo que sugiere la necesidad de estudios actualizados que reflejen la realidad epidemiológica 

nacional (Paredes Manzano et al., 2023). 

Más allá de los datos, se sabe que la expresión del fenotipo del SOP está intrínsecamente ligada a 

factores endógenos, tales como la etnia, la raza y la composición corporal. 

Se piensa que la etiopatogenia del trastorno podría tener un origen temprano, caracterizado por una 

exposición fetal excesiva a los andrógenos, la cual progresa hacia la pubertad con alteraciones en la 

secreción de la hormona luteinizante (LH) y el desarrollo de RI. Esta predisposición metabólica se 

manifiesta de forma contundente en el peso corporal, dado que entre el 50% y el 80% de las 

pacientes con SOP presentan sobrepeso u obesidad (Cabrera Gómez et al., 2024). 

Desde una perspectiva clínica, el impacto metabólico del SOP está más estrechamente vinculado a 

la distribución centrípeta de la grasa corporal que al índice de masa corporal (IMC) de forma aislada. 

De hecho, la presencia de oligomenorrea e hiperandrogenismo durante la adolescencia constituye un 

factor predictivo de riesgo para el desarrollo de obesidad mórbida (IMC >40 kg/m2) al alcanzar la 

adultez temprana (Cabrera Gómez et al., 2024). Esta asociación sugiere que el SOP actúa como un 

catalizador para el aumento ponderal, independientemente de una predisposición primaria, lo que 

podría influir incluso en la esperanza de vida de las pacientes, con estimaciones que sugieren una 

reducción potencial de aproximadamente un año en comparación con la población sana (Ollila et al., 

2023). 

 

1.1.2.​ Etiología, factores de riesgo y causas 

La etiología del SOP se describe como un fenómeno multifactorial que refleja la interacción entre 

factores genéticos, ambientales y fetales. Junto a esta base, el desarrollo del síndrome está ligado a 

la presencia de factores endocrino-metabólicos predisponentes (Ablan Candia, 2016). En este 

sentido, es fundamental mencionar las alteraciones subyacentes en la regulación del eje 

hipotálamo-hipófisis-ovario, consideradas como uno de los pilares de este trastorno (Monteagudo 
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Peña et al., 2022; Liao et al., 2021). Asimismo, el cuadro se caracteriza por una fuerte asociación 

bidireccional con la resistencia a la insulina y la instauración de un estado de hiperandrogenismo 

(Monteagudo Peña et al., 2022). Todos estos elementos interactúan estrechamente entre sí, 

generando un círculo vicioso que perpetúa la disfunción (Monteagudo Peña et al., 2022); no obstante, 

los mecanismos fisiopatológicos exactos y las vías de acción moleculares de estos factores se verán 

con detalle en el siguiente apartado de fisiopatología. 

Por otra parte, el componente genético es fundamental, evidenciado por la mayor prevalencia de la 

enfermedad entre familiares de primer grado. Se han identificado aproximadamente 241 variaciones 

genéticas en genes implicados en la esteroidogénesis (como CYP11a y CYP17), la acción y 

señalización insulínica (INSR, IRS-1) y la regulación de las gonadotropinas (FSHR, HAM). Estas 

variaciones alteran la actividad enzimática y la sensibilidad hormonal, contribuyendo a la 

susceptibilidad genética del síndrome (Siddiqui et al., 2022). 

Los factores epigenéticos y la programación fetal se asocian con un aumento de la susceptibilidad en  

la aparición del SOP antes del nacimiento. La exposición intrauterina a niveles elevados de 

andrógenos, hormona antimülleriana (HAM) materna o toxinas ambientales como el bisfenol-A (BPA) 

puede inducir cambios epigenéticos en el feto. Estas alteraciones predisponen a la descendencia a 

desarrollar disfunciones neuroendocrinas y RI, incrementando el riesgo de manifestar el síndrome 

durante la adolescencia (Siddiqui et al., 2022). 

Adicionalmente, el estilo de vida constituye uno de los principales factores modificables y un factor 

ambiental relevante en individuos genéticamente susceptibles. La falta de actividad física y una dieta 

poco saludable (rica en grasas, azúcares, sal y productos de glicación avanzada o AGEs) 

contribuyen al desarrollo de la obesidad abdominal. El aumento del IMC acelera la expresión de los 

síntomas del SOP, agravando tanto el perfil metabólico como el reproductivo (Aillón-Maroto & 

Recalde-Navarrete, 2023; Siddiqui et al., 2022).  

A modo de síntesis de la naturaleza multifactorial del trastorno, se presenta la Tabla 1, que ofrece un 

esquema estructurado de la etiología del SOP. La inclusión de este resumen visual en este punto del 

trabajo resulta de gran relevancia, ya que permite integrar rápidamente cómo esta compleja red de 

elementos (desde mutaciones genéticas hasta factores modificables) interactúa para aumentar la 

susceptibilidad al síndrome, sirviendo como mapa conceptual previo al análisis profundo de los 

mecanismos en el apartado de fisiopatología. 
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Tabla 1. Etiología del SOP. 

AGES: Productos de glicación avanzada; BPA: Bisfenol-A; FSH: Hormona foliculoestimulante; GnRH: Hormona liberadora de 
gonadotropina; HAM: Hormona antimulleriana; LH:Hormona luteinizante; RI: Resistencia a la insulina; ROS: Especies 
reactivas del oxígeno. 

 
  Fuente: Elaboración propia (basada en artículo de Siddiqui et al., 2022). 

 

1.1.3.​ Fisiopatología 

La fisiopatología del SOP se caracteriza, como se ha comentado anteriormente, por una disfunción 

en el eje hipotálamo-hipófisis-ovario, donde existe una alteración en la secreción pulsátil de la 

hormona liberadora de gonadotropina (GnRH). Esto provoca un incremento en los niveles de LH y 

una producción normal o reducida de la hormona folículo estimulante (FSH). Esta elevación de la LH 

sobreestimula las células de la teca para producir andrógenos en exceso, lo que constituye el motor 

del hiperandrogenismo. (Aillón-Maroto & Recalde-Navarrete, 2023; Siddiqui et al., 2022). 

El hiperandrogenismo resultante interfiere con el desarrollo folicular normal, deteniendo el 

crecimiento de los folículos antrales y evitando la selección de un folículo dominante. Este arresto 

folicular conduce a la anovulación crónica y a la morfología ovárica poliquística (PCOM) visible en 

ultrasonido. Además, los andrógenos elevados crean un círculo vicioso al disminuir la 

retroalimentación negativa de la progesterona, lo que perpetúa la secreción anormal de GnRH y LH. 

(Aillón-Maroto & Recalde-Navarrete, 2023; Siddiqui et al., 2022) 
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Desde el aspecto metabólico, la RI y la hiperinsulinemia compensatoria potencian el cuadro clínico. 

La insulina actúa sinérgicamente con la LH para estimular aún más la producción de andrógenos en 

los ovarios y las glándulas suprarrenales. Asimismo, la hiperinsulinemia inhibe la síntesis hepática de 

la globulina transportadora de hormonas sexuales (SHBG), lo que aumenta la cantidad de 

testosterona libre (TL) y biológicamente activa en la sangre, exacerbando síntomas como el 

hirsutismo y el acné. (Aillón-Maroto & Recalde-Navarrete, 2023; Siddiqui et al., 2022). 

A nivel molecular, el SOP implica un estado de inflamación crónica de bajo grado y estrés oxidativo. 

La formación excesiva de especies reactivas de oxígeno (ROS) y la acumulación de AGEs 

(provenientes de la dieta o hiperglucemia) activan receptores proinflamatorios (RAGE) en los 

folículos. Estos procesos dañan la calidad de los ovocitos y la función del tejido adiposo, 

estableciendo un vínculo directo entre la nutrición inadecuada, la obesidad abdominal y el fallo 

reproductivo (Siddiqui et al., 2022). 

 

1.1.4.​ Cuadro clínico 

El SOP presenta manifestaciones clínicas que varían significativamente a lo largo de la vida, desde la 

adolescencia hasta la postmenopausia, y no todas las pacientes presentan la totalidad de los 

síntomas (Castro Torres et al., 2023; Teede et al., 2023). 

Dentro de las manifestaciones reproductivas y ginecológicas, el síntoma central en el ámbito 

ginecológico es la disfunción ovulatoria, que se presenta clínicamente a través de menstruaciones 

irregulares como la oligomenorrea (ciclos infrecuentes) o la amenorrea secundaria (ausencia de 

períodos por más de tres meses) (Fonseca Villanea, 2018; Ruiz Rodríguez et al., 2020). Estas 

alteraciones convierten al SOP en la causa primordial de infertilidad anovulatoria, afectando las tasas 

de concepción y aumentando el riesgo de complicaciones obstétricas (Aillón-Maroto & Recalde- 

Navarrete, 2023; Cabrera Gómez et al., 2024). 

Para el diagnóstico morfológico, se requiere la presencia de ovarios poliquísticos identificados 

mediante ultrasonido o, según las actualizaciones más recientes, mediante niveles elevados de HAM 

como marcador alternativo en adultos (Aparicio Pelaz et al., 2024; Teede et al., 2023). 

En cuanto al hiperandrogenismo clínico y bioquímico, el exceso de andrógenos es el sello distintivo 

del SOP y se manifiesta físicamente de diversas formas en la piel y el cabello (Buggs & Rosenfield, 

2005; Siddiqui et al., 2022). El hirsutismo es la manifestación más prevalente, consiste en el 

crecimiento de vello con patrón masculino, cuya severidad se cuantifica habitualmente mediante la 

escala de Ferriman-Gallwey (Barrea et al., 2019; Siddiqui et al., 2022). Otras expresiones frecuentes 

incluyen el acné persistente, la seborrea y la alopecia androgénica (Castro Torres et al., 2023; 

Diamanti-Kandarakis & Dunaif, 2012).  
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Bioquímicamente, este estado se confirma mediante la elevación de testosterona total (TT) y TL, 

androstenediona o dehidroepiandrosterona sulfato (DHEAS) (Aparicio Pelaz et al., 2024; Buggs & 

Rosenfield, 2005). 

Desde la perspectiva de la nutrición clínica, el SOP está estrechamente vinculado a la obesidad 

central o androide y a la RI, la cual afecta a una gran proporción de las pacientes, incluso a aquellas 

con un IMC normal (Cincione et al., 2022; Siddiqui et al., 2022). La RI conlleva una hiperinsulinemia 

compensatoria que agrava el hiperandrogenismo al estimular la producción de andrógenos en las 

tecas ováricas (Mei et al., 2022; Siddiqui et al., 2022). Una señal dermatológica clave de este estado 

metabólico es la acantosis nigricans, que se manifiesta como placas oscuras y aterciopeladas en 

pliegues cutáneos (Castro Torres et al., 2023; Ruiz Rodríguez et al., 2020). Además, estudios de 

composición corporal revelan que estas mujeres suelen presentar una menor masa libre de grasa y 

un ángulo de fase reducido, marcadores que se asocian con inflamación sistémica y mayor severidad 

clínica (Barrea et al., 2019). 

Adicionalmente el SOP también puede presentar comorbilidades psicológicas y sistémicas, afecta 

profundamente la salud mental y aumenta el riesgo de enfermedades crónicas a largo plazo (Cowan 

et al., 2023; Teede et al., 2023). Las pacientes presentan una alta prevalencia de trastornos del 

estado de ánimo, como ansiedad y depresión, a menudo vinculados a la insatisfacción con la imagen 

corporal (Cowan et al., 2023; Teede et al., 2023). Asimismo, existe un riesgo elevado de desarrollar 

síndrome metabólico, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial y apnea obstructiva del sueño, 

esta última relacionada tanto con la obesidad como con las alteraciones hormonales intrínsecas 

(Aparicio Pelaz et al., 2024; Cowan et al., 2023). Por ello, el manejo integral debe priorizar cambios 

en el estilo de vida, incluyendo intervenciones dietéticas y actividad física (Aillón-Maroto & 

Recalde-Navarrete, 2023; Cabrera Gómez et al., 2024). 

 

1.2.​ Importancia de la intervención dietética en el manejo del SOP 

Las guías internacionales para la práctica clínica recomiendan el manejo del SOP en general 

mediante el uso de la intervención nutricional como terapia de primera línea. Su importancia para el 

tratamiento radica en su capacidad para modular la hiperinsulinemia, el hiperandrogenismo y los 

efectos proinflamatorios generales sobre el funcionamiento fisiopatológico (Cowan et al., 2023). 

Una de las pautas principales del enfoque dietético en esta patología, se basa en la restauración de 

la sensibilidad a la insulina y la función ovulatoria. Tiene como pilar fundamental mejorar la 

señalización de la insulina mediante el enfoque nutricional. Una pequeña disminución del peso 

corporal (5-10% del peso corporal cuando se utiliza restricción calórica) ha demostrado restaurar la 

función ovulatoria y mejorar las tasas de fertilidad (Jarrett & Lujan, 2017). 

Según Teede et al. (2023), la evidencia internacional actual no respalda un estándar o proporción 

ideal de macronutrientes para mujeres con SOP. Sin embargo, sí destaca la superioridad de las 
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dietas de bajo índice glucémico (BIG) y mayor aporte de fibra en la reducción de la insulinemia basal. 

Dicho control insulínico es fundamental para evitar la hiperestimulación de las células de la teca, 

favoreciendo así una disminución en la síntesis de testosterona. 

Otro de los factores importantes son la modulación de la inflamación y el perfil lipídico, donde el 

enfoque clínico debe priorizar la calidad de los nutrientes por encima de la simple pérdida de peso. 

La implementación de una dieta antiinflamatoria, como la dieta Mediterránea (DM), resulta 

fundamental para disminuir la proteína C-reactiva (PCR) y otras citoquinas proinflamatorias 

asociadas con la RI. 

Como señaló Moran et al. (2020), los ácidos grasos monoinsaturados (AGMI) y poliinsaturados 

(AGPI) no solo mejorarán el perfil lipídico, que a menudo cambia en estos pacientes, sino también la 

expresión de genes que promueven la resolución de la inflamación sistémica. 

Adicionalmente se menciona el uso de la dieta cetogénica (DC) como una estrategia nutricional 

válida para el manejo integral del SOP (Mavropoulos et al., 2005; Paoli et al., 2020). La restricción 

severa de carbohidratos propia de esta pauta se asocia con una disminución significativa de la 

insulinemia basal y una mejora en la sensibilidad a la insulina (Mavropoulos et al., 2005). 

Desde el punto de vista metabólico, reduce el porcentaje de grasa corporal (% GC) y del perímetro 

abdominal (Paoli et al., 2020). Paralelamente contribuyen a la regulación y mejora de la función 

menstrual en estas pacientes, favoreciendo el equilibrio de la relación LH/FSH (Moreno-Sepúlveda & 

Capponi., 2020). 

Cowan et al. (2023) discuten que el manejo nutricional no debe verse como un enfoque aislado o 

puntual, sino como una estrategia terapéutica integral y sostenida en el tiempo para minimizar el 

riesgo cardiometabólico durante la vida de una mujer. 

 

1.2.1.​ Regulación de la resistencia a la insulina, la inflamación y metabolismo 
hormonal 

Tradicionalmente, el SOP se ha visto como un desequilibrio hormonal aislado, pero la evidencia 

actual lo define como un trastorno metabólico donde la alimentación es el interruptor principal. El eje 

central de esta patología es la relación entre la insulina y la inflamación crónica de bajo grado. A 

diferencia de los procesos inflamatorios agudos y autolimitados, la inflamación de bajo grado se 

caracteriza por ser una respuesta sistémica, persistente y subclínica (Sir, Preisler & Magendzo, 

2013). 

El sistema inmune permanece activado de forma constante debido a estímulos como el exceso de 

grasa abdominal o una dieta rica en ultraprocesados, lo que acaba dañando la señalización celular 

en todo el cuerpo (Sir, Preisler & Magendzo, 2013). 
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Este estado inflamatorio y la RI se alimentan mutuamente en un círculo vicioso. Cuando consumimos 

dietas con una carga glucémica elevada, el cuerpo produce un exceso de insulina (hiperinsulinemia). 

Esta insulina actúa erróneamente en los ovarios, ordenando a las células de la teca que produzcan 

más testosterona (Diamanti-Kandarakis & Dunaif, 2012). Al mismo tiempo, el consumo de grasas 

saturadas y alimentos cocinados a altas temperaturas (ricos en AGEs o productos de glicación) 

activa una respuesta de alerta en nuestras células. Según González et al. (2020), esta inflamación 

"bloquea" los receptores de insulina desde dentro, lo que obliga al cuerpo a producir todavía más 

insulina para compensar, agravando el problema hormonal. 

Este entorno metabólico altera la forma en que las hormonas viajan por la sangre. La inflamación y la 

insulina alta reducen la producción de la SHBG (una proteína encargada de "atrapar" el exceso de 

testosterona). Al haber menos SHBG, hay más TL circulando, lo que genera los síntomas visibles de 

acné y vello (Armanini et al., 2022).  

Para frenar este proceso no basta con perder peso, es vital mejorar la calidad de los nutrientes. El 

uso de dietas de estilo DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) o Mediterránea, ricas en 

fibra y Omega-3, ayuda a resolver este estado inflamatorio y restaurar la sensibilidad a la insulina, 

permitiendo que el ovario recupere su función normal (Barrea et al., 2021; Yang et al., 2018). 

 

1.3.​ Patrones dietéticos de interés en el SOP 

Como se ha comentado en el apartado anterior, existen diversos patrones dietéticos de interés en el 

SOP, cada uno con objetivos metabólicos y niveles de evidencia específicos. Los patrones abordados 

en este trabajo se sintetizan a continuación en la Figura 2 . 

Figura 2. Patrones dietéticos de interés en el SOP. 

Fuente: Elaboración propia, basada en Barrea et al. (2021), Calderón Aznar et al. (2022), Moran et al. (2020), Paoli et al. 

(2015) y Teede et al. (2023).  
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1.3.1.​ Dieta de bajo índice glucémico (BIG) 

La dieta BIG clasifica los carbohidratos según su respuesta glucémica postprandial. Al elegir 

alimentos que elevan la glucosa de forma lenta y progresiva, se logra controlar la respuesta 

insulínica, un factor determinante en el manejo del hiperandrogenismo en el SOP (Kazemi et al., 

2021; Marsh et al., 2010).  

El manejo de este tipo de dieta es de gran importancia debido a la hiperinsulinemia postprandial 

exagerada que se observa incluso en pacientes que no tienen un diagnóstico de diabetes clínica. 

Un índice glucémico (IG) bajo (<55) promueve una absorción de glucosa de forma lenta y sostenida a 

través de la ingesta de alimentos. Esto disminuye la necesidad de secreción de insulina en las 

células beta pancreáticas (Kazemi et al., 2021; Marsh et al., 2010).  

Una baja concentración de insulina circulante, disminuye la estimulación de los receptores de IGF-1 

en las células de la teca, reduciendo así la producción no deseada de andrógenos y mejorando la 

calidad del ovocito (Diamanti-Kandarakis & Dunaif, 2012; Sordia-Hernández et al., 2016).  

En este tipo de dietas se priorizan los granos enteros (avena, centeno), legumbres, frutas ricas en 

fibra (bayas, manzanas) y verduras no guisadas. Según Kazemi et al. (2021), este modelo no solo 

hace que los pacientes desarrollen una mayor sensibilidad a la insulina (HOMA- IR), sino que 

también altera positivamente el perfil lipídico y reduce el hirsutismo al aumentar los niveles de SHBG. 

 

1.3.2.​ Dieta Mediterránea (DM) 

Más allá de una dieta, la DM es un modelo nutricional antiinflamatorio a nivel sistémico. Su estudio en 

el SOP es de gran interés, porque aborda la inflamación crónica de bajo grado que contribuye a la RI. 

La DM tiene un alto contenido de ácido oleico (aceite de oliva virgen extra), ácidos grasos omega-3 

(como los de los pescados grasos, nueces) y fitoquímicos (resveratrol y quercetina). Estos elementos 

obstaculizan la vía de señalización NF-κB, un complejo proteico involucrado en la transcripción de 

citoquinas proinflamatorias, incluyendo TNF-α e IL-6.  La acción reducida de estas citoquinas facilita 

tanto la autofosforilación del receptor de insulina como la mejora de la entrega de glucosa a través de 

los transportadores GLUT4 (Barrea et al., 2019). 

La adherencia a la DM está asociada con una mejora significativa en la composición corporal, 

particularmente la grasa visceral (que es metabólicamente activa y proinflamatoria). Barrea et al. 

(2019), enfatiza que este tipo de dieta ofrece un mayor grado de sostenibilidad y proporciona los 

mejores resultados en cuanto a la reducción de la PCR en mujeres con diagnóstico de SOP. 
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1.3.3.​ Dieta cetogénica (DC) 

La DC se define como un patrón nutricional caracterizado por una ingesta elevada de grasas y un 

escaso aporte de carbohidratos, cuyo uso clínico se ha vuelto popular por presentar beneficios para 

disminuir peso y mejorar la salud metabólica (Calderón Aznar et al., 2022).  

El objetivo central de esta dieta es inducir un estado fisiológico de cetosis, al limitar el aporte de 

hidratos de carbono a un rango aproximado del 5% al 10% del valor calórico total, el organismo agota 

sus reservas de glucosa y modifica su sustrato energético principal.  

Como resultado, se prioriza la oxidación de ácidos grasos para la producción de cuerpos cetónicos, 

los cuales asumen el rol de combustible celular primordial (Paoli et al., 2015; Calderón Aznar et al., 

2022). A nivel clínico, uno de los efectos más notables de este estado metabólico es su potente 

acción anorexigénica (reducción del apetito), lo cual incrementa la adherencia del paciente y facilita el 

control conductual de la ingesta ante estímulos sociales o emocionales (Paoli et al., 2015).  

 

1.3.4.​ Dietas hipocalóricas (DHC) 

Las DHC se centran en la restricción calórica (aproximadamente entre 500 y 750 kcal/día menos que 

el gasto energético total). La importancia de su investigación radica en que el tejido adiposo en el 

SOP funciona como un órgano endocrino activo que expresa la enzima aromatasa. El papel 

fundamental de este tejido en la fisiopatología del SOP es su capacidad para realizar la conversión 

periférica de los andrógenos en estrógenos (Teede et al.,2023). 

Aunque la aromatización periférica podría parecer beneficiosa para reducir los niveles de 

andrógenos, el exceso de tejido adiposo contribuye a una retroalimentación negativa alterada en el 

eje hipotálamo-hipófisis. La producción no cíclica de estrógenos y la hiperleptinemia resultantes 

interfieren con la liberación pulsátil de GnRH, perpetuando la anovulación. Por ello, la pérdida de 

grasa mediante el déficit calórico reduce esta conversión hormonal descontrolada y disminuye la 

leptina, favoreciendo la reactivación del eje hipotálamo-hipófisis-gonadal (Jarrett & Lujan, 2017; 

Moran et al., 2003). Teede et al. (2023), en las recomendaciones internacionales basadas en la 

evidencia para la evaluación y el manejo del SOP, señala que cualquier dieta que mantenga un déficit 

calórico sostenible puede ser efectiva para mejorar los resultados reproductivos. 

2.​ JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVO 

2.1.​ Justificación del estudio 

El SOP es la causa más común de infertilidad por anovulación y el trastorno endocrino más frecuente 

en mujeres en edad reproductiva, aunque la prevalencia registrada oscila entre el 6% y el 13%, la 

incidencia real es significativamente más alta. De hecho, se estima que 7 de cada 10 mujeres que 

padecen esta patología en el mundo aún no han sido diagnosticadas (Teede et al., 2023). 
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Más allá de las manifestaciones ginecológicas y estéticas, el SOP es un trastorno metabólico 

sistémico relacionado estrechamente con la RI, la inflamación crónica de bajo grado y un riesgo 

elevado de desarrollar diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares (Diamanti-Kandarakis &  

Dunaif, 2012; Teede et al., 2023).  

Dado que la primera línea de tratamiento recomendada por las guías clínicas internacionales es el 

cambio en el estilo de vida, la intervención nutricional se posiciona como el pilar fundamental del 

abordaje terapéutico. Sin embargo, actualmente existe una importante laguna en la práctica clínica 

debido a la falta de consenso sobre qué modelo dietético específico ofrece los mejores resultados y 

mayor adherencia a largo plazo (Moran et al., 2013; Teede et al., 2023).  

Según el Consenso Internacional de 2023, la nutrición clínica no solo actúa como un tratamiento 

complementario, sino que además es fundamental en la intervención precoz para atenuar la 

progresión de la enfermedad, incluso antes de que se indique tratamiento farmacológico (Teede et 

al.,2023). 

A pesar de los avances en la comprensión fisiopatológica del SOP, su traslación a protocolos 

dietéticos concretos en la consulta clínica sigue siendo limitada, por lo tanto, esta revisión 

bibliográfica está encaminada a obtener una mayor evidencia sobre cómo diferentes patrones 

alimentarios pueden mejorar el ambiente endocrino-metabólico en el paciente. 

Esta revisión de evidencia científica, pretende proporcionar al profesional sanitario una base científica 

sólida para abordar este reto de salud global y está alineada con los Objetivos de Desarrollo 

Sostenible (ODS) dentro de la Agenda 2030 (Figura 3), contribuyendo de manera directa a los 

siguientes ODS:  

Figura 3. Objetivos de desarrollo sostenible 

Fuente: Naciones Unidas. La Agenda para el Desarrollo Sostenible 

●​ ODS 3 (Salud y bienestar): Ante el dato de que el 70% de las mujeres no están 

diagnosticadas, este trabajo contribuye a visibilizar la patología y a ofrecer soluciones no 

farmacológicas, para una calidad de vida más sana, en busca del bienestar femenino.   
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●​ ODS 4 (Educación de calidad): La intervención nutricional genera conocimiento sobre el 

impacto de la dieta en el SOP, lo que facilita la creación de herramientas pedagógicas que 

empoderen a las pacientes en el manejo de su propia salud.  

●​ ODS 5 (Igualdad de género): El hecho de que tantas mujeres vivan sin una respuesta clara 

de su sintomatología relacionada a un diagnóstico tardío del SOP, es un reflejo de la 

desigualdad de género en la investigación médica. Centrar la tesis en una condición que 

afecta exclusivamente a la mujer y que impacta en su calidad de vida, fertilidad y salud 

mental es un acto de equidad en la ciencia.  

 

2.2.​ Objetivos 

2.2.1.​ Objetivo general 

●​ Analizar la evidencia científica sobre el impacto de diferentes patrones dietéticos en el 

manejo clínico del SOP. 

2.2.2.​ Objetivos específicos 

●​ Evaluar el efecto de distintos patrones dietéticos (dieta BIG, DM, DC y DHC) sobre los 

parámetros clínicos (antropométricos, metabólicos y hormonales) en mujeres con SOP. 

●​ Comparar la evidencia disponible para identificar las estrategias nutricionales con mayor 

eficacia. 

 

3.​ METODOLOGÍA 

3.1.​ Diseño del estudio 

El presente estudio se desarrolla como una investigación bibliográfica de carácter sistemático, 

orientada a examinar la evidencia científica más reciente sobre el impacto de diversos modelos 

nutricionales (específicamente la dieta BIG, DM, DC y DHC) en el tratamiento del SOP. Se analiza su 

impacto sobre parámetros antropométricos (peso, %GC y CC), metabólicos (índice HOMA-IR y 

niveles de insulina basal [IB] ) y hormonales (niveles de testosterona y ciclos menstruales) en 

mujeres con SOP. 

Para asegurar el rigor científico y la transparencia en la selección de la información, el proceso de 

búsqueda y síntesis se ha estructurado bajo las directrices de la declaración PRISMA 2020 

(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses)  (Page et al., 2021).  

Con el fin de obtener una visión integral del impacto de la dieta BIG a largo plazo, se optó por incluir 

estudios experimentales de diseño cuasialeatorizado, como el de Marsh et al. (2010). Esta decisión 
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metodológica se justifica por el número limitado de estudios disponibles sobre este patrón dietético y 

por tratarse de una intervención con seguimiento de 12 meses, lo que permite valorar su 

sostenibilidad y su impacto en la salud reproductiva. 

Con el objetivo de delimitar el alcance del estudio, se formuló la siguiente pregunta de investigación 

mediante el esquema PICO (Población, Intervención, Comparación y Outcomes/Resultados), 

desglosado a continuación en la Figura 4. 

 

Figura 4. Estrategia de búsqueda PICO 

BIG: Bajo índice glucémico; CC: Circunferencia de cintura; DM: Dieta mediterránea; DC: Dieta cetogénica; DHC: Dieta 

hipocalórica; GC: Grasa corporal. 

                                                                           Fuente: Elaboración propia. 

 

 

3.2.​ Criterios de inclusión y exclusión 

Con el fin de garantizar la relevancia y el rigor metodológico de la evidencia seleccionada, se 

definieron criterios de inclusión y exclusión específicos. Estas directrices, que delimitan el alcance de 

la presente revisión, se detallan a continuación en la Tabla 2. 
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Tabla 2. Criterios de inclusión y exclusión 

BIG: Bajo índice glucémico; CC: Circunferencia de cintura; DM: Dieta mediterránea; DC: Dieta cetogénica; DHC: Dieta 
hipocalórica; GC: Grasa corporal. 
 

Fuente: Elaboración propia 
 
 

3.3.​ Estrategias de búsqueda 

La búsqueda bibliográfica se llevó a cabo en bases de datos de referencia internacional en el área de 

la salud y la nutrición, específicamente PubMed (National Library of Medicine), Scopus (Elsevier) y 

Web of Science (Clarivate). El proceso de consulta de las bases de datos se completó el 13 de abril 

de 2026. 

Para la identificación de los estudios, se diseñó una estrategia de búsqueda estructurada en torno a 

tres bloques conceptuales principales, los cuales se combinaron mediante el operador booleano 

AND: (1) síndrome de ovario poliquístico, (2) intervenciones dietéticas (BIG, DM, DC y DHC) y (3) 

diseño del estudio (ensayos clínicos aleatorizados y estudios de cohorte). 

Para asegurar la pertinencia y exhaustividad de los resultados, en PubMed se empleó lenguaje 

controlado mediante términos MeSH (Medical Subject Headings). 

A su vez, dentro de cada bloque, estos descriptores se combinaron mediante el operador OR con 

múltiples sinónimos y términos de texto libre aplicados a los campos de título y resumen. 

Estas sintaxis fueron adaptadas de forma estratégica a la interfaz y campos de búsqueda propios de 

cada base de datos (empleando etiquetas cómo TITLE-ABS-KEY en Scopus y TS en Web of 

Science). Finalmente, se aplicaron filtros de búsqueda metodológicos para refinar los resultados, 

seleccionando únicamente estudios realizados en humanos, mujeres mayores de 18 años. Todo el 

proceso se detalla en la Tabla 3. 
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Tabla 3. Estrategias de búsqueda 

 

 

 

Fuente: Elaboración propia 

 

3.4.​ Selección de estudios 

El proceso de selección de estudios se llevó a cabo siguiendo tres fases: Identificación, cribado e 

inclusión. En la primera fase, se realizó una búsqueda sistemática en las bases de datos 

seleccionadas, procediendo posteriormente a la eliminación de registros duplicados. 

En la segunda fase, se optó por una evaluación de los informes por título y resumen. La elegibilidad 

de cada estudio se determinó mediante la aplicación sistemática de los criterios de inclusión y 

exclusión basados en la estrategia PICO. En este punto, se descartaron aquellos trabajos que no 

aportaban evidencia primaria (como revisiones o protocolos) o que presentaban diseños de estudio 

que no permitían responder al objetivo de la revisión. 

Asimismo, se excluyeron investigaciones donde el efecto de la dieta se veía enmascarado 

exclusivamente por intervenciones farmacológicas, quirúrgicas o combinadas no diferenciadas, así 

como estudios realizados en poblaciones que no cumplían estrictamente con el diagnóstico de SOP o 

que no reportaban las variables antropométricas, metabólicas y hormonales de interés. 

Finalmente, los estudios que superaron todos los filtros, fueron seleccionados para conformar la 

muestra final. Estos artículos permitieron realizar el análisis del impacto de los patrones dietéticos en 

el perfil clínico de las pacientes. El flujo detallado de este proceso de selección, incluyendo los 

motivos específicos de exclusión en cada etapa, se detalla de forma gráfica mediante el diagrama 

PRISMA en el apartado de resultados. 
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3.5.​ Información extraída 

La extracción de datos de los estudios incluidos se llevó a cabo de forma sistemática y 

estandarizada. La información relevante de cada artículo se volcó en una matriz de extracción de 

datos diseñada específicamente para esta revisión. Las variables recogidas incluyeron: 

●​ Identificación del estudio: Autor principal y año de publicación. 

●​ Características metodológicas: Diseño del estudio (ECA o estudios de cohortes) y tamaño de 

la muestra (n). 

●​ Población de estudio: Criterios diagnósticos del SOP (criterios de Rotterdam) 

●​ Características de la intervención: Tipo de patrón dietético aplicado (dieta BIG, DM, DC o 

DHC) y tiempo de intervención.  

●​ Variables de resultado (outcomes): Se extrajeron los datos relacionados con: 

➢​ Parámetros antropométricos (peso corporal, % de GC y CC). 

➢​ Parámetros metabólicos (HOMA-IR e IB). 

➢​ Parámetros hormonales (testosterona y ciclos menstruales). 

 

3.6.​ Limitaciones del trabajo final de máster. 

A pesar de la exhaustividad en la búsqueda bibliográfica y el rigor en la selección de estudios 

(limitada a ECA y estudios de cohortes), la presente revisión sistemática presenta ciertas limitaciones 

que deben ser consideradas al interpretar los resultados.  

En primer lugar, la muestra se centró en mujeres mayores de 18 años  con diagnóstico de SOP; una 

decisión justificada por el diseño del estudio, pero que impide la generalización de los resultados. En 

segundo lugar, la consulta exclusiva de tres bases de datos, pese a su alta relevancia científica, deja 

abierta la posibilidad de que no se haya considerado literatura pertinente. A esto se suma que la 

selección de artículos mediante la lectura de títulos y resúmenes fue ejecutada por un solo revisor, 

incrementando el riesgo de sesgo metodológico.  

Por último, al tratarse de un área de estudio relativamente nueva, la literatura de alta calidad 

metodológica es aún limitada, lo que condiciona la solidez de las conclusiones derivadas de este 

trabajo, por este motivo, se incluyó un estudio cuasialeatorizado que, a pesar de las limitaciones 

intrínsecas de su diseño, aporta datos clínicos de gran valor sobre la regularidad menstrual y el 

mantenimiento de la pérdida de peso en intervenciones prolongadas que no suelen estar 

representadas en estudios de menor duración.  
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4. RESULTADOS  

3.7.​ Selección de los resultados 

Como se ha comentado anteriormente, el proceso de  selección de la literatura científica para esta 

revisión sistemática se llevó a cabo en tres fases principales (identificación, cribado e inclusión), 

garantizando así la rigurosidad y reproducibilidad de la búsqueda. 

a.​ Fase de Identificación 

La búsqueda inicial se realizó en tres bases de datos científicas de alto impacto: PubMed, Scopus y 

Web of Science. Al aplicar las ecuaciones de búsqueda y los filtros temporales establecidos en la 

metodología, se identificó un total de 79 registros.  

Se identificaron y eliminaron 8 registros duplicados exactos que aparecían en más de una base de 

datos. Tras esta criba inicial, se obtuvo un total de 71 artículos. 

b.​ Fase de Cribado 

Los 71 artículos resultantes avanzaron a la fase de cribado. En esta lectura, se excluyeron 56 

artículos. Los motivos de exclusión se categorizaron en cuatro razones principales para asegurar la 

máxima transparencia empírica: 

●​ Razón 1: Diseño de estudio incorrecto (n = 24). Se descartaron investigaciones que no 

aportaban evidencia primaria aplicable al objetivo, tales como revisiones sistemáticas, 

metaanálisis, protocolos de estudio sin resultados publicados, análisis secundarios y estudios 

observacionales transversales sin intervención dietética controlada. 

●​ Razón 2: Intervención incorrecta (n = 22). Se excluyeron aquellos estudios donde no era 

posible aislar el efecto de un patrón dietético específico. Esto incluyó intervenciones 

combinadas con suplementación (ej. tilacoides, inositol, cetonas exógenas), terapias 

farmacológicas concomitantes (ej. metformina o citrato de clomifeno), o intervenciones 

basadas exclusivamente en ejercicio físico o terapias manuales. 

●​ Razón 3: Población incorrecta (n = 9). Se descartaron los estudios cuya muestra no estaba 

constituida predominantemente por mujeres con un diagnóstico claro de SOP. Se excluyeron 

estudios realizados en adolescentes, mujeres en periodo gestacional, hombres, o sujetos con 

obesidad/infertilidad general sin diagnóstico primario de SOP. 

●​ Razón 4: Variables de resultado incorrectas (n = 1). Se excluyó un estudio cuyo enfoque 

principal radicaba en variables psicológicas, viabilidad clínica o calidad de vida, sin reportar 

las variables antropométricas (ej. peso), metabólicas (ej. HOMA-IR) y hormonales (ej. 

testosterona) clave para responder a la pregunta de investigación. 
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c.​ Fase de Inclusión 

Tras aplicar estas fases descritas, un total de 15 estudios primarios (ECA y estudios de cohorte) 

cumplieron con todos los criterios de elegibilidad. Estos 15 artículos conforman la muestra final 

incluida en la revisión sistemática, aportando la evidencia cualitativa y cuantitativa necesaria para 

analizar el impacto aislado de los diferentes patrones dietéticos sobre el perfil antropométrico, 

metabólico y hormonal en pacientes con SOP. 

La Figura 5 resume el proceso de selección de los artículos, siguiendo estrictamente las directrices 

del formato PRISMA 2020 (Page et al., 2021). 

Figura 5. Diagrama de flujo PRISMA. 

Fuente: Diagrama de flujo para la selección de estudios mediante método PRISMA. 
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Con el fin de estructurar la evidencia de manera lógica y facilitar su interpretación clínica, los estudios 

seleccionados se han organizado en tablas según el tipo de dieta y se han categorizado en: 

identificación del estudio en orden cronológico, características metodológicas, población de estudio, 

características de la intervención y a su vez, el impacto terapéutico de cada patrón dietético se 

examina a través de las siguientes variables: perfil antropométrico (peso, % de grasa corporal y 

circunferencia de cintura), perfil metabólico (HOMA-IR e insulina basal) y perfil hormonal 

(testosterona y ciclo menstrual), en mujeres con SOP. 

Los 15 estudios incluidos en esta revisión abarcan publicaciones comprendidas entre los años 2004 y 

2026, siendo el estudio más antiguo el de Stamets et al. (2004) y el más reciente el de Zhang et al. 

(2026). En cuanto al diseño metodológico, se identificaron 8 ECA, 1 estudio experimental 

cuasialeatorizado y  6 estudios de cohorte, lo que refleja un ligero predominio de diseños 

experimentales frente a los observacionales.  

Respecto a las intervenciones dietéticas evaluadas, las DC, sus variantes y la DM constituyeron el 

grupo más estudiado, presentes en 8 investigaciones (Cincione et al., 2021; Li et al., 2021; Mei et al., 

2022; Yang et al., 2022; Pandurevic et al., 2023; Rossetti et al., 2024; Sharifi et al., 2024; Li et al., 

2025). Las dietas BIG fueron analizadas en 3 estudios (Marsh et al., 2010; Sordia-Hernández et al., 

2016; Shishehgar et al., 2019). Por su parte, las DHC estuvieron presentes en 4 investigaciones 

(Stamets et al., 2004; Dou et al., 2024; Talebi et al., 2024; Zhang et al., 2026).  

El tamaño muestral de los estudios fue heterogéneo. El estudio con menor número de participantes 

fue el de Li et al. (2021), con 20 mujeres distribuidas en dos grupos de 10. En cambio, los estudios 

con mayor tamaño muestral fueron los de Dou et al. (2024) y Talebi et al. (2024), ambos con 90 

participantes distribuidos en tres grupos de intervención. En términos generales, la mayoría de los 

estudios incluyeron mujeres con sobrepeso u obesidad diagnosticadas con SOP, principalmente en 

rangos de IMC entre 25 y 35 kg/m². 

En relación con la duración de las intervenciones, los periodos de seguimiento oscilaron entre 1 mes 

y 12 meses. El protocolo más corto fue el de Stamets et al. (2004), con una duración de 1 mes, 

mientras que el seguimiento más prolongado fue el de Marsh et al. (2010), cuya intervención se 

extendió hasta 12 meses o hasta alcanzar una pérdida del 7% del peso corporal. La mayoría de los 

estudios presentaron intervenciones de corta a mediana duración, predominantemente entre 8 y 24 

semanas. 

Mediante el análisis detallado de la evidencia científica recopilada a través de los 15, los resultados 

se organizaron según el tipo de intervención dietética evaluada en las mujeres con SOP, detallados 

en las siguientes tablas:  
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4.2.      Dietas de bajo índice glucémico (BIG) 

Tabla 4. Características de los estudios con dietas de bajo índice glucémico (BIG) y principales resultados clínicos.  

Tipo de 
dieta 

Estudio Diseño Población Intervención Resultados antropométricos Resultados metabólicos Resultados hormonales 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Dieta 
BIG 

Marsh et al. 
(2010) 

Estudio 
experimental 
cuasi- 
aleatorizado. 

Mujeres 
premenopáusi
cas con 
sobrepeso/ 
obesidad 
(IMC 25- ≥30 
kg/m2)y SOP. 

• Dieta BIG (n=50, 
29 finalizaron el 
estudio) 
 
• ∗∗Dieta 
convencional 
(n=46, 20 finalizaron 
el estudio) 
 
Duración: 12 meses 
o hasta 7% pérdida 
P de los pacientes. 

P: Grupo BIG: -4.4 ± 0.5 kg.  
Grupo Dieta convencional: -4.0 
± 0.7 kg 
 
% GC: Grupo BIG: -2.3 ± 0.4%. 
Grupo Dieta convencional: -2.0 
± 0.6% 
 
CC: No reporta   
 
Ambas dietas lograron una 
pérdida de P similar (4,4 kg vs 
4kg)  

HOMA-IR: Grupo BIG: -0.4 ± 0.2. 
Grupo Dieta convencional: -0.3 ± 
0.3. 
 
IB: Grupo BIG: -1,8 ± 0.8 U/mL. 
Grupo Dieta convencional: -1.3 ± 
1.3 U/mL. 
 
La sensibilidad a la insulina 
mejoró más con la dieta BIG (2,2 
vs 0,7).  
 

TT: Grupo BIG: 0.0 ± 0.2 nmol/L. 
Grupo Dieta convencional: -0.2 ± 
0.2 nmol/L. 
 
CM: Grupo BIG:95% de las 
mujeres mejoró su regularidad 
menstrual. Grupo Dieta 
convencional:63% de las 
mujeres mostró mejoría. 
 
Mejoría de CM con la dieta BIG. 

Sordia- 
Hernández 
et al. (2016)  

ECA 
controlado  

Mujeres con 
SOP y 
anovulación.  

• Dieta BIG ͕(<45 IG) 
(n= 19) vs IG normal 
(n=18) 
 
Duración: 3 meses. 
 

Grupo BIG: Inició con 84,13 kg 
y a los 3 meses - 1,99 kg. 
 
Grupo IG normal: Inició 83,37 
kg y a los 3 meses - 1,90kg. 
 
↓ de P similar en ambos grupos 
(-2 kg).  
 
No reporta % GC ni CC. 

HOMA-IR: Grupo BIG: 5.66 ± 
1.98. 
Grupo IG normal: 4.95 ± 1.54. 
 
IB: Grupo BIG: 26.7 ± 9.77. 
Grupo IG normal: 28.85 ± 20.2. 

Mejora generalizada de la 
resistencia a la insulina.  

TT: Grupo BIG: 1.56 ± 1.91 
ng/dL. 
Grupo IG normal: 2.56 ± 2.48 
ng/dL. 
 
CM: Grupo BIG: 24.6% (14 de 
57 ciclos totales) fueron 
ovulatorios. 
Grupo IG Normal: 7.4% (4 de 54 
ciclos totales) fueron ovulatorios. 
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Shishehgar 
et al. (2019) 

Estudio de 
cohorte 
prospectivo 
longitudinal  

Mujeres con 
sobrepeso/ 
obesidad con 
y sin SOP 
(IMC 25-35 
kg/m2) 

•DHC bajo IG 
 
Mujeres con SOP 
(n=28) y sin SOP 
(n=34)  
 

Duración: 24 
semanas. 

P: Grupo SOP: -6.70 ± 0.56 kg 
(de 83,47 kg a 76,77 kg). Grupo 
control: -6.21 ± 0.51 kg (76,84 
kg a 70,63 kg).  
 
CC: Grupo SOP: Inicia con 
93,68 cm y tras la intervención 
↓ 7,10 ± 0,77 cm. Grupo control 
Inicia con 91,80 cm y tras la 
intervención ↓ 6,63 ± 0,62 cm. 
 
%GC: No reporta en el estudio. 
 
Ambos grupos lograron reducir 
su P de manera efectiva. 

↓ HOMA-IR no significativa tanto 
en grupo SOP (-0,83 ± 0,33) y 
grupo control  (-0,79 ± 0,21) 

 T.T: ↓ 0,91 nmol/L, en grupo con 
SOP. (El estudio no proporciona 
una tabla comparativa deT. libre 
para el grupo control al final del 
seguimiento, sino que se centra 
en la mejora del perfil hormonal 
dentro del grupo con SOP). 
 
Al inicio, el 85,7% (24 de 28 
mujeres) presentaba 
irregularidades. Al finalizar el 
estudio, el 80% de las mujeres 
con SOP informaron haber 
recuperado ciclos regulares 
(entre 21 y 35 días)  

 
Leyenda de signos y variables:  
● Variables: P: Peso; %GC: % Grasa Corporal; CC: Circunferencia Cintura; IB: Insulina Basal; HOMA: HOMA-IR; T: Testosterona; T.L: Testosterona libre; T.T: Testosterona total; CM: Ciclo 

Menstrual. ICC: Índice Cintura-Cadera. 

● Nota: BG: Baja en grasa. BIG: Bajo índice glucémico. **Dieta convencional: (alimentación alta en fibra y baja en grasas, no controla carga glucémica de los HC consumidos). DHC: Dieta 

hipocalórica. HC: Hidratos de carbono. IG: Índice glucémico. 

 
Fuente: Elaboración propia 

 

32 



Las investigaciones que evaluaron las dietas BIG en mujeres con SOP, muestran resultados 

favorables principalmente sobre la sensibilidad a la insulina, la regulación menstrual y algunos 

parámetros hormonales, aunque con diferencias según la duración y el enfoque de cada intervención. 

En general, estos estudios se centraron en estrategias dietéticas dirigidas a reducir la carga 

glucémica de la alimentación mediante la selección de carbohidratos de absorción lenta, con el 

objetivo de disminuir las alteraciones metabólicas características del SOP. 

Uno de los estudios con mayor duración fue el de Marsh et al. (2010), quienes realizaron un ensayo 

controlado en mujeres premenopáusicas con sobrepeso u obesidad y SOP durante 12 meses o hasta 

alcanzar una pérdida del 7% del peso corporal. La intervención comparó una dieta BIG frente a una 

dieta convencional alta en fibra y baja en grasa, sin control específico de la carga glucémica. Aunque 

ambas intervenciones consiguieron reducciones similares de peso y % de GC, la dieta BIG mostró 

beneficios metabólicos superiores, particularmente en la sensibilidad a la insulina. Asimismo, el 95% 

de las mujeres del grupo BIG mejoró la regularidad de sus ciclos menstruales, en comparación con el 

63% observado en el grupo convencional, sugiriendo un efecto positivo adicional sobre la función 

reproductiva. 

Posteriormente, Sordia-Hernández et al. (2016) compararon una dieta BIG (<45 IG) frente a una dieta 

de IG normal durante tres meses en mujeres con SOP y anovulación. Aunque la pérdida de peso fue 

modesta y comparable entre ambos grupos, las pacientes que siguieron la dieta BIG presentaron 

mayor número de ciclos ovulatorios documentados por ultrasonografía (24,6% frente al 7,4% del 

grupo control), además de una mejoría general en la RI. Estos hallazgos respaldan la hipótesis de 

que el control de la calidad de los carbohidratos podría influir positivamente sobre la función ovárica, 

incluso sin grandes cambios antropométricos. 

Shishehgar et al. (2019) evaluaron durante 24 semanas una DHC de bajo IG en mujeres con y sin 

SOP con sobrepeso u obesidad. Ambos grupos experimentaron reducciones importantes de peso 

corporal y CC; sin embargo, los beneficios hormonales y reproductivos fueron más notorios en las 

mujeres con SOP. En este grupo se observó una disminución de la TT y una recuperación de ciclos 

menstruales regulares en aproximadamente el 80% de las participantes. Aunque la reducción del 

HOMA-IR no alcanzó significación estadística, los resultados sugieren que la combinación de 

restricción calórica y control glucémico puede contribuir tanto a la mejoría metabólica como endocrina 

en mujeres con SOP. 
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 4.3.​ Dietas cetogénicas (DC), variantes y dieta mediterránea (DM) 

Tabla 5. Características de los estudios con dietas cetogénicas (DC), variantes, dieta mediterránea (DM) y principales resultados clínicos. 
 

Tipo de 
dieta 

Estudio Diseño Población Intervención Resultados antropométricos Resultados metabólicos Resultados hormonales 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DC, 
variantes 

y DM. 

Cincione et 
al. (2021) 

Estudio de 
cohorte 
intervencional  

Mujeres 
sobrepeso/ob
esas con 
SOP (IMC 
≥25 kg/m2)  

• DCMBC (-600 
kcal/día) (n=17). 
 
Duración: 45 
días. 

P: ↓ de 81.52 ± 13.56 kg a 75.89 ± 
13.31 kg.  
 
% GC: ↓ pérdida total del 4.58%. 
 
CC: ↓ 98.38 ± 10.45cm a 88.94 ± 
10.72cm. 
 
↓P (-9,4%), CC (-9,4 cm) y % GC 
4,58%  (-7,9 kg).  

HOMA-IR: ↓ significativamente en 
3.45 puntos, de 6.05 ± 5.64 a 2.60 
± 1.8. 
 
IB: ↓ media de 12.90 μU/mL, 
disminuyendo de 24.85 ± 22.18 
μU/mL a 11.95 ± 7.59 μU/Ml. 
 
Mejora de la sensibilidad a la 
insulina y del índice HOMA.  

T.libre: ↓ significativa de 0.17 
ng/dL, bajando de 0.65 ± 0.48 
ng/dL a 0.47 ± 0.37 ng/dL. 
 
CM: 12 pacientes restauraron la 
regularidad de su ciclo menstrual y 
5 tuvieron reaparición natural de la 
menstruación. 
 
100% regularizaron sus ciclos. 

Li, S. et al. 
(2021) 

ECA paralelo 
y controlado  

Mujeres con 
sobrepeso/ob
esas con 
SOP y 
disfunción 
hepática. 
(IMC 28 
kg/m2-32 
kg/m2 ) 

• DC (n=10, 8 
finalizaron el 
estudio vs  
 
•Fármacos 
(ACO+fosfatidil) 
(n=10) 
 
Duración: 12 
semanas.  

P:: Grupo DC: ↓ 11.78 kg (de 87.19 
a 75.41 kg) Grupo fármacos: ↓1.48 
kg (de 74.62 a 73.14 kg) 
 
% GC: Grupo DC: -6.3% (de 40.34 
± 5.37 a 34.04 ± 3.74)   Grupo 
fármacos: -0.07% (de 33.92 ± 3.93 
a 33.85 ± 4.17) 
 
CC: No se reporta en el estudio.  
 
Solo se indica el valor de ICC: 
Grupo DC: ↓ 5% (de 0.93 ± 0.05% 
a 0.88 ± 0.04%) Grupo fármacos: 
0% (se mantuvo en 0.87± 0.02% 
hasta la semana 12). 
 
El grupo DC ↓ P, IMC, % GC e ICC 
significativamente.  

No reporta estudio de HOMA-IR ni 
IB. 

TT: Grupo DC: ↓ de 0.67 ± 0.16 a 
0.46 ± 0.21 nmol/L Grupo 
Fármacos: ↓ de  0.73 ± 0.13 a 0.58 
± 0.26 nmol/L. 
 
CM: Grupo DC: ↓ de 72.50 ± 33.17 
a 32.50 ± 2.67 días. Grupo 
Fármacos: ↓ de 63.00 ± 19.75 a 
33.00 ± 6.32 días. 
 
El CM se regularizó en ambos 
grupos. 
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Mei et al. 
(2022) 

ECA paralelo  Pacientes 
con 
sobrepeso y 
SOP (IMC 
≥24.0 kg/m2) 

• MED/BHC 
(n=36, 30  
finalizaron el 
estudio) vs  
 
• BG (n=36, 29 
finalizaron el 
estudio) 
 
Duración: 12 
semanas. 
 

P: MED/BHC: ↓ 6,12 kg y BG ↓ 4,79 
kg.  
 
CC: MED/BHC: ↓ 6,12 cm y BG: ↓ 
3,90 cm 
 
% GC: MED/BHC: ↓ 2,97 % y  BG:  
↓ 1,19 %. 
 
Mayor mejoría con MED/BHC en 
todas las variables 
antropométricas. 

HOMA-IR: MED/BHC - 2.23 ± 0.25 
vs BG -1.11± 1.51 
 
IB: MED/BHC - 8.53 ± 5.61 U/mL 
vs BG 4.88 ± 6.11 U/mL 
 
En MED/BHC ↓ significativa de IB 
ayunas (-8,53 U/mL) y HOMA-IR 
(-2,23). 
 

TT: MED/BHC -0.20 (0.24 ng/mL) 
vs BG 0.08 (0.11 ng/mL) 
 
CM: MED/BHC 86.7% (26 de 30) 
ciclos regulares vs BG 72.4% (21 
de 29). 
 
MED/BHC: Restaura 
significativamente el CM. 

Yang et al. 
(2022)    

Estudio de 
cohorte 
prospectivo 
de 1 solo 
brazo 

Mujeres con 
SOP y 
sobrepeso 
(IMC ≥24 
kg/m2) 

• DC (n=60, 55 
finalizaron el 
estudio) 
  
Duración: 12 
semanas. 
 

P: Antes: 83,5 kg. Después: 68,8 
kg. (↓ 14,7 kg). 
 
CC: Antes 100.5 cm. Después: 87,7 
cm. (↓ 12,8 cm). 
 
% GC: Antes: 41,4%.  Después: 
36,4%  (↓ 5% ). 
 
Mejoría de las variables 
antropométricas con la DC. 

El texto del estudio no reporta los 
valores numéricos de HOMA-IR ni 
de IB (en ayunas) de las 
participantes antes o después de 
la intervención.  

T.T: ↓ de 0.82 ± 0.47 ng/ml a 0.67 ± 
0.31 ng/ml .  
 
CM: Mejoría de los CM en el 60% 
de los pacientes. 

Pandurevic 
et al. 

(2023)    

ECA 
controlado y 
monocéntrico  

Mujeres 
obesas con 
SOP (IMC 
30-40 kg/m2) 

• DCMBC 
(n=15, 13 
finalizaron el 
estudio) 
 
•MED/BC 
(n=15, 14 
finalizaron el 
estudio) 
 
Duración: 16 
semanas. 
 

P: DCMBC: ↓ 12,2 kg y MED/BC: ↓ 
4,6 kg.  
 
CC: DCMBC: ↓ 11,2 cm y MED/BC: 
↓ 2,8 cm. 
 
% GC: DCMBC: ↓ 12,3% y 
MED/BC: sin cambios. 
 
Mayor mejoría con DCMBC en 
todas las varias antropométricas. 

HOMA-IR: DCMBC: ↓ de 2.74 a 
2.11 y MED/BC: ↑ de 2.79 a 3.43  
 
IB: DCMBC: ↓ 13,4 a 9,9  µU/mL y 
MED/BC: ↓17,6 a 15,2 µU/mL  
 
 
↓ significativa de IB en DCMBC 
(26,1 % vs MED/BC 13,6%).  

T.L:  DCMBC: ↓ un 30,4% y 
MED/BC: ↓ un 12,6 %. 
 
CM: Mejoría de los CM en un 
84,6% con DCMBC.  
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Rossetti et 
al. (2024)  

Estudio 
cohorte 
(intervenciona
l)  

Mujeres con 
fenotipo A de 
SOP (incluye 
peso normal, 
sobrepeso y 
obesidad). 
(IMC 25-35 
kg/m2) 

Uso 1 solo 
grupo de 
estudio. 
 
• DC y posterior 
reintroducción 
de HC (n=18) 

Duración: 45 
días con DC 
+45 días 
reintroducción. 

 

P: Antes de la intervención: 85.46 ± 
16.67 kg. 
 
A los 6 meses (tras reintroducción): 
75.63 ± 15.09 kg. 
 
Mejora en los parámetros 
antropométricos, reducción de P 
aprox. 9.83 kg (-11,5%), GC y 
visceral. 
 

HOMA-IR: Antes de la 
intervención: 5.81 ± 3.65. 
 
A los 6 meses (tras 
reintroducción): 3.51 ± 3.96. 

 
IB: Antes de la intervención: 25.72 
± 14.06 U/mL. 
 
A los 6 meses (tras 
reintroducción): 16.03 ± 15.59 
U/mL. 
 

TT:  Antes de la intervención: 1.39 
± 0.45 nmol/L. 
 
A los 6 meses (tras 
reintroducción): 0.97 ± 0.56 
nmol/L. 
 
CM: Antes de la intervención: 47.5 
± 25.2 días (mediana de 45 días). 
 
A los 6 meses (tras 
reintroducción): 32 ± 5.9 días 
(mediana de 32 días) 
 
Mejora de CM, independiente de la 
pérdida de peso; la TT mejoró 
influenciada por la pérdida de 
peso.  
 

Sharifi et 
al. (2024) 

ECA paralelo Mujeres con 
SOP y 
sobrepeso 
(IMC ≥25 
kg/m2) 

• ∗DPCM (n = 
21) 
 
•DC (n = 19) 
 
Duración: 8 
semanas. 

↓ IMC en ambas; mayor reducción 
con DC (−2,73 vs −1,71) 

DPCM y DC↓ glucosa e insulina en 
ayunas; mayor mejora HOMA-IR 
con DC (Luego del seguimiento de 
8 semanas, el HOMA- IR en la 
DPCM ↓ 1,96 mientras que en la 
DC ↓3.53. 

T.L:  (↓1.14 post intervención en 
DPCM vs ↓ 2,17 en DC) y LH 
(↓4,37 post intervención en DPCM 
vs ↓ 7,37 en DC).  
 
Se evidencia una mejoría mayor 
en la DC. 

36 



Li M. et al. 
(2025)  

Estudio de 
cohorte 
(retrospectivo)
.  

Mujeres con 
SOP y 
sobrepeso/ob
esidad (IMC 
25-35 kg/m2) 
 

• DC (n=35) 
 
• Estilo de  
vida+ACO 
(n=35) 
 
Duración: 3 
meses. 

Mayor ↓ de P e  IMC con DC 
(-15,48 kg vs -10 kg).  

HOMA-IR: Grupo DC: Antes: 4.25 
± 0.86. Después: 2.64 ± 0.52.   
 
IB: Antes: 18,42 ± 3,12. Después: 
12.15± 2,84. 
 
 
HOMA-IR: Grupo  estilo de 
vida+ACO: Antes: 4.18 ± 0.79. 
Después: 3,85 ± 0.74.  
 
IB: Antes: 17,95 ± 3,05. Después: 
18,82± 2,91. 
 
↓ significativa de  HOMA-IR e IB 
en el grupo de la DC. 

TT: Grupo DC:Antes: 2.48 ± 0.62 
nmol/L. Después: 1.65 ± 
0.41nmol/L.  
 
CM: El 82.9% (29 de 35 pacientes) 
recuperó la regularidad menstrual 
tras los 3 meses.   
 
TT: Grupo  estilo de vida+ACO: 
Antes: 2.51 ± 0.58  nmol/L. 
Después: 1.82 ± 0.45nmol/L.  
 
CM: El 65.7%(23 de 35 pacientes) 
normalizó sus ciclos.  
 
↓ significativa de TT en ambos 
grupos y regularización de CM ↑ 
en DC. 
 

 
Leyenda de signos y variables:  
● Variables: P: Peso; %GC: % Grasa Corporal; CC: Circunferencia Cintura; IB: Insulina Basal; HOMA: HOMA-IR; T: Testosterona; T.L: Testosterona libre; T.T: Testosterona total; CM: Ciclo 

Menstrual. ICC: Índice Cintura-Cadera. 

● Nota: BG: Baja en grasa. BIG: Bajo índice glucémico. DC: Dieta cetogénica. DCMBC: Dieta cetogénica muy baja en calorías. *Dieta portfolio de carbohidratos moderados (DPCM) alimentación 

basada en plantas como soja, avena, cebada, frutos secos, fitoesteroles y grasas monoinsaturadas. HC: Hidratos de carbono. MED/BHC: Dieta mediterránea baja en carbohidratos. MED/BC: Dieta 

mediterránea baja en calorías.  

 
Fuente: Elaboración propia 
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Los estudios que evaluaron DC, sus variantes y la DM en mujeres con SOP, mostraron, en términos 

generales, efectos favorables sobre las variables antropométricas, metabólicas y hormonales. Sin 

embargo, la evidencia disponible fue heterogénea tanto en el tipo de intervención como en los 

comparadores utilizados, lo que dificulta establecer comparaciones directas entre los distintos 

modelos dietéticos. La mayoría de los estudios se centraron en intervenciones cetogénicas o 

DCMBC, mientras que la DM apareció únicamente en un número reducido de investigaciones y 

principalmente, como dieta comparadora frente a otros enfoques más restrictivos en carbohidratos.  

En conjunto, las intervenciones cetogénicas mostraron una tendencia hacia la reducción del peso 

corporal, del IMC, del % de GC y de la RI. Uno de los primeros trabajos incluidos fue el de Cincione 

et al. (2021), quienes aplicaron durante 45 días una DCMBC con un aporte aproximado de 600 

kcal/día en mujeres con sobrepeso u obesidad y SOP. Los resultados evidenciaron reducciones 

significativas en el peso corporal, la CC, el % de GC y el índice HOMA-IR, acompañadas de una 

disminución importante de la insulina basal. Además, todas las participantes lograron regularizar sus 

ciclos menstruales, lo que sugiere un efecto positivo tanto metabólico como reproductivo de este tipo 

de intervención intensiva. 

Hallazgos similares fueron descritos por Yang et al. (2022), quienes evaluaron una DC durante 12 

semanas en mujeres con SOP y sobrepeso. Aunque el estudio no reportó valores numéricos 

específicos de HOMA-IR o IB, se observaron importantes reducciones del peso corporal, la GC y la 

CC, junto con mejoras hormonales reflejadas en la disminución de TT y en la regularización de los 

ciclos menstruales en el 60% de las participantes. De manera complementaria, Rossetti et al. (2024), 

analizaron un protocolo dividido en dos fases: una primera etapa de 45 días de DC seguida de una 

reintroducción progresiva de carbohidratos durante otros 45 días. A pesar de que parte de la mejoría 

hormonal se relacionó con la pérdida ponderal, la regularización menstrual persistió incluso tras la 

reintroducción de hidratos de carbono, lo que sugiere posibles beneficios independientes del 

descenso de peso. 

Otros estudios compararon la DC con diferentes estrategias dietéticas o tratamientos convencionales. 

Li M. et al. (2025), compararon una DC frente a un tratamiento basado en modificación del estilo de 

vida y ACO, observando que la intervención cetogénica produjo mayores reducciones del peso 

corporal, IMC, HOMA-IR e IB, además de una mayor recuperación de la regularidad menstrual. De 

forma similar, Li S. et al. (2021), evaluaron una DC frente a tratamiento farmacológico (ACO y 

fosfatidilcolina) en mujeres con SOP y disfunción hepática, reportando una pérdida ponderal mucho 

más marcada en el grupo cetogénico y mejorías significativas en composición corporal y ciclos 

menstruales. 

Respecto a las variantes cetogénicas comparadas con otros patrones alimentarios, Pandurevic et al. 

(2023), analizaron una DCMBC frente a una MED/BC. Aunque ambas intervenciones generaron 

beneficios, la DCMBC mostró una superioridad más marcada en la reducción del peso corporal, 

grasa visceral e IB, así como en la restauración de ciclos menstruales regulares. Asimismo, Mei et al. 

(2022) compararon una MED/BHC frente a una dieta BG, observando que el patrón MED/BHC 
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produjo mayores reducciones del peso corporal, CC, % de GC e índice HOMA-IR, además de una 

recuperación más frecuente de los ciclos menstruales regulares. Estos resultados sugieren que parte 

de los beneficios atribuidos a la restricción de carbohidratos podrían mantenerse incluso dentro de 

patrones dietéticos menos restrictivos y nutricionalmente más variados, como la DM modificada. 

Por otro lado, Sharifi et al. (2024), compararon una DC con una DPCM, basada en alimentos de 

origen vegetal ricos en fibra y grasas monoinsaturadas. Aunque ambas intervenciones mejoraron 

parámetros metabólicos y hormonales, la DC mostró una mayor reducción del IMC y del HOMA-IR, 

mientras que la DPCM presentó beneficios más discretos. En conjunto, la evidencia disponible 

parece indicar que las intervenciones con restricción importante de carbohidratos generan beneficios 

metabólicos rápidos y pronunciados en mujeres con SOP. 
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4.4.​ Dietas hipocalóricas (DHC) 

Tabla 6. Características de los estudios con dietas hipocalóricas (DHC) y principales resultados clínicos. 
 

Tipo 
de 

dieta 

Estudio Diseño Población Intervención Resultados antropométricos Resultados metabólicos Resultados hormonales 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DHC 
 
 

Stamets 
et al. 

(2004)  

ECA 
paralelo 

Mujeres 
obesas con 
SOP  

• DHAP (n=17, 13 
finalizaron el estudio) 
vs 
 
• DAHC (n=18, 13 
finalizaron el estudio) 
 
Duración: 1 mes. 
 

↓ P significativo en ambos (DHAP: 
-3,7 kg vs DAHC: -4,4 kg). Sin 
diferencias significativas entre 
dietas.  
 
CC: Grupo DHAP: Inicial 108 ± 11 
cm, tras la intervención ↓ en un 
promedio de 5 ± 5 cm. Grupo 
DAHC:  Inicial 108 ± 11 cm, tras la 
intervención ↓ en un promedio de 1 
± 6 cm. 
 
El grupo DHPP tuvo una ↓ 
significativa de la CC de 3 cm. 
 
% GC: No se reportó. 
 

HOMA-IR no fue utilizado ni 
reportado de forma explícita en las 
tablas de resultados de este 
estudio.  
 
Sin embargo, el estudio reporta 
que la restricción calórica (DHAP)  
logró una ↓ significativa de la IB de 
-5 mIU/mL. 
 

T.L: Grupo DHAP: Inicial fue de 20 ± 9 
ng/dL, y el cambio tras la intervención 
fue de -3 ± 7 ng/dL.  
 
Grupo DAHC: Inicial fue de 20 ± 11 
ng/dL, y el cambio tras la intervención 
fue de -3 ± 6 ng/dL. 
 
CM: No valora  la reanudación de los 
ciclos menstruales. 
 

Dou et al. 
(2024) 

ECA 
paralelo 

Mujeres 
con SOP y 
sobrepeso/
obesidad 
(IMC ≥25 
kg/m2) 

• DHC (n = 30) 
 
• DAP (n = 30) 
 
• DAP + fibra (n = 
30) 
  
Duración: 8 
semanas. 

↓ P en todos los grupos: DHC: 
-5,16 kg, DAP: -4,61 kg y 
DAP+fibra: -6,13 kg. 
 
% GC: Se redujo por igual en los 3 
grupos.  
 
Grasa visceral:  DHC -6,8 cm2, 
DAP -13,4 cm2  y DAP+fibra -23,45 
cm2.   
↓ más en el grupo DAP+fibra. 

El índice HOMA-IR disminuyó tras 
la intervención en todas.  

No evaluado como variable principal.  
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Talebi et 
al. (2024) 

ECA 
paralelo 

Mujeres 
con SOP y 
obesidad 
(IMC 25-35 
kg/m2) 

• eTRE+ probióticos 
(n = 30) 
 
• eTRE+ placebo(n = 
30) 
 
• DHC (n = 30) 
 
Duración: 8 
semanas. 

↓ P en todos los grupos  (eTRE; 
−2,9 kg vs DHC: −2,5 kg), sin 
diferencias significativas. 

Sin diferencias significativas en 
variables metabólicas entre 
grupos. 

Sin mejoras significativas en variables 
hormonales, frente a la dieta habitual. 

Zhang et 
al. (2026) 

Estudio 
de 
cohorte 
prospect
ivo/inter
vencion
al).  

Mujeres 
con 
sobrepeso/ 
obesidad 
(IMC 25-35 
kg/m2) 

• DHC  
 
Mujeres con SOP 
(n=10) y sin SOP 
(n=18)  
 
Duración: 6 meses. 
 

Grupo SOP: P. inicial de 80,2 ± 
14.1 kg a un  P. final de 75.0 ± 13.9 
kg tras la intervención. 
 
Grupo control (sin SOP): P. inicial 
de 76,2 ± 10.1 kg a un p. final de 
68,6 ± 10,3 kg tras la intervención. 
 
Pérdida de P significativa (grupo 
SOP ↓ 6,5% vs ↓ 10% en grupo 
control).  
 

Sin diferencias significativas, no 
incluye mediciones primarias del 
HOMA-IR o insulina basal. 

↓ T.L  significativa en grupo SOP ( 3,2  
± 1,4 pg/mL) vs grupo control (1,7 ± 0,7 
pg/mL).  
 
Aunque la T.L  ↓ considerablemente en 
las mujeres con SOP, sus niveles 
finales (3.2 pg/mL) siguieron siendo 
superiores a los niveles basales del 
grupo sano (1.9 pg/mL).  
 
CM: El 62% de las pacientes con SOP 
recuperaron un CM regular. 
 
 

 
Leyenda de signos y variables:  
● Variables: P: Peso; %GC: % Grasa Corporal; CC: Circunferencia Cintura; IB: Insulina Basal; HOMA: HOMA-IR; T: Testosterona; T.L: Testosterona libre; T.T: Testosterona total; CM: Ciclo 

Menstrual. ICC: Índice Cintura-Cadera. 

● Nota: DHC: Dieta hipocalórica. eTRE: Alimentación restringida en el tiempo temprana. (Early Time-Restricted Eating) . DAP:  Dieta alta en proteínas. DHAP: Dieta hipocalórica alta en proteínas. 

DAHC: Dieta alta en hidratos de carbono. 

 

Fuente: Elaboración propia 
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Las intervenciones basadas en DHC incluidas en esta revisión permiten analizar el efecto de la 

restricción energética sobre diferentes variables clínicas del SOP, especialmente en mujeres con 

sobrepeso u obesidad. A diferencia de otras estrategias más específicas, como las DC o de BIG, las 

DHC se centran principalmente en generar un déficit calórico, aunque algunos estudios combinaron 

esta restricción con modificaciones en la composición de macronutrientes, como un mayor aporte 

proteico, una mayor proporción de fibra o estrategias de alimentación restringida en el tiempo. Por 

ello, los resultados deben interpretarse considerando no sólo la reducción calórica, sino también el 

tipo de dieta con la que se comparó o complementó la intervención. 

En este sentido, Stamets et al. (2004) compararon durante un mes dos modelos dietéticos 

hipocalóricos con diferente distribución de macronutrientes: una DHAP frente a una DAHC. Ambas 

intervenciones lograron una reducción significativa del peso corporal y de la TL, sin diferencias 

marcadas entre los grupos en cuanto a pérdida ponderal. No obstante, la DHAP mostró un efecto 

más favorable sobre la CC y la IB, lo que sugiere que, dentro de un contexto hipocalórico, una mayor 

proporción proteica podría aportar beneficios adicionales sobre la adiposidad abdominal y ciertos 

parámetros metabólicos. Sin embargo, este estudio no evaluó la recuperación de la regularidad 

menstrual, por lo que sus resultados se limitan principalmente al ámbito antropométrico, y metabólico. 

Más recientemente, Talebi et al. (2024) evaluaron si la incorporación de una estrategia de eTRE, 

asociada o no a probióticos, ofrecía ventajas frente a una DHC estándar durante ocho semanas. En 

este estudio, todos los grupos presentaron pérdida de peso, lo que confirma el efecto de la restricción 

energética sobre la reducción ponderal. Sin embargo, no se observaron diferencias estadísticamente 

significativas entre las intervenciones en las variables metabólicas, hormonales ni en la regularidad 

de los ciclos menstruales. Estos hallazgos sugieren que, al menos en un periodo corto de 

intervención, añadir eTRE o probióticos a una estrategia hipocalórica no parece aportar beneficios 

clínicamente superiores frente a una DHC convencional en mujeres con SOP. 

Por su parte, Dou et al. (2024) aportan un enfoque interesante al comparar tres estrategias dietéticas 

durante ocho semanas: una DHC convencional, una DAP y una DAP + fibra. Las tres intervenciones 

fueron efectivas para reducir el peso corporal, con pérdidas superiores al 5% en todos los grupos, lo 

que refuerza la importancia del déficit energético como base del tratamiento nutricional en mujeres 

con SOP y exceso de peso. No obstante, las diferencias entre grupos se hicieron más evidentes al 

analizar la composición corporal y los parámetros metabólicos: mientras que el % de GC disminuyó 

de forma similar en los tres grupos, la reducción de grasa visceral fue mayor en la DAP + fibra, 

seguida de la DAP y en menor medida, de la DHC. Asimismo, el índice HOMA-IR disminuyó tras la 

intervención en todos los grupos, lo que indica una mejoría global de la RI. Estos resultados sugieren 

que, aunque la restricción calórica es eficaz por sí misma, la modificación cualitativa de la dieta 

mediante un mayor aporte proteico y fibra podría potenciar algunos beneficios metabólicos, 

especialmente sobre la grasa visceral. 
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Zhang et al. (2026) evaluaron una DHC durante seis meses en mujeres con sobrepeso u obesidad, 

comparando participantes con SOP y sin SOP. En el grupo con SOP se observó una pérdida de peso 

significativa, aunque inferior a la registrada en el grupo control sin SOP. Además, se reportó una 

disminución significativa de la TL en las mujeres con SOP; sin embargo, sus niveles finales 

continuaron siendo superiores a los valores basales del grupo sano, lo que podría indicar que las 

alteraciones hormonales propias del SOP no se normalizan completamente únicamente con la 

pérdida de peso. A nivel reproductivo, el 62% de las pacientes con SOP recuperaron ciclos 

menstruales regulares, lo que sugiere que las DHC pueden contribuir a la mejoría de la función 

ovárica, aunque posiblemente requieran intervenciones más prolongadas para conseguir cambios 

hormonales y menstruales más consistentes. 

4.​ DISCUSIÓN 

La presente revisión analizó el efecto de diferentes patrones dietéticos sobre parámetros 

antropométricos, metabólicos y hormonales en mujeres con SOP. La interpretación de los hallazgos 

debe considerar que el SOP es una entidad heterogénea, en la que pueden coexistir adiposidad 

abdominal, RI, hiperinsulinemia, hiperandrogenismo y alteraciones menstruales en diferente grado 

según el fenotipo clínico de cada paciente (Rojas et al., 2014). Según los criterios de Rotterdam, el 

SOP puede expresarse como fenotipo A, con hiperandrogenismo, disfunción ovulatoria y morfología 

ovárica poliquística; fenotipo B, con hiperandrogenismo y disfunción ovulatoria; fenotipo C, con 

hiperandrogenismo y morfología ovárica poliquística; y fenotipo D, sin hiperandrogenismo, pero con 

disfunción ovulatoria y morfología ovárica poliquística (Teede et al., 2023). Esta clasificación es 

relevante porque los fenotipos hiperandrogénicos suelen presentar mayor alteración metabólica, por 

lo que podrían responder de forma más evidente a intervenciones que reduzcan la IB, el HOMA-IR o 

la adiposidad visceral (Ding et al., 2021). 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la RI ocupa un papel central en muchas mujeres con SOP. 

Cuando existe RI, el páncreas aumenta la secreción de insulina para mantener la glucemia en rangos 

adecuados (Rojas et al., 2014). Esta hiperinsulinemia puede estimular la producción ovárica de 

andrógenos en las células de la teca, favoreciendo el hiperandrogenismo (Ding et al., 2021). Además, 

la insulina elevada puede reducir la síntesis hepática de SHBG, lo que incrementa la fracción libre y 

biológicamente activa de la testosterona (Xing et al., 2022). Por ello, las intervenciones dietéticas 

capaces de reducir la adiposidad visceral, la IB o el HOMA-IR pueden tener repercusión no solo 

metabólica, sino también hormonal y menstrual. 

En relación con los parámetros antropométricos, los resultados deben interpretarse más allá de la 

pérdida de peso total. En el SOP, la adiposidad abdominal es especialmente relevante porque se 

asocia con mayor RI y riesgo cardiometabólico (Rojas et al., 2014). La grasa visceral actúa como un 

tejido metabólicamente activo, capaz de liberar ácidos grasos libres y alterar la señalización de la 

insulina (Rojas et al., 2014). Por ello, la reducción de la CC o del % de GC puede tener mayor 
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importancia clínica que el descenso aislado del peso, especialmente si se acompaña de mejoría 

metabólica (Teede et al., 2023). 

Las intervenciones con restricción importante de hidratos de carbono, como la DC y la DCMBC, 

pueden producir cambios rápidos en peso, CC y % de GC. Este efecto se explica porque la menor 

ingesta de carbohidratos reduce la glucosa disponible tras las comidas y disminuye la secreción de 

insulina posprandial (Cannarella et al., 2025). Al disminuir la insulina, se reduce su efecto 

antilipolítico, lo que facilita la movilización de ácidos grasos desde el tejido adiposo (Cannarella et al., 

2025). Sin embargo, estos cambios no deben atribuirse únicamente a la cetosis, ya que muchas 

intervenciones también incluyen restricción calórica, lo que dificulta separar el efecto de la cetosis del 

déficit energético (Pandurevic et al., 2023; Turetta et al., 2025). Además, las DC incluidas no fueron 

homogéneas: algunas emplearon protocolos de DCMBC, otras incorporaron reintroducción 

progresiva de hidratos de carbono y otras se compararon con patrones como MED/BC o DPCM 

(Pandurevic et al., 2023; Rossetti et al., 2024; Sharifi et al., 2024). 

En las dietas BIG, el interés clínico no se centra en una pérdida ponderal rápida, sino en mejorar la 

calidad de los hidratos de carbono. Los alimentos BIG se digieren y absorben más lentamente, 

generando una respuesta glucémica e insulínica más gradual (Kazemi et al., 2021). Este mecanismo 

puede reducir la exposición repetida a picos de insulina y resultar útil en mujeres con SOP y RI, 

incluso cuando la pérdida de peso es moderada (Saadati et al., 2021). Por su parte, las DHC 

muestran que el déficit energético sigue siendo útil para reducir peso e IMC, aunque su efecto puede 

depender de la composición de la dieta. Una DAP o DHAP puede favorecer la saciedad y preservar 

masa magra, mientras que un mayor aporte de fibra puede mejorar la respuesta glucémica y 

favorecer cambios sobre la grasa visceral (Stamets et al., 2004; Dou et al., 2024). 

Respecto a los parámetros metabólicos, la RI fue uno de los ejes más relevantes para interpretar los 

efectos de las intervenciones. En el SOP, la hiperinsulinemia conecta las alteraciones metabólicas 

con el hiperandrogenismo ovárico, por lo que una reducción de insulina basal o HOMA-IR puede 

tener implicaciones clínicas más amplias que una simple mejoría bioquímica (Ding et al., 2021). En la 

DC y la DCMBC, la menor carga glucémica reduce la demanda pancreática de insulina y si se 

mantiene en el tiempo, puede mejorar el HOMA-IR (Cannarella et al., 2025; Turetta et al., 2025). 

Además, si disminuye la grasa visceral, se reduce el flujo de ácidos grasos libres hacia el hígado y 

puede mejorar la sensibilidad hepática a la insulina (Rojas et al., 2014). Las dietas BIG, presentan un 

enfoque menos restrictivo, ya que no eliminan los carbohidratos, sino que reducen su impacto 

glucémico e insulinémico posprandial (Kazemi et al., 2021; Saadati et al., 2021). En las DHC, la 

mejoría metabólica parece depender sobre todo de la reducción de peso y adiposidad, aunque 

estrategias añadidas como alimentación restringida en el tiempo o probióticos no siempre aportan 

beneficios adicionales cuando el déficit energético es similar y el seguimiento es corto (Talebi et al., 

2024). 

Los parámetros hormonales presentaron mayor variabilidad que los antropométricos y metabólicos. 

Esta variabilidad puede explicarse porque la T.T, la T.L y los ciclos menstruales dependen de la 
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insulina, la SHBG, la función ovárica, el eje hipotálamo-hipófisis-ovario y el grado inicial de 

hiperandrogenismo (Ding et al., 2021; Xing et al., 2022). La T.T expresa la concentración global 

circulante, mientras que la T.L representa la fracción biológicamente activa (Xing et al., 2022). La 

SHBG regula la disponibilidad de T.L, por lo que un aumento de SHBG puede reducir la fracción libre, 

aunque la T.T cambie poco (Xing et al., 2022). Como la hiperinsulinemia puede disminuir la síntesis 

hepática de SHBG, una intervención que reduzca la insulina basal podría favorecer una reducción 

secundaria de T.L (Ding et al., 2021). 

La precisión de las herramientas hormonales también condiciona la interpretación de los estudios. La 

Guía Internacional de SOP recomienda valorar el hiperandrogenismo bioquímico mediante T.T y T.L, 

además señala que la T.L puede estimarse mediante índices calculados a partir de T.T y SHBG 

(Teede et al., 2023). La técnica LC-MS/MS, es decir, cromatografía líquida acoplada a espectrometría 

de masas en tándem, es preferible a los inmunoensayos directos, que son pruebas de laboratorio 

basadas en anticuerpos, para medir testosterona, ya que ofrece mayor precisión en mujeres, donde 

las concentraciones hormonales suelen ser más bajas (Teede et al., 2023). Por ello, la ausencia de 

cambios significativos en T.T o T.L, no siempre implica ausencia de efecto endocrino, ya que puede 

estar influida por la duración de la intervención, el fenotipo de SOP o la sensibilidad del método 

analítico utilizado. 

Los ciclos menstruales deben interpretarse como una manifestación clínica de la función 

endocrino-reproductiva. La regularidad menstrual puede reflejar cambios indirectos en la RI, el 

hiperandrogenismo y la función ovárica (Teede et al., 2023). No obstante, su interpretación requiere 

cautela porque no todos los estudios valoran los ciclos con el mismo método ni confirman ovulación 

mediante marcadores hormonales o seguimiento ecográfico (Teede et al., 2023). Además, una 

pérdida de peso a corto plazo no siempre se traduce en normalización menstrual, ya que la 

recuperación de la función ovárica puede requerir una mejoría metabólica más sostenida (Zhang et 

al., 2026). 

La DM tuvo una representación limitada en los estudios incluidos, ya que apareció principalmente 

como comparador o como patrón modificado bajo en carbohidratos, como MED/BHC o MED/BC (Mei 

et al., 2022; Pandurevic et al., 2023). Esto dificulta valorar su efecto específico sobre los parámetros 

antropométricos, metabólicos y hormonales del SOP. Aunque su composición rica en alimentos 

vegetales, fibra, grasas monoinsaturadas, legumbres, pescado y cereales integrales podría tener 

interés cardiometabólico, los estudios disponibles no permiten separar el efecto propio del patrón 

mediterráneo del efecto añadido de la restricción energética o de carbohidratos (Mei et al., 2022; 

Teede et al., 2023). 

La interpretación global de la evidencia está limitada por la heterogeneidad metodológica. Los 

estudios difirieron en duración, tamaño muestral, criterios de inclusión, fenotipo de SOP, grado de 

restricción calórica, distribución de macronutrientes y métodos de medición hormonal (Teede et al., 

2023). Además, varias intervenciones combinaron al mismo tiempo restricción de carbohidratos, 

déficit energético, aumento de proteína, fibra o reintroducción progresiva de hidratos, lo que dificulta 
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identificar qué componente explica los cambios observados en peso, HOMA-IR, T.T, T.L o ciclos 

menstruales (Pandurevic et al., 2023; Dou et al., 2024; Rossetti et al., 2024). Por ello, los hallazgos 

deben interpretarse considerando las posibles explicaciones fisiológicas que relacionan cada 

intervención dietética con los cambios observados en los parámetros antropométricos, metabólicos y 

hormonales, evitando atribuir los efectos a un único patrón dietético sin considerar el contexto del 

estudio (Cannarella et al., 2025).  

5.​ CONCLUSIONES 

Se concluye que las intervenciones nutricionales constituyen una herramienta fundamental en el 

abordaje integral del SOP, logrando mejoras significativas en la composición corporal, el estado 

metabólico y el equilibrio hormonal de las pacientes de forma independiente al patrón dietético 

utilizado. 

Al evaluar el impacto de cada uno de los diferentes tipos de dieta, se evidencia que, aunque todos los 

modelos hipocalóricos son efectivos para reducir el peso y el IMC, aquellos centrados en el control de 

la respuesta insulínica, específicamente la dieta BIG y la DC, demuestran una eficacia superior en la 

optimización de la sensibilidad a la insulina y en la regularización de los ciclos menstruales. 

No obstante, la evidencia actual no permite establecer la superioridad absoluta de un único enfoque 

sobre los demás, ya que los resultados clínicos finales parecen estar condicionados por variables 

como la duración de la intervención, el fenotipo específico de la paciente y la precisión de las 

herramientas de medición hormonal empleadas en los estudios. 
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