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Resumen
Objetivo: Determinar las concentraciones plasmáticas de factor de necrosis tumoral alfa 
(FNT-alfa) en mujeres obesas y no obesas con diagnóstico de síndrome de ovarios poliquís-
ticos (SOPQ). Diseño: Estudio de casos y controles. Participantes: Mujeres con diagnóstico 
de SOPQ y controles sanas de edades similares, con menstruaciones regulares y ovarios nor-
males por ecografía. Métodos: Las participantes fueron divididas en cuatro grupos (grupo 
A: SOPQ obesas; grupo B: SOPQ no obesas; grupo C: controles obesas; y grupo D: controles 
no obesas), de acuerdo al índice de masa corporal (obesas > 30 kg/m2 y no obesas < 25 kg/
m2). Principales medidas de resultados: Concentraciones de lutoprina, folitropina, andros-
tendiona, testosterona, globulina fijadora de hormonas sexuales, glucosa sérica, insulina y 
FNT-alfa. Resultados: Las mujeres con SOPQ obesas y no obesas presentaron concentra-
ciones más elevadas de hormonas sexuales e insulina comparado con el grupo control de 
obesas y no obesas respectivamente (p < 0,0001). Se observó que las mujeres con SOPQ 
tuvieron concentraciones significativamente más altas de FNT-alfa (grupo A: 6,6 +/- 1,2 pg/
mL y grupo B: 4,0 +/- 0,7 pg/mL) comparado con los controles (grupo C: 4,4 +/- 1,3 pg/mL) y 
grupo D (2,1 +/- 0,4 pg/dL; p < 0,0001). Se observó que las concentraciones de FNT-alfa pre-
sentaban correlación positiva y significativa con los valores de glicemia e insulina en ayunas 
en las mujeres con SOPQ (p < 0,0001). Conclusión: Se ha hallado diferencias significativas en 
las concentraciones plasmáticas del FNT-alfa entre las mujeres con SOPQ obesas y no obesas 
respecto a los controles normales.
Palabras clave: Síndrome de Ovarios Poliquísticos; Factor de Necrosis Tumoral Alfa; Obesi-
dad.
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AbstRAct
Objective: To determine plasma concentration of tumor necrosis factor alpha (TNF-alpha) 
in obese and non-obese women with polycystic ovary syndrome (PCOS). Design: Case con-
trol study. Participants: Women with diagnosis of PCOS and age-matched healthy controls, 
the latter with regular periods and normal ovaries according to ultrasound. Interventions: 
Participants were divided in four groups (group A: PCOS and obese; group B: PCOS and non-
obese; group C: obese controls; and group D: non-obese controls) according to body mass 
index (obese > 30 kg/m2 y and non-obese < 25 kg/m2). Main outcome results: Concentra-
tions of luteinizing hormone, follicle-stimulating hormone, androstenodione, testosterone, 
sex hormone-binding globulin, serum glucose, insulin and TNF-alpha. Results: Obese and 
non-obese women with PCOS had higher luteinizing hormone, follicle stimulating hormone, 
androstenodione. testosterone, and insulin levels compared to women in the obese and 
non-obese control group, respectively (p < 0.0001). Women with PCOS had a significantly 
higher TNF-alpha plasma concentration (group A 6.6 +/- 1.2 pg/mL and group B: 4.0 +/- 0.7 
pg/mL) as compared with controls (group C: 4.4 +/- 1.3 pg/mL and group D 2.1 +/- 0.4 pg/dL; 
p < 0.0001). TNF-alpha concentrations presented a positive and significant correlation with 
fasting glycaemia and insulin in women with PCOS (p < 0.0001). Conclusion: There were 
significant differences in plasma TNF-alpha concentrations between obese and non-obese 
women as compared with polycystic ovary syndrome and normal controls.
Keywords: Polycystic Ovary Syndrome; Tumor Necrosis Factor Alpha; Obesity.
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IntroduccIón

El síndrome de ovarios poliquísticos (SOPQ) 
es la alteración endocrina más común de las 
mujeres en edad reproductiva, afectando de 
3 a 8% de esta población(1). Los hallazgos de 
este síndrome incluye hiperandrogenismo, 
hirsutismo, oligo o amenorrea y ovarios con 
morfología poliquística(2). Cerca del 50% de 
las mujeres con SOPQ son obesas(1). La resis-
tencia a la insulina, dislipidemia y alteracio-
nes en el metabolismo de los carbohidratos 
son los hallazgos más comúnmente asociados 
al síndrome, aún en mujeres no obesas(3). Se 
ha demostrado que la diabetes, hipertensión 
y alteraciones cardiovasculares ocurren más 
comúnmente en mujeres con SOPQ que en la 
población general(4).

Algunas adipocinas son sintetizadas exclusiva-
mente por los adipocitos, incluyendo el factor 
de necrosis tumoral alfa (FNT-alfa), que es se-
cretado principalmente por los macrófagos del 
tejido adiposo(5). El FNT-alfa tienen propiedades 
proinflamatorias que llevan a la resistencia a la 
insulina en el adipocito(6). Estudios in vitro han 
demostrado que puede bloquear las señales 
del receptor de insulina en todos los tejidos 
sensibles a esta hormona(7). En los síndromes 
endocrinos relacionados con la obesidad, el 
FNT-alfa es sobre-expresado en el tejido adipo-
so y causa incremento en la fosforilización de 
sustrato 1 del receptor de insulina(8). Esto lleva 
a una disminución de la expresión del transpor-
tador de glucosa 4, la proteína transportadora 
de glucosa sensible a la insulina. Existe eviden-
cia que la resistencia a la insulina en el SOPQ es 
secundaria a un defecto post-receptor(9). Ade-
más, la capacidad del FNT-alfa para estimular 
la fosforilización lo convierten en el candidato 
ideal para iniciar los eventos moleculares en el 
SOPQ.

Debido a que la obesidad induce resistencia a la 
insulina y las citocinas inflamatorias son secre-
tadas por el tejido adiposo, es difícil evaluar si 
la relación entre los marcadores séricos de infla-
mación y la resistencia a la insulina es similar en 
las mujeres no obesas con SOPQ. El objetivo de 
la investigación fue determinar las concentracio-
nes plasmáticas de factor de necrosis tumoral 
alfa entre mujeres obesas y no obesas con diag-
nóstico de síndrome de ovarios poliquísticos con 
controles sanos.

Métodos

Entre septiembre 2009 y enero 2012, se inclu-
yeron en el estudio explicativo, prospectivo, 
transversal de casos y controles mujeres que 
asistieron a la consulta de Medicina Interna, En-
docrinología y Ginecología del Hospital Central 
“Dr. Urquinaona”, con diagnóstico de SOPQ. El 
Comité de Ética del hospital aprobó el estudio, 
y se obtuvo consentimiento por escrito de todas 
las mujeres.

El diagnóstico de SOPQ se confirmó por los si-
guientes criterios: evidencia de oligoanovula-
ción (menos de 6 periodos menstruales en el 
año previo), signos clínicos o bioquímicos de hi-
perandrogenismo (concentraciones de testoste-
rona plasmática por encima del límite superior 
normal y relación LH [lutoprina]/FSH [folitropi-
na] anormal > 2), y ovarios normales o aumen-
tados de tamaño (> 10 mL) con la presencia de 
microquistes subcapsulares (en número de 12 o 
más) de 2 a 9 milímetros de diámetro en la eva-
luación ecográfica abdominal(10).

Se seleccionaron mujeres con SOPQ y obesidad 
(índice de masa corporal > 30 kg/m2; grupo A, 
n = 34) y no obesas (índice de masa corporal < 
25 kg/m2; grupo B, n = 13). Las pruebas hormo-
nales y la ecografía abdominal se realizaron du-
rante la fase folicular temprana, entre el tercer 
y quinto día del ciclo menstrual espontáneo. El 
grupo control (grupo C, n = 47) consistió en mu-
jeres de edades similares con menstruaciones 
regulares y ovarios normales por ecografía, que 
asistieron a la consulta por patologías diferentes 
a SOPQ. Todos los controles se estudiaron del 
día 3 al 5 de su ciclo menstrual. Se excluyeron las 
mujeres con enfermedad tiroidea o suprarrenal, 
presencia de hiperprolactinemia, mujeres con 
hipertensión secundaria, insuficiencia renal con 
aclaramiento de creatinina < 30 mL/min por 1,73 
m2 de superficie corporal, excreción de proteína 
urinaria mayor de 1 g/día, ángor péctoris, infar-
to del miocardio o enfermedad cerebrovascular 
reciente y a aquellas mujeres que no aceptaron 
participar en el estudio. Las mujeres que toma-
ban fármacos antihipertensivos fueron exclui-
das del estudio, y a las que tomaban fármacos 
hipolipemiantes se les solicitó que los suspen-
dieran por 4 semanas antes del estudio. Ningu-
na paciente tomaba fármacos que afectaran las 
concentraciones de FNT-alfa (por ejemplo, anti-
conceptivos orales o metformin).
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La presión arterial se midió con un esfingoma-
nómetro de mercurio, después de reposo en 
posición supina durante 15 minutos, con un 
manguito del tamaño adecuado. Las presiones 
arteriales sistólica y diastólica se establecieron 
con el primer y quinto ruido de Korotkoff, res-
pectivamente. Se tomó el promedio de tres me-
diciones obtenidas en 5 minutos. Todas las me-
diciones se realizaron al menos dos veces en dos 
ocasiones diferentes.

La evaluación ecográfica se realizó con un ecó-
grafo Logiq Pro 3 marca General Electric, usando 
un transductor abdominal convexo de 3,5 MHz 
y un transductor vaginal de 5 MHz. El índice de 
masa corporal (IMC) se calculó por el peso dividi-
do por la talla al cuadrado (kg/m2), mientras que 
la relación cintura cadera (RCC) se estimó por la 
división de la circunferencia de la cintura entre la 
circunferencia de la cadera. Se midió la circunfe-
rencia de la cintura y la cadera en la región más 
estrecha del abdomen y en la parte más ancha 
de la región glútea, respectivamente.

Todas las muestras de sangre venosa se toma-
ron en ayunas, en la primera semana posterior 
a la menstruación espontánea o inducida. Todas 
se manejaron de forma similar y se almacenaron 
a -8° C por 1 a 3 días. Las concentraciones de 
FSH, LH, estradiol, androstendiona y testostero-
na se midieron por radioinmunoanálisis y qui-
mioluminiscencia usando kits comerciales (Im-
mulite 2000, Diagnostic Product Corp, EE.UU.). 
Los coeficientes de variación intra e inter ensayo 
fueron de 4 y 7% para FSH, 6 y 7% para LH, 7 y 9% 
para estradiol, 6 y 10% para androstenodiona y 4 
y 7% para testosterona, respectivamente. La glo-
bulina fijadora de hormonas sexuales (GFHS) se 
cuantificó por inmunoensayo (Perkin-Elmer Au-
to-DELFIA Immunoassay analyzer); el coeficiente 
de variación inter-ensayo fue de 3% e intra-ensa-
yo de 4%, respectivamente. La glucosa sérica se 
cuantificó por el método de la glucosa-oxidasa 
(Pointe Scientific Inc., EE.UU.). Los coeficientes de 
variación intra e inter-ensayo fueron 1,4 y 1,9%. 
La insulina se determinó por radioinmunoaná-
lisis (Coat-a-Count, Diagnostic Products Corp, 
EE.UU.). Los coeficientes de variación intra e in-
ter-ensayo fueron 1,6 y 5,5%, respectivamente.

Las concentraciones del FNT-alfa se midieron 
por la prueba de ELISA (R&D Systems, Minnea-
polis, MN, USA) siguiendo las instrucciones del 
fabricante. Los coeficientes de variación inter- e 

intra ensayo de 16,7% y 8,8%, respectivamente. 
El valor mínimo detectable de FNT-alfa fue me-
nor a 0,4 pg/mL.

Los datos se presentan como media +/- desvia-
ción estándar. El análisis estadístico se realizó 
con la prueba de ANOVA con post prueba de 
Dunnett entre los grupos de mujeres con SOPQ 
(grupo A y B), tomando como controles a las mu-
jeres del grupo C. Los coeficientes de correlación 
entre las concentraciones del FNT-alfa con los 
parámetros de laboratorio se evaluaron usando 
la prueba de Pearson. Se realizó un análisis de 
regresión lineal entre los diferentes parámetros 
de laboratorio y las concentraciones FNT-alfa. 
Se consideró un valor p < 0,05 como estadística-
mente significativo.

resultados

Las características clínicas y endocrinas de las 
mujeres con SOPQ y los controles se muestran 
en la tabla 1. Los grupos eran similares en edad 
(23,2 +/- 2,8 años para el grupo A y 24,0 +/- 3,7 
años para el grupo B; p = 0,2403) e IMC (30,6 +/- 
5,1 kg/m2 para el grupo A y 29,8 +/- 5,0 para el 
grupo B; p = 0,4445). Las concentraciones de LH, 
Tabla 1. CaraCTerísTiCas de las paCienTes Con síndrome de 
ovarios poliquísTiCos y ConTroles.

Paciente
con SOPQ

(n = 47)

Controles
(n = 47)

P

Edad, años 23,2 +/- 2,8 24,0 +/- 3,7 0,2403

Índice de masa corporal, kg/m2 30,6 +/- 5,1 29,8 +/- 5,0 0,4445

Relación cintura cadera 0,9 +/- 0,1 0,9 +/- 0,1 0,9999

Lutotropina, mUI/mL 9,6 +/- 3,1 3,1 +/- 0,8 < 0,0001

Folitropina, mUI/mL 6,3 +/- 0,9 3,8 +/- 1,1 < 0,0001

Relación FSH/LH 0,8 +/- 0,4 1,3 +/- 0,4 < 0,0001

Estradiol, pg/mL 52,3 +/- 5,1 53,2 +/- 7,9 0,5134

Testosterona, ng/mL 5,0 +/- 1,2 3,0 +/- 0,8 < 0,0001

Andostendiona, ng/mL 2,6 +/- 0,4 1,9 +/- 0,5 < 0,0001

Globulina fijadora de hormonas 

sexuales, ng/mL
1,6 +/- 0,3 3,3 +/- 0,4 < 0,0001

Insulina sérica en ayunas, 

mU/L
22,7 +/- 8,2 6,2 +/- 0,6 < 0,0001

Glucosa sérica en ayunas, 

mg/mL
112,0 +/- 16,8 94,4 +/- 9,0 < 0,0001

Factor de necrosis tumoral alfa, 

pg/mL
6,0 +/- 1,6 3,4 +/- 1,0 < 0.0001
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FSH y la relación FSH/LH estaban significativa-
mente más elevadas en las mujeres con SOPQ 
comparado con las mujeres del grupo control 
(p < 0,0001). No se encontraron diferencias es-
tadísticamente significativas en las concentra-
ciones de estradiol (52,3 +/- 5,1 pg/mL para el 
grupo A y 53,2 +/- 7,9 pg/mL; p = 0,5134). Los va-
lores de testosterona y androstendiona fueron 
significativamente más altos en las mujeres con 
diagnóstico de SOPQ (p < 0,0001). Los valores de 
globulina fijadora de hormonas sexuales fueron 
significativamente menores en las mujeres con 
SOPQ comparado con los controles (1,6 +/- 0,3 
ng/mL para el grupo A y 3,3 +/- 0,4 ng/mL para 
el grupo B; p < 0,0001). También se encontraron 
concentraciones más altas de insulina y glicemia 
en ayunas en las pacientes con SOPQ compara-
do con los controles (p < 0,0001).

Los valores de FNT-alfa se muestran en la tabla 
1. Se observó que las mujeres con SOPQ tuvie-
ron concentraciones significativamente más al-
tas (6,0 +/- 1,6 pg/mL) comparado con los valores 
promedios en las mujeres del grupo control (3,4 
+/- 1,0 pg/mL; p < 0,0001).

En la tabla 2 se observan las características de 
las mujeres con síndrome de ovarios poliquísti-
cos obesas (grupo A; n = 34), mujeres con SOPQ 
y no obesas (grupo B; n = 13), controles obesas 

(grupo C; n = 33) y controles no obesas (grupo D; 
n = 14). Las mujeres de los cuatro grupos no mos-
traron diferencias estadísticamente significati-
vas con relación a la edad (p = ns). Las mujeres 
de ambos grupos de SOPQ (tabla 2) presentaron 
valores más elevados de LH, FSH, relación FSH/
LH, testosterona y androstendiona comparado 
con las mujeres de los grupos C y D (p < 0,0001). 
No se encontraron diferencias significativas en 
las concentraciones de estradiol entre las muje-
res del grupo A y B comparado con las mujeres 
del grupo C y D (p = 0,6006 y p = 0,7232, respec-
tivamente). Por otro lado, las concentraciones 
de globulina fijadora de hormonas sexuales fue-
ron más bajas en ambos grupos de mujeres con 
diagnóstico de SOPQ comparado con los contro-
les (p < 0,0001). Con respecto a las concentracio-
nes de insulina, las mujeres de los grupos A y B 
presentaron concentraciones significativamente 
más altas que las mujeres del grupo C y D. Las 
mujeres con SOPQ obesas y no obesas tuvieron 
concentraciones de glucosa sérica significativa-
mente más altas que los controles obesos y no 
obesos, respectivamente (p < 0,0001).

Las mujeres con SOPQ y obesas (grupo A) mos-
traron concentraciones de FNT-alfa significa-
tivamente más altas que los controles obesos 
(grupo C) (6,6 +/- 1,2 pg/mL comparado con 4,0 
+/- 0,7 pg/mL; p < 0,0001). De igual forma, en las 

Tabla 2. CaraCTerísTiCas de las paCienTes Con síndrome de ovarios poliquísTiCos y ConTroles obesas y no obesas.

Grupo A
SOPQ

obesas
(n = 34)

Grupo C
Controles

obesas
(n = 33)

p

Grupo B
SOPQ

no obesas
(n = 13)

Grupo D
Controles
no obesas

(n =14)

p

Edad, años 23,1 +/- 2,9 24,0 +/- 3,6 0,2632 23,6 +/- 2,8 23,7 +/- 4,0 0,9411

Índice de masa corporal, kg/m2 33,5 +/- 1,8 32,7 +/- 2,4 0,1268 23,1 +/- 2,0 23,0 +/- 1,2 0,8750

Relación cintura cadera 0,9 +/- 0,1 0,9 +/- 0,1 0,5243 0,8 +/- 0,1 0,8 +/- 0,1 0,5583

Lutotropina, mUI/mL 9,2 +/- 3,1 3,0 +/- 0,7 < 0,0001 10,5 +/- 3,2 3,0 +/- 0,8 < 0,0001

Folitropina, mUI/mL 6,3 +/- 0,9 3,8 +/- 1,1 < 0,0001 6,5 +/- 0,8 3,9 +/- 0,9 < 0,0001

Relación FSH/LH 0,8 +/- 0,4 1,3 +/- 0,5 < 0,0001 0,7 +/- 0,4 1,4 +/- 0,4 < 0,0001

Estradiol, pg/mL 52,4 +/- 5,3 53,3 +/- 8,4 0,6006 52,0 +/- 4,3 52,8 +/- 6,9 0,7232

Testosterona, ng/mL 5,2 +/- 1,1 2,9 +/- 0,8 < 0,0001 4,4 +/- 1,2 3,2 +/- 0,7 0,0037

Andostendiona, ng/mL 2,6 +/- 0,4 1,9 +/- 0,5 < 0,0001 2,5 +/- 0,3 1,9 +/- 0,6 0,0033

Globulina fijadora de hormonas sexuales, ng/mL 1,6 +/- 0,4 3,2 +/- 0,4 < 0,0001 1,8 +/- 0,3 3,6 +/- 0,4 < 0,0001

Insulina sérica en ayunas, mU/L 27,1 +/- 4,9 6,1 +/- 0,5 < 0,0001 11,4 +/- 1,7 6,3 +/- 0,6 < 0,0001

Glucosa sérica en ayunas, mg/dL 115,7 +/- 13,1 94,7 +/- 12,1 < 0,0001 102,3 +/- 13,1 93,7 +/- 9,9 0,0251

Factor de necrosis tumoral alfa, pg/mL 6,6 +/- 1,2 4,0 +/- 0,7 < 0,0001 4,4 +/- 1,3 2,1 +/- 0,4 < 0,0001
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mujeres con SOPQ no obesas (grupo B) se obser-
varon concentraciones significativamente más 
altas de FNT-alfa al compararlas con las mujeres 
controles no obesas (grupo D) (4,4 +/- 1,3 pg/mL 
comparado con 2,1 +/- 0,4 pg/mL; p < 0,0001).

Al analizar el grupo de mujeres con SOPQ obesas 
y no obesas, se encontró que las concentraciones 
del FNT-alfa presentaban una correlación signifi-
cativa con los valores de insulina en ayunas (r = 
0,308; p < 0,0001) y glicemia en ayunas (r = 0,193; 
p < 0,0001). El análisis de regresión lineal mostró 
que el factor que afectaba la concentración plas-
mática del FNT-alfa fue solo las concentraciones 
de insulina en ayunas (beta = 0,053; p < 0,0001).

dIscusIón

Los resultados de la investigación demuestran 
que las mujeres, tanto obesas como no obe-
sas, con SOPQ presentaron concentraciones 
más elevadas de FNT-alfa comparado con las 
mujeres controles. Amato y cols.(11) reportaron 
resultados similares. Además, Kern y cols.(12) de-
mostraron que virtualmente todos los modelos 
animales y humanos de obesidad y resistencia a 
la insulina están asociados con un aumento del 
ARN mensajero del FNT-alfa e hiperexpresión de 
proteínas.

El FNT-alfa ha sido considerado como un factor 
de riesgo cardiovascular, debido a que la infla-
mación subclínica ha sido relacionada como 
causa de aterogénesis(13). Un sitio adicional de 
síntesis de esta citocina es el tejido adiposo(12), 
y debido a la posible conexión con la resisten-
cia a la insulina(12,14), es de interés determinar si 
las mujeres obesas y no obesas con SOPQ pre-
sentan valores elevados de esta citocina. Inves-
tigaciones previas han confirmado la presencia 
de valores elevados del FNT-alfa en mujeres no 
obesas(15), pero otras investigaciones no han po-
dido demostrar la presencia de inflamación cró-
nica de bajo grado, debido a concentraciones si-
milares de FNT-alfa entre las mujeres con SOPQ 
y los controles(16).

Los hallazgos de esta investigación y otras in-
vestigaciones previas se pueden deber a que el 
FNT-alfa no es una citocina muy estable y sus 
mediciones pueden ser alteradas por las pro-
teínas fijadoras(17). Sin embargo, es importante 
hacer notar el hallazgo de esta investigación de 
la correlación observada en esta investigación 

en las mujeres con SOPQ entre la citocina y las 
concentraciones de insulina y glicemia en ayu-
nas. La inducción de la resistencia a la insulina 
del FNT-alfa es mediada a través de su capacidad 
de producir fosforilización del sustrato 1 del re-
ceptor de insulina, disminuyendo la actividad de 
la cinasa de tirosina del receptor(18). Igualmente, 
se ha reportado que la infusión prolongada en 
ratas altera los depósitos de glucosa mediados 
por la insulina en todo el organismo y suprime 
la salida de glucosa hepática estimulada por la 
insulina(19). Esto podría añadir evidencia que las 
concentraciones del FNT-alfa están involucradas 
en el estado de resistencia a la insulina observa-
do en el SOPQ(12,14).

En contraste, dos estudios hallaron que el incre-
mento de los marcadores inflamatorios, y del 
FNT-alfa en las mujeres con SOPQ es causado 
exclusivamente por la obesidad, ya que el SOPQ 
per se no tiene efectos en estas mujeres y que la 
inflamación de bajo grado puede estar asociada 
a un incremento de la grasa central(16,20). Estu-
dios previos han postulado que ninguno de los 
marcadores inflamatorios aumentan en mujeres 
no obesas u obesas con SOPQ comparado con 
controles de la misma edad, pero encontraron 
que estos marcadores se correlacionaban con el 
IMC y la resistencia a la insulina pero no con los 
parámetros de hiperandrogenismo(20). En otro 
estudio(16), los marcadores séricos de inflama-
ción se correlacionaron con el IMC y la resisten-
cia a la insulina en casos de SOPQ, y describieron 
que la disminución de la sensibilidad a la insuli-
na se contraponía a los efectos fisiológicos de la 
insulina sobre la síntesis de proteínas hepáticas 
de fase aguda. Por lo tanto, la resistencia a la in-
sulina en el hígado puede llevar a un incremento 
en la síntesis de esta proteína. Otro posible me-
canismo es que puede ejercer un efecto estimu-
lante sobre la síntesis hepática de proteínas de 
fase aguda(21).

El FNT-alfa que se origina del tejido adiposo 
puede estar involucrado en la relación clásica 
entre hiperinsulinemia e hiperandrogenismo 
en el SOPQ. Aunque en esta investigación no se 
observó una correlación entre el FNT-alfa y la 
testosterona, se ha descrito que existe una co-
rrelación importante entre las correlaciones de 
insulina y testosterona en mujeres con SOPQ(22). 
Por lo tanto, el FNT-alfa puede promover indi-
rectamente la aparición del hiperandrogenismo 
en mujeres con SOPQ a través de su capacidad 
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para mediar la resistencia a la insulina en la obe-
sidad. Sin embargo, la posibilidad que pueda 
inducir directamente la producción excesiva de 
andrógenos en las mujeres con SOPQ no debe 
ser definitivamente excluida solo con la determi-
nación exclusiva de las concentraciones basales 
de testosterona.

Hallazgos similares a los resultados de esta in-
vestigación han demostrado un incremento de 
la inflamación crónica de bajo grado (estableci-
dos por las concentraciones del FNT-alfa) y en 
resistencia a la insulina en mujeres con SOPQ, 
estando asociado con un aumento del índice 
de masa corporal. Tanto la grasa corporal total 
como el exceso de grasa central tienen un im-
pacto importante sobre los mediadores infla-
matorios y los marcadores de la resistencia a la 
insulina(23). 

Estudios previos han encontrado que la obe-
sidad y el exceso de grasa central están clara-
mente relacionadas con la inflamación de bajo 
grado(24). En el tejido adiposo se secretan mar-
cadores inflamatorios y el FNT-alfa está asocia-
do a un incremento de la grasa corporal en for-
ma general; puede afectar el endotelio vascular 
en el SOPQ en una forma independiente a la 
proteína C reactiva y a los cambios inflamato-
rios(25).

Se concluye que las concentraciones de factor 
de necrosis tumoral alfa están elevadas tanto 
en mujeres obesas como no obesas con SOPQ 
comparado con mujeres controles. El factor de 
necrosis alfa puede contribuir al desarrollo de 
resistencia a la insulina en mujeres con SOPQ.
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