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Abreviaturas

e SOP: Sindrome de Ovario Poliquistico

e PCOS: Sindrome de Ovario Poliquistico — derivado del inglés

e MOP: Morfologia Ovarica Poliquistica

¢ GnRH: Hormona Liberadora de Gonadotropina — derivado del inglés

e LH: Hormona Luteinizante— derivado del inglés
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del inglés
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e AE-PCOS: Sociedad de Exceso de Andrégenos y Sindrome de Ovario
Poliquistico — derivado del inglés

e NIH: Instituto Nacional de Salud — derivado del inglés

e IGF-1: Factor de Crecimiento Insulinico Tipo I — derivado del inglés

e SHBG: Globulina Fijadora de Hormonas Sexuales — derivado del inglés

e PRL: Prolactina

e TRH: Hormona Liberadora de Tirotropina — derivado del inglés

e EGF: Factor de Crecimiento Epidérmico— derivado del inglés

e VIP: Péptido Intestinal Vasoactivo — derivado del inglés

e IMC: indice de Masa Corporal

e DRD2: Receptor de Dopamina Tipo II — derivado del inglés

e HPRL: Hiperprolactinemia

e Hipo-PRL: Hipoprolactinemia

e TP53: Proteina Tumoral 53 — derivado del inglés

e ACTH: Hormona Adrenocorticotropica o corticotropina— derivado del inglés

e SNP: Polimorfismo de un solo nucledtido — derivado del inglés

e NAFPD: Esteatosis pancredtica no alcoholica — derivado del inglés
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Resumen

El sindrome de ovario poliquistico (SOP) es un trastorno endocrino multifactorial que se
distingue por varias anomalias hormonales que resultan en una extensa variedad de
fenotipos clinicos. Esta condicion ha sido analizada en la comunidad cientifica en relacion
con la funcion de la prolactina (PRL), una hormona que es secretada y liberada por la
adenohipofisis esencial para la regulacion reproductiva. La posible relacion entre los
niveles alterados de PRL y el SOP despierta interés en la endocrinologia y en el estudio
de la medicina reproductiva. El analisis de esta conexién podria asegurar una
comprension mas integral del funcionamiento de las hormonas femeninas. Sin embargo,
el vinculo entre estas dos patologias sigue siendo debate por los autores y autoras, por lo
que podria necesitar actualizaciones en su investigacion. De esta manera, la recopilacion
bibliografica y el andlisis de todas las variables estudiadas hasta la actualidad son
fundamentales para determinar los correctos diagndsticos e identificar cudles son las

lagunas de informacion que podria ser objeto de estudio para futuras investigaciones.

Palabras claves: sindrome de ovario poliquistico, prolactina, hiperprolactinemia,

hiperandrogenismo, heterogeneidad.
Abstract:

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is a multifactorial endocrine condition characterized
by various hormonal imbalances that result in a wide range of clinical phenotypes. This
condition has been examined in relation to prolactin, a hormone produced by the anterior
pituitary gland that plays a central role in the reproductive regulation. The potential
association between altered prolactin levels and PCOS has drawn considerable interest
within the fields of endocrinology and reproductive medicine. This relationship could
provide deeper insights into female hormonal physiology. However, the nature of the
connection between these two conditions remains a subject of ongoing discussion,
highlighting the need for further investigation. In this context, a through review of the
literature and a comprehensive analysis of the variables studied to date are essential for
clarifying diagnostic approaches and identifying gaps in knowledge that may guide future

research

Keywords:  polycystic ~ ovary  sindrome,  prolactin, hyperprolactinemia,

hyperandrogenism, heterogeneity.
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1. Introduccion

1.1. Sindrome de ovario poliquistico

1.1.1. Definicion
El Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) o “polycystic ovary syndrome” (PCOS) es un
trastorno endocrino muy comun durante la edad reproductiva que puede llegar a afectar
al 20% de las mujeres (Cera et al., 2024; Mastnak et al., 2023). La sintomatologia que
presenta puede variar segin la edad de la paciente, por lo que se trata de un desorden
heterogéneo vy, por tanto, las terapias deben personalizarse en cada protocolo (Armanini

etal. 2022).

Se caracteriza en mujeres portadoras de un perfil con exceso de androgenos,
alteraciones en la ovulacidon y una morfologia ovaria poliquistica (MOP) (Emanuel et al.,
2022). Dicho esto, se manifiesta a través de hiperandrogenismo, ciclos menstruales
irregulares o ausentes (oligo-anovolucion) cronica y/o diversos desérdenes metabolicos.
Ademas, esta relacionado con disfunciones en el sistema neuroendocrino pues a veces se
puede observar un incremento en la actividad de la hormona liberadora de gonadotropina
(GnRH), la hormona luteinizante (LH) y su relacion con la foliculoestimulante (relacion

LH/FSH) (Cera et al., 2024).

Por ello, el SOP engloba diferentes fenotipos con diferentes comorbilidades
posibles. Incluso existen numerosos factores causales que ayudan a entender la diversidad
clinica que presenta, entre los que se incluyen factores ambientes, genéticos y hormonales

(Emanuel et al., 2022).

1.1.2. Criterios diagnésticos
En 2003, el Consenso de Rotterdam patrocinado por ESHRE/ASRM, establecieron que

el diagndstico exige la presencia de al menos dos de los siguientes tres criterios (Armanini

et al., 2022):

e Evidencias clinicas y/o bioquimicas de hiperandrogenismo.
e Oligo-anovulacion.

e Ecografia ovarica con morfologia poliquistica.

Sin embargo, se ha establecido una serie de pautas para diagnosticar el sindrome

de ovario poliquistico exhaustivamente a lo largo del tiempo. Su definicion se ha
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actualizado para acordarse en recientes guias internacionales con el fin de garantizar un
diagnodstico correcto dentro de los margenes clinicos posibles. En 2009 y 2012,
“Androgen Excess and PCOS Society” (AE-PCOS) y el NIH (National Insititutes of
Health) respectivamente, sugirieron diferenciarlo en distintos fenotipos para aclarar la

diversidad heterogénea que presentan las pacientes afectadas (Delcour et al., 2019).

Delcour y colaboradores (2019) detallaron una evolucion (ver figura 1) en el tiempo
para representar la variacion de los criterios diagnosticos del SOP y asi observar de
manera comparativa las principales directrices internacionales. Al principio, en 1990, se
comenzaron a clasificar los fenotipos. Esta clasificacion solamente se basaba en la
ausencia de ovulacion y la hiperandrogenia, excluyendo otras posibles causas. Tras afios
de debate sobre los criterios adecuados, la ESHRE conservo la definicidon de Rotterdam
de 2003 con ciertas modificaciones, resultando con el criterio de diagndstico actual. Se
afnadieron las recomendaciones especificas para su uso clinico, considerando la edad, los
sintomas y comorbilidades. Se refleja, asi, los esfuerzos por mejorar la exactitud y la

aplicabilidad del diagnéstico en los diferentes contextos.

NIH 1990 (THE 2 CRITERIAS ARE REQUIRED)*

1. Chronic anovulation

2. Clinical and/or biological hyperandrogenism
Rotterdam 2003 (2 out of 3 criteria are required)”

1. Dligo-anovulation

2. Clinical and/or biological hyperandrogenism

3. Ultrasound criteria: ovarian volume=10cm3, AFC=12

Androgen excess (AE) Society 2006 and AE-PCOS Society
2009 (the 2 criterias are required)”

1. Clinical and/or biclogical hyperandrogenism

2. Oligo-anovulation or ultrasound criteria

MIH 2012 (2 out of 3 criteria are required)*

1. Clinical and/or biological hyperandrogenism

2. Oligo-anovulation

3. Ultrasound criteria: ovarian volume=10cm3, AFC=12
Phenotypes: A 1+2+3, B 1+2, C 1+3, D 2+3

ESHRE 2018 (2 out of 3 criteria are required)”

1. Clinical and/or biological hyperandrogenism

2. Oligo-anovulation

3. Ultrasound criteria: ovarian volume==10cm3 (AFC=20 only with
endovaginal ultrasound transducers with a frequency bandwidth
that includes 8MHz)

*After exclusion of non classic congenital adrenal hyperplasia,
hypercorticism, ovarian or adrenal virilizing tumors, hypothyroidism
and hyperprolactinemia.

Abreviations: AE, Androgen Excess; AFC, antral follicular count;
ESHRE, European Society of Human Reproduction and Embryology;
NiH, National Health Institute; PCOS, Polycystic ovary syndrome.

Figura 1. Evolucion de los criterios diagnosticos del SOP a lo largo del tiempo (Delcour et al., 2019).
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En definitiva, el SOP se destaca por ser un trastorno multifactorial asociado a
diversas condiciones cardiovasculares, metabdlicas y psicologicas, lo que influye

negativamente en la calidad de vida de las mujeres afectadas (Pinto et al., 2024).

1.1.3. Fisiopatologia

La fisiopatologia del SOP engloba multiples factores ya que incluye varios procesos
interconectados que originan diferentes sintomatologias en las mujeres afectas (Cera et
al., 2024). Esta interconexion provoca que cualquier tipo de irregularidad en el sistema

origine sintomas parecidos a los presentes en el SOP ocasionando un diagnostico erroneo.

Dentro de los factores implicados en el sistema, uno de los mas significativos es
la resistencia a la insulina. Se encuentra vinculada con el exceso de andrdgenos, la
disfuncion ovarica, la inflamacion persistente y desordenes en el metabolismo (Mastnak

etal., 2023).

La resistencia a la insulina puede provocar hiperinsulinemia que, a su vez,
estimula a la hormona luteinizante (LH). Ambas hormonas generan un aumento de la
produccion de androgenos en las células de la teca y un incremento de la expresion de
receptores de LH, insulina e IGF-1 en las células de la granulosa, fomentando la
esteroidogénesis (Cera et al., 2024), por lo que el aumento de estas puede originar

complicaciones clinicas.

También, niveles elevados de insulina disminuyen la produccion en el higado de
globulina fijadora de hormonas sexuales (SHBG), lo que supone una subida de la cantidad
libre de androgenos, acentuando asi sus efectos clinicos. De esta manera, estas cadenas

de alteraciones en el contexto de la insulina pueden agravar la fisiopatologia del SOP.

Por otro lado, la etiologia del SOP puede estar relacionada con hiperandrogenismo
ovarico funcional (Cera et al., 2024). En los ovarios poliquisticos, las células de la teca
producen mayores niveles de androgenos por sobreexpresion de enzimas y receptores que
participan en la esteroidogénesis (Emanuel ef al., 2022). Anteriormente, se ha citado que
el exceso de andrégenos puede ser resultado de la resistencia a insulina, pero cabe
destacar que también puede retroalimentarse contribuyendo en las rutas de sefializacion

de la insulina en el musculo y tejido adiposo (Cera et al., 2024; Emanuel et al., 2022).
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Otros caracteres por resaltar son la MOP caracteristica de las ecografias ovaricas

de las mujeres afectas y la disfuncion ovérica.

En el SOP, la produccion de gonadotropinas se encuentra alterada. La sensibilidad
de los pulsos de GnRH a la sefial inhibidora del estradiol y progesterona disminuye

(Emanuel et al., 2022). Como consecuencia de la pérdida de sensibilidad, la hormona
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Figura 2. Principales mecanismos fisiopatologicos implicados en SOP (Armanini et al., 2022).

GnRH provoca que se favorezca la produccion de LH sefialando un aumento de esta frente
una deficiencia relativa de FSH (Mastnak et al., 2023). La disminucién de FSH genera
una respuesta defectuosa por parte de las células de la granulosa originando una alteracion
en la seleccion de los foliculos dominantes (Mastnak et al., 2023). De esta manera, el

desarrollo de los foliculos se detiene mostrando la MOP caracteristica del sindrome.

En relacion con la disfuncion ovarica y el hiperandrogenismo, la inflamacion
sistémica de bajo grado puede formar también parte de la fisiopatologia del SOP (Mastnak
et al., 2023). Se han identificado altos niveles de citoquinas como interleucina 6 (IL-6),
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y Proteina C Reactiva que podrian causar

resistencia a la insulina y agudizar por tanto el perfil metabdlico (Armanini et al., 2022).

Mismamente, se ha propuesto que la alteracion de la microbiota intestinal es otro
elemento participe de la fisiopatologia del SOP puesto que algunos probidticos, como
Bifidobacterium lactis V9, son capaces de regular la liberacion de hormonas sexuales a

través del eje intestino-cerebro (Cera et al., 2024; Emanuel ef al., 2022).
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1.2. Prolactina v su papel en la fisiologia reproductiva

1.2.1. Regulacion de la prolactina

La prolactina (PRL) es una hormona de tipo polipeptidica que se produce
principalmente en las células lactotropas de la hipofisis anterior y en otros tejidos como
el sistema nervioso, el utero, las células epiteliales mamarias, el tejido adiposo y las
células del sistema inmunologico (Cera et al., 2024; Mastnak et al., 2023; Pineyro et al.,
2024). Puede actuar como factor autocrino o paracrino ya que se origina y actua en

diferentes sitios.
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Figura 3. Representacion de la PRL en SOP (Emanuel et al., 2022).

Esta hormona juega un papel importante en la lactancia, la reproduccion, el
equilibrio interno, el control inmunitario, el metabolismo y en el control del crecimiento
de las células beta en el pancreas, liberando insulina dependiendo de glucosa, entre otros

(Cera et al., 2024).

Su produccion ocurre de manera pulsatil con ritmo circadiano (Mastnak et al.,
2023). Se encuentra regulada por la inhibicion del hipotdlamo, esencialmente por la
dopamina que liberan las neuronas del sistema tuberoinfundibular. La dopamina actiia
sobre el receptor de dopamina tipo D2 (DRD2) en las células lactotropas para suprimir la
secrecion de PRL (Mastnak et al., 2023; Pineyro et al., 2024). Dicho asi, altos niveles de
PRL estimulan la liberacién de dopamina por retroalimentacion negativa para mantener

los niveles en equilibrio (Mastnak et al., 2023).
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Ademas, existen otros factores que promueven la produccion de PRL, como la
hormona liberadora de tirotropina (TRH), el 17beta-estradiol, el factor de crecimiento
epidérmico (EGF), el péptido intestinal vasoactivo (VIP) y los antagonistas del receptor
de dopamina (Mastnak et al., 2023). Incluso el estrés, el suefo y el ejercicio intenso
pueden provocar aumentos en la secrecion de PRL junto con otras condiciones
patologicas como hipotiroidismo, disfunciones hepaticas y potencialmente, el sindrome
de ovario poliquistico (Mastnak, et al., 2023). De esta manera, la accion dopaminérgica
no solo actua como inhibidor directo de la PRL sino también a otros factores, como la

TRH, que es activadora de la liberacidon de PRL (ver figura 3).

Cabe destacar lo importante del equilibrio de esta hormona puesto que un exceso
en los niveles de PRL puede alterar las secreciones pulsatiles de GnRH inhibiendo,
entonces, la secrecion de FSH y LH, provocando anomalias en la ovulacion. Estos
desequilibrios hormonales son relevantes en el diagndstico del SOP, ya que pueden

enmascarar al sindrome (Emanuel ef al., 2022).

1.2.2. Alteraciones en los niveles de PRL: hiperprolactinemia

La hiperprolactinemia (HPRL) es el trastorno endocrino del eje hipotalamo-hip6fisis mas
comun que afecta a 90 de cada 100 mil mujeres. Los sintomas generalizados incluyen la
presencia de galactorrea y alteraciones del ciclo menstrual (Cera et al., 2024). Igualmente,
este desorden hormonal se encuentra vinculado a un mayor riesgo de resistencia a

insulina, prediabetes, dislipidemia y obesidad, entre otros (Cera et al., 2024).

La etiologia de la HPRL se puede categorizar como organica y funcional (Mastnak
et al., 2023). Dentro de las causas organicas, destacan los prolactinomas, tumores en la
hipofisis que generan PRL o lesiones en las neuronas dopaminérgicas; el hipotiroidismo
primario, la lactancia y embarazo, estrés y tratamientos con ciertos medicamentos son
algunas de las causas funcionales posibles a sefialar (Delcour et al., 2019; Mastnak et al.,

2023).

Generalmente, el tratamiento recomendado para reducir los niveles alterados de
PRL implica la administracion de medicamentos agonistas de la dopamina (el inhibidor
clave de PRL) para suprimir su produccion. Dos de los firmacos mas usuales son la
cabergolina y la bromocriptina, las cuales ayudan a suavizar sus efectos metabolicos y

cardiacos (Cera et al., 2024: Pineyro et al., 2024). Los efectos secundarios mas frecuentes

8
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asociados a esta medicacion incluyen la galactorrea propia de la patologia y alteraciones
e irregularidades del ciclo menstrual (Cera ef al., 2024). Incluso, se han descrito cambios

en el deseo sexual (Cera et al., 2024).

Por otro lado, también cabe destacar que estos cambios no solo afectan a la
fertilidad de la mujer, sino que también influyen sobre la presencia de determinadas
morbilidades cardiovasculares. Este hecho se refleja en un estudio citado en Cera y
colaboradores (2024) donde se comparaban dos grupos de mujeres con niveles de PRL
anormalmente altos y bajos versus un grupo control (PRL normal); los resultados de este
estudio concluyen que las mujeres con HPRL presentaban un marcador de aterosclerosis

temprana.

Desde otra perspectiva, es importante subrayar la precaucion al interpretar niveles
elevados de PRL dado que en algunos casos puede deberse a un falso diagndstico de
HPRL; la presencia de macroPRL en sangre presenta baja actividad bioldgica y puede

confundir al especialista (Mastnak et al., 2023).

1.2.3. Alteraciones en los niveles de PRL: hipoprolactinemia

La hipoprolactinemia (hipo-PRL) puede deberse a una cirugia hipofisaria, al sindrome de
Seehan, presencia de lesiones traumaticas, uso de agonistas de la dopamina e hipofisitis

inflamatoria, entre otros (Delcour et al., 2019).

Se asocia de manera positiva con el nivel de adiponectina sérica mientras que
presenta un vinculo negativo con el colesterol y los triglicéridos en mujeres con SOP y
un perfil metabolico desfavorable (Delcour ef al., 2019). De esta manera, la hipo-PRL se

asocia con valores elevados del IMC (indice de Masa Corporal) (Emanuel et al., 2022).

A pesar de que la HPRL se considera la condicion adversa mas frecuente en
relacion con el SOP, la hipo-PRL también adquiere su papel en pacientes con SOP.
Algunos autores, como Emanuel et al. (2022), sugieren que estas alteraciones hormonales
podrian estar vinculadas con distintos fenotipos del SOP, dado que este sindrome
comprende un amplio y heterogéneo espectro clinico. Ademas, se ha mostrado una
prevalencia entre el 13,2% y el 13,9% en determinadas cohortes de pacientes con SOP

(Cera et al., 2024) ademas de conectarse con un IMC elevado y perfiles metabdlicos
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desfavorables. Estos datos podrian remarcar que los niveles bajos de PRL son igual de

esenciales y podria tener una funcion crucial en la fisiopatologia del SOP.

1.2.4. Posibles vinculos con el SOP

Segun Emanuel e investigadores (2022) se ha debatido durante mucho tiempo si la HPRL

presenta un vinculo o es parte integral del SOP. En la bibliografia, se han observado
diferentes perspectivas cientificas sobre el tema puesto que algunos estudios sugieren que
la HPRL podria ser parte de la etiologia del SOP (Mastnak et al., 2023), mientras que
otros remarcan la exclusion e independencia de ambos trastornos (Cera et al., 2024), vy,
finalmente, hay autores como Emanuel (2022), que sugieren que juntos podrian ser un

fenotipo especifico.

En mujeres con SOP se ha observado que los picos de LH y de PRL son sincronos
(Delcour et al., 2022) por lo que una de las hipotesis que se plantea podria ser una
alteracion comun del eje hipotalamo-hipofisario entre ambas patologias, como, por
ejemplo, disminucion de los niveles de dopamina (Delcour et al., 2022; Van Der Ham et
al., 2023). Sin embargo, los resultados no son concluyentes ya que no se han descrito
vinculos entre PRL y el SOP cuando la extraccion se evala en perfiles circadianos en vez

de en una unica extraccion (Mastnak et al., 2021).

Otra posible explicacion para describir la asociacion entre niveles de PRL y el
desarrollo de un SOP afecta a la hiperestrogenemia del SOP ya que el exceso de
estrogenos estimularia la secrecion de PRL (Delcour et al., 2022). Por el contrario, esta
hipotesis no se encuentra consolidada por ninglin resultado valido pues existen estudios
con anticonceptivos orales y cirugias ovaricas (Delcour et al., 2022) que descalifican la

teoria.

Por otro lado, Mastnak y colaboradores (2021) anuncian que la mayoria de los
casos de HPRL en pacientes con SOP presentan como etiologia prolactinomas e incluso
la toma de ciertos farmacos y solo en algunos casos se trata de una enfermedad idiopatica.
Por consecuente, existen autores que postulan la diferenciacion entre ambas patologias.
En el articulo de Ben y su equipo adjunto (2024) destacan que las pacientes que estén
diagnosticadas de HPRL estan excluidas de presentar el SOP. Este criterio de exclusion
se debe a que consideran que la HPRL puede presentar una sintomatologia propia del

SOP. En este contexto, las alteraciones de los niveles de PRL se asocian a mujeres con
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SOP por errores diagndsticos, macroprolactina o causas coincidentes (Delcour et al.,

2023).
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2. Justificacion del provecto v objetivos de estudio

La posible relacion entre el SOP y alteraciones en la hormona PRL es un foco de debate
dentro de la sociedad cientifica. La literatura cientifica muestra que, a pesar de que los
criterios de diagnostico del SOP (ver figura 1) excluyan patologias como la HPRL, ciertos
estudios siguen postulando el posible vinculo entre ambas. Por tanto, actualmente no esta

totalmente demostrado y establecido (Kambale ef al., 2022).

Resulta relevante destacar que la mayoria de la bibliografia se caracteriza por
presentar restricciones en sus estudios; son investigaciones transversales, con muestras
limitadas y sin determinar vinculos causales (Cera et al., 2024). Esto junto a la poca
existencia de ensayos clinicos eficientes generan una significativa falta de consenso entre

la comunidad cientifica.

Existe una necesidad importante de aclarar los criterios diagndsticos y establecer
0 no un limite entre ambas patologias. En ese caso, la gestion clinica y el desarrollo de

nuevas terapias se podrian adaptar a las pacientes de una forma mas personalizada.
Por ello, los objetivos de este proyecto son:

1) La recopilacion y muestra de la bibliografia disponible en la base de datos
empleada sobre la relacion existente entre el Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP) y

alteraciones en los niveles de PRL.

2) Identificar las posiciones de los autores analizados en la bibliografia para
determinar lagunas de informacion y orientar los objetivos principales para futuras

investigaciones.
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3. Metodologia de estudio

3.1.Métodos de busqueda de datos

La elaboracion de la base de datos bibliografica de las investigaciones publicadas sobre

la relacion entre el SOP y los niveles alterados de PRL se ha basado en seis publicaciones
iniciales (ver anexo 1) obtenidas en la web PubMed. Estas se han analizado con una primera
lectura para conseguir una informacion base. Se han anotado las palabras claves de cada

referencia bibliografica (ver anexo 1) tras esta revision preliminar.

A partir de ellas, se han seleccionado las siguientes palabras testadas en MeSH.:
“PCOS”, “Polycystic ovarian sindrome”, “Hyperprolactinemia”, “Prolactin”,

“Metabolic”, “Hormonal”, “Hyperandrogenism”, “Prolactinoma” y “Dopamine agonist”.

Los términos extraidos se emplearon en una busqueda selectiva para garantizar un
contexto terminologico acorde a la literatura cientifica actual. El andlisis tuvo lugar en
PubMed en marzo de 2025 y la busqueda se filtr6 desde 2020 para tener un baremo de
publicaciones mas recientes. Algunos articulos identificados en la revision preliminar

también fueron recuperados en la primera busqueda ampliada.

A continuacion, se procedio a una lectura bibliografica detallada y se extrajo la
siguiente informacion: afio de publicacion, autoras y autores, tipo de documento, DOI,
palabras claves, resumen, variables analizadas y si afirman, rechazan o no profundizan
sobre el vinculo entre ambos diagndsticos. Esta clasificacion ha facilitado que todos estos
datos se agrupen en un archivo para tener un enfoque organizado. Posteriormente, los
resultados obtenidos se trasladaron a una tabla informativa. Después, se ha elaborado una

estructura del trabajo.

3.2. Criterios de inclusion v exclusion

En la busqueda selectiva se encontraron un total de 29 documentos. En el primer afio de
basqueda (2020) se encontraron 5 publicaciones (ver anexo 2) mientras que en el aflo actual
solamente 3. De esta manera, se observa una unica diferencia de 2 publicaciones mas

desde el primer afio con respecto al ultimo.

Las publicaciones anuales han aumentado levemente de 2020 a 2021 y de 2022 a
2023. Ademas, se destaca 2024 y 2025 pues, a pesar de ser los afios mas recientes, son

los que representan el menor numero de registros bibliograficos: simplemente 3 estudios.
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El nimero de publicaciones anuales ha sido mayor en 2023 sefialando 7
publicaciones. Sin embargo, en comparacion con el resto de la cronologia, la diferencia

apenas es notable. Por tanto, no se observa un aumento claro en la bibliografia.

Tras la obtenciéon de la bibliografia resultante se han limpiado los datos,
eliminando los articulos no validos. De los 29 documentos resultantes, los incluidos en la
base de datos son 18 articulos cientificos y 4 revisiones que representan el 62% y el 14%
de los tipos de documentos encontrados respectivamente (ver anexo 3). Las 7 publicaciones

restantes han sido eliminadas siendo el 24% de la base de datos inicial.

En primer lugar, se eliminaron tres articulos duplicados que aparecieron mas de
una vez en la busqueda bibliografica para evitar una sobreinterpretacion de los datos (Cela

et al., 2025; Bansal et al., 2021; Rasquin et al., 2022).

Del mismo modo, cuatro publicaciones fueron consideradas irrelevantes puesto
que no engloban de forma directa el objeto de estudio de este proyecto. Abordan la
reproduccion y salud hormonal femenina pero no tratan dicha hormona protagonista ni la
patologia del sindrome de ovario poliquistico en su conjunto y/o relacion (Asfuroglu et

al., 2021; Cienfuegos et al., 2022; Patel et al., 2022; Starace et al., 2020).

En definitiva, el 10% de las publicaciones pertenece a los articulos excluidos por

repeticion y el 14% por irrelevancia.

Por el contrario, el resto de los articulos encontrados se incluyeron en este
proyecto por aportar informacion directamente relevante a cerca del punto de estudio.
Presentan un contexto fisiopatologico y clinico sobre el vinculo existente entre el SOP y

los niveles de PRL.

Asi mismo, ciertas publicaciones que ya habian sido resultantes de la revision
bibliografica preliminar (ver anexo 1) han aparecido durante la busqueda sistematica
posterior (ver apartado Resultados, 3.1) utilizando las palabras claves seleccionadas. Estos
estudios (Cera et al., 2024; Mastnak et al., 2023) se han incluido en los resultados finales

puesto que su importancia cientifica aporta informacion consistente en este trabajo.

14



ue Universidad IVIRMA

Europea MADRID Global

4. Resultados

4.1. Resultados generales

Tras la clasificacion bibliografica se ha obtenido una base de datos que se puede
consultar en una tabla recopilatoria (ver figura 4). En ella, se han recogido los datos mas
relevantes del articulo analizado: la referencia del articulo, el tipo de documento, la
posicion de los investigadores sobre el posible vinculo entre SOP y niveles de PRL
alterada y las variables que cada articulo engloba frente al SOP. Muestra los focos de

estudios analizados junto con el SOP y la variedad de la ideologia cientifica.

Las variables asociadas al SOP como objeto de estudio son ampliamente diversas.
Los articulos que no profundizan en el tema establecido abarcan el SOP con la
infertilidad, la funcion sexual, las caracteristicas fisicas y bioquimicas de las pacientes, el
acné, el hiperandrogenismo, la resistencia a la insulina y el uso de agonistas
dopaminérgicos como la metformina y el mioinositol. En cambio, el inico de este grupo
que enfrenta este sindrome con la hormona PRL es el de Mastnak y colaboradores (2023),
siendo aun asi imparcial, al presentar los datos sin adoptar una postura clara sobre la

existencia o no de este vinculo.

Las categorias minoritarias del dmbito molecular y endocrino reflejan los
polimorfismos genéticos, los adenomas hipofisarios en un diagnéstico de HPRL y el
analisis de receptores de PRL (ver figura 4). Para completar la informacién también han
incluido variables como el hirsutismo, el perfil metabdlico, la vitamina D, la obesidad y

el IMC.

En base a la perspectiva adoptada por los distintos autores, se han clasificado las
publicaciones tras la lectura critica de cada uno de ellos. Se ha valorado si las
publicaciones sefialan a la PRL como relevante y sobre todo si citan estudios que muestren

la existencia de la relacion.

Se observa que casi el 50% de ellos (10 estudios) argumentan a favor la existencia
de una asociacidon mientras que solamente 5 estudios niegan la implicacion de la PRL en
el sindrome de ovario poliquistico (ver figura 5). Por tltimo, son 7 las publicaciones que no
profundizan en la posible relacion pues consolidan argumentos ambiguos o simplemente

carecen de consistencia en sus teorias.
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Referencias Tipo de Relacion Variables-SOP
documento HPRL/SOP
(Akbari Sene Articulo NP Funcion sexual, infertilidad, caracteristicas clinicas y
et al., bioquimicas
2021)
(Al Kafhage Articulo SI Hormonas y hematologia
etal., 2023)
(Amin & Articulo SI Receptor PRL-SOP
Gragnoli,
2023)
(Azizi Kutenai ~ Revision NP Mioinositol/Metformina
etal., 2021)
(Bansal et al.,  Articulo NP Acné e hiperandrogenemia
2020)
(Ben Articulo SI Hormonas, hiperandrogenismo y acné
Abdessalem
etal., 2024)
(Biglari- Articulo NO Polimorfismos genéticos en TP53 y hormonas
Zadeh et al.,
2023)
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10

11

12

13

14

15

16

(Borshuliak et
al., 2021)

(Cela et al.,
2025)

(Cera et al.,
2024) *

(Gacaferri
Lumezi &
Lokaj-
Berisha,
2025)
(Kambale et
al., 2023)

(Kamrul-
Hasan et al.,
2020)
(Khashchenko
etal., 2020)

(Lejman-
Larysz et al.,
2023)
(Mastnak et
al.,, 2023) *

Articulo

Revision

Articulo

Articulo

Articulo

Articulo

Articulo

Articulo

Revision

SI

NP

SI

NP

SI

SI

SI

SI

NP

IVIRMA

Global

Hormonas y obesidad
Adenoma hipofisario

PRL

Resistencia insulina

Hormonas
Caracteristicas clinicas y bioquimicas
Hormonas e IMC
Vitamina D

PRL
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17

18

19

20

21

22

(Osman et al.,
2022)

(Rasquin et
al., 2022)

(Sardana et
al., 2020)

(Sharmin et
al., 2023)

(Tian et al.,
2021)

(Yesiladali et
al., 2022)

Articulo
Articulo
(Libro)
Articulo
Articulo

Articulo

Revision

NO

NO

NP

SI

NO

NO

IVIRMA

Global

NAFPD
Infertilidad
Hormonas
Hormonas
Caracteristicas clinicas, bioquimicas y funcion sexual

Cortisol, ACTH, perfil hormonal y clinico adrenal

Figura 4. Tabla de base de datos bibliografica tras biisqueda en PubMed desde 2020 hasta marzo 2025. (*) En busqueda preliminar y principal.
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Figura 5. Postura de los investigadores en las publicaciones de la base de datos.

A: Afirma. N: Niega. NP/AMB: No Profundiza/Ambiguo.

4.2. Articulos con relacion positiva entre SOP-PRL

Como se ha citado en el apartado anterior, son diez los articulos cientificos de la base de
datos que presentan resultados que afirman una posible relacion entre el sindrome de

ovario poliquistico y niveles anormales de PRL bien sea HPRL o hipo-PRL.

Dos de los estudios analizados (ver figura 4. 2 y 12) evaluaron los niveles de PRL,
FSH y LH en un grupo de mujeres diagnosticadas con SOP frente a un grupo control sano,
observandose un incremento significativo de los niveles de PRL en mujeres afectas por
SOP. En base a estos datos, es posible inferir que la PRL pudiera actuar como un factor

de prediccion del ovario poliquistico y otras alteraciones metabodlicas.

Por otra parte, la asociacion positiva entre el SOP y la PRL también se ha descrito
cuando se analizaron datos genéticos. En un analisis (ver figura 4. 3) de 40 variantes en el
gen receptor de la PRL (PRLR) en pacientes con historial clinico de diabetes tipo II y
SOP, se observd que la presencia de dos variantes intronicas de dicho gen estaban

relacionadas con el riesgo de padecer SOP. Asi, propusieron que pudiera ser un nuevo

19



ue Universidad IVIRMA

Europea MADRID Global

factor de riesgo en este sindrome y se apoyaron en la premisa de que mds de un tercio de

las pacientes con SOP del estudio presentaban valores elevados de PRL.

Otro estudio que se posiciona a favor de la conexion entre ambas patologias
buscaba encontrar la prevalencia del SOP en pacientes con acné en un hospital de Ttnez
(ver figura 4. 6). Los hallazgos mostraron que el 65,5% de las mujeres que padecian este
problema dermatolégico presentaban SOP y que indicaban niveles mucho mas altos de
testosterona y de PRL a diferencia de las mujeres que unicamente tenian acné. Se puede
asumir que esta otra publicacion apoya la teoria asociativa entre el SOP y niveles elevados

de PRL.

Sin embargo, uno de los estudios analizados (ver figura 4.8) expone una relacion
inversa entre la PRL y el hiperandrogenismo, una patologia adscrita al SOP. En este
trabajo se analizan los niveles hormonales de adolescentes con obesidad y trastornos
menstruales, separdndolos entre aquellos con hiperandrogenismo y ausencia de esta
caracteristica. Los resultados obtenidos mostraron que los niveles elevados de PRL se

manifestaban en los jovenes sin hiperandrogenismo.

De forma similar, en el estudio de Kamrul-Hasan y su grupo de investigacion
(2020), a pesar de haber excluido a mujeres con HPRL, se observaron fluctuaciones en
los niveles de PRL en los grupos analizados. Especialmente, el fenotipo C
(hiperandrogenismo + ovarios poliquisticos) mostré concentraciones de PRL mas
elevadas (16.35 ng/mL) en comparacion con los fenotipos A (alteraciones en la ovulacion
+ hiperandrogenismo + ovarios poliquisticos), B (alteraciones en la ovulacion +
hiperandrogenismo) y D (alteraciones en la ovulacion + ovarios poliquisticos) con valores
de 10.81 ng/mL, 12.60 ng/mL y 11.91 ng/mL respectivamente, con una diferencia
estadisticamente significativa (p = 0.009). Ademas, estas variaciones en los niveles de

PRL en los distintos subgrupos fenotipicos se evidencian en otras publicaciones de la base

(ver figura 4. 20).

Esta tendencia también se refleja en otra publicacion (ver figura 4. 14) que,
igualmente, posiciond la HPRL como criterio de exclusion del diagnostico del SOP. Pese
a ello, sus datos mostraron que la mediana de PRL en el grupo con SOP fue de 266.0
mUI/L frente a 189.0 mUI/L en el grupo control, diferencia que resulto estadisticamente

significativa (p = 0.0141).
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Estos dos ultimos estudios proponen que, incluso sin considerar la HPRL, los

niveles de PRL suelen ser mas elevados en mujeres diagnosticadas con SOP.

4.3.Articulos con relacion negativa entre SOP-PRL

Los articulos que representan una relacion nula entre el sindrome de ovario poliquistico
y los niveles de PRL son menores en comparacion a los que si afirman cualquier tipo de
vinculo ya que solo se han encontrado 5 publicaciones (ver apartado Resultados, 3.1) que

evidencian la independencia de estas patologias.

Uno de los estudios (ver figura 4.7) que respalda esta hipdtesis se ha apoyado en la
base genética analizando cémo influyen los SNPs (polimorfismos de un solo nucleotido)
en el gen TP53 en los niveles de PRL dentro los diferentes fenotipos del SOP. Los
resultados mostraron que los polimorfismos no afectaron los niveles de PRL en pacientes
con SOP pues, los datos no fueron estadisticamente significativos entre mujeres

diagnosticadas y el grupo control sano.

Desde otra perspectiva, se han encontrado indicios de que no existe relacion entre
los niveles de PRL y el indice de androgenos libres; un parametro fundamental del
hiperandrogenismo propio del SOP. Esto se refleja en un estudio (ver figura 4.17) que
examino la frecuencia de la esteatosis pancreatica no alcohodlica (NAFPD) en mujeres con
SOP y que no mostr6 diferencias significativas en los niveles de PRL entre las pacientes
que sufren SOP y NAFPD frente al grupo control sano. Es posible asumir que la PRL

actua de forma desvinculada del SOP.

Por otro lado, un articulo (ver figura 4.21) sobre la funcién sexual en una poblacion
de pacientes con SOP ha mostrado que tampoco existen relaciones estadisticamente
significativas entre los valores del Indice de Funcién Sexual Femenina y los niveles de
PRL (excepto por la testosterona). De esta manera, sustenta la teoria de que la PRL no

tiene por qué encontrarse en valores anormales en el SOP.

Por ultimo, se destacan aquellos trabajos que identifican la HPRL como un criterio
de exclusion en el diagnostico del SOP (ver figura 6. 18). Las caracteristicas clinicas de la
HPRL pueden dificultar la correcta identificacion del sindrome y, por tanto, deben

estudiarse como patologias aisladas.
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5. Discusion

5.1.Criterios de busqueda v resultados generales de la biisqueda de datos

En relacién con la abundancia de publicaciones, se observa que, aquellas encontradas
sobre la posible relacion entre SOP y niveles alterados de PRL son bajas. No se valora un
aumento radical entre los anos 2020 y 2025 pero si se destaca un pico de 7 publicaciones
en 2023 datos (ver apartado Metodologia de estudio, 3.2.). Asi, resulta asombroso que
unicamente se encuentren 3 articulos en el afo 2025 ya que, a pesar de no haber
evidencias aparentes de un aumento notable en el nimero de publicaciones a lo largo del

tiempo, es el afio mas actual para que haya interés en la comunidad cientifica.

La decision de aplicar un filtro de busqueda desde 2020 podria ser un factor
limitante en la obtencion de los datos puesto que se ha podido reducir el tamafio del
conjunto de datos excluyendo investigaciones previas a esa fecha que podrian haber

aportado otras perspectivas de estudio.

Otra posible causa de la carencia de articulos podria ser por la terminologia
empleada en la busqueda. La seleccion de palabras clave (ver apartado Metodologia de estudio,
3.1.) fue establecida para garantizar un contexto acorde con la literatura cientifica actual.
Sin embargo, es posible que algunos articulos no hayan sido detectados en los resultados
de busqueda a causa de la variabilidad o especificidad de algunos de los términos e incluso
la omision de sindnimos igualmente importantes en la bibliografia. De esta manera, la
base de datos final podria estar alterada por una cantidad mas reducida de publicaciones.
Aunque MeSH sea una buena herramienta para indexar articulos, podria no haber
expuesto correctamente las expresiones usadas por los cientificos en sus investigaciones

sobre una patologia tan multidisciplinar como es el SOP.

Por otro lado, dicha busqueda sistematica ha aportado 29 documentos a la base de
los cuales 7 de ellos fueron eliminados. La limpieza bibliografica es fundamental para
garantizar la calidad de la informacién. No obstante, se incluyeron estudios (ver apartado
Metodologia de estudio, 3.2.) que ya habian sido identificados en la busqueda preliminar. Esto

indica que las publicaciones seleccionadas son solidas y de gran importancia cientifica.
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5.2.Ambigiiedad en la comunidad cientifica

La ambigiiedad en la comunidad cientifica sobre la existencia de un vinculo entre el SOP
y niveles alterados de PRL se refleja en los resultados generales de la busqueda de datos.

Estos han mostrado una distribucion desigual en las posiciones de los investigadores.

Las publicaciones analizadas indican que son pocos los autores que rechazan
elvinculo entre la PRL y el SOP por lo que la idea de que no hay relacién entre ambos
términos es escasa. Sin embargo, es significativo el niimero de publicaciones que
presentan argumentos no consolidados (ver figura 5). Esto demuestra una falta de consenso
y de unificacion en la comunidad cientifica. La coexistencia de diferentes vertientes
ideologicas (a favor, en contra y neutral), acentian la complejidad biologica que

caracteriza al SOP y, por tanto, la amplia variabilidad de sus manifestaciones clinicas.

Cabe destacar que, de todos los articulos de la base de datos, solo tres de ellos (ver
figura 4. 3;10,;16) enfrentan la PRL con el SOP en sus correspondientes estudios. El resto,
analiza el SOP con relacion a otras variables diferentes. Esta ausencia de trabajos podria
afectar en la informacion recapitulada ya que manifiesta el escaso interés en la literatura

cientifica sobre la conexion entre estas dos patologias.

La controversia en la literatura podria deberse a diversos motivos como la
variabilidad en las correlaciones hormonales y clinicas. En el estudio de Akbari y
colaboradores (2021) se observa que los perfiles hormonales y clinicos varian entre
grupos. No solo es importante la medicion de los niveles de PRL sino también hay que

considerar la interaccion dindmica de la PRL con otros factores fisiopatoldgicos.

Incluso los tratamientos para el SOP pueden afectar de forma diferente en los
niveles de PRL (ver figura 4. 4). No se aprecia una valoracion de la influencia de las
intervenciones terapéuticas puesto que la elevada heterogeneidad que presenta el SOP y
la falta de ensayos son otros de los limites que interrumpen una correcta interpretacion de
los resultados. Si las variaciones en los niveles de PRL estuviesen influenciados por los

tratamientos dificultaria la valoracion de la relacion entre SOP y PRL.

Ademas, la variabilidad de la interpretacion de los niveles de PRL es un elemento
clave que puede afectar a los resultados. El momento de extraer la muestra y de medir la
PRL se debe tener en cuenta pues no se observan vinculos evidentes entre PRL-SOP
cuando se evaluan en perfiles circadianos en vez de en una tnica extraccion. Esto se debe

a que los picos de LH y PRL son sincronos. Igualmente, los niveles elevados de PRL
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también requieren de alta precaucion interpretativa dado que la macroPRL en sangre
puede provocar falsos diagnosticos de HPRL por su baja actividad biologica. Dicho asi,

la correcta valoracion de los niveles de PRL resulta especialmente delicada.

Por otro lado, es fundamental sefialar la falta de informacién en muchas de las
bases de datos analizadas (ver figura 4. 15; 19) que, a pesar de medir los niveles hormonales
de las pacientes en un contexto de SOP, no explican su relevancia clinica con
exhaustividad. Esto contribuye a la falta de datos determinantes que resultan en la

dificultad a la hora de extraer evidencias concluyentes.

También ha sido recurrente la causalidad de ambas patologias. Cela y adjuntos
(2025) sugieren que la HPRL en el SOP podria presentar una relacion casual y no causal
ya que generalmente las mujeres con SOP que padecen de HPRL suelen presentar un
prolactinoma, o bien han tenido un tratamiento previo con fArmacos, siendo muy bajo el
porcentaje de casos en los que la HPRL tiene un origen idiopatico. Por tanto, existe una
disyuntiva sobre si la HPRL es un diagnéstico independiente que, a veces, coexiste con
el SOP o forma parte su fisiopatologia. EI aumento de los niveles de PRL provocan la
liberacion de dopamina (retroalimentacion negativa) y este mecanismo podria alterarse

en los dos trastornos.

De esta manera, es necesario remarcar la controversia existente sobre la relacion
etiologica. A parte de las teorias que sustentan que la HPRL contribuyen a la aparicion
del SOP vy las alternativas, que apoyan que son entidades independientes, hay otros
estudios que proponen que la manifestacion simultanea de ambas patologias forma parte
de un fenotipo especifico, lo que conllevaria a una subcategoria poco estudiada dentro del
espectro clinico del SOP. Esto subraya una vez mas la discrepancia en el seno de la
comunidad cientifica sobre el vinculo entre las dos patologias y que el SOP presenta un

cuadro clinico personalizado para cada paciente.

Por lo tanto, se ha observado en la base de datos (ver figura 4. 11) que no todas las
pacientes con SOP presentan HPRL; cada paciente puede tener una sintomatologia clinica
y bioquimica diferente combinando las diferentes. La variabilidad fenotipica complica las
posibles asociaciones de la enfermedad con otras patologias, como en este caso, los
niveles alterados de PRL y, ademas, replantea a los cientificos la relacion entre ambas.
Esta variedad podria facilitar el por qué de la de la ambigiiedad de los resultados obtenidos

en este proyecto. Algunos investigadores encuentran asociaciones significativas mientras
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que otros no lo aprecian o simplemente no muestran interés. Por ello, la base de datos

podria interpretarse condicionada por la heterogeneidad de los cuadros clinicos.

Asi mismo, segun los criterios diagndsticos del SOP establecidos por la ESHRE
en 2018 se indica la exclusion de patologias como HPRL Se deben estudiar aisladas
porque la HPRL puede presentar caracteres clinicos similares a los del SOP resultando en
errores de diagnostico. En cambio, aun considerandolas de forma independiente, se
observa correlacion entre los niveles alterados de PRL y SOP (ver figura 4. 14; 20). Esta
contradiccidon proyecta la posibilidad de que si exista algin tipo de relacion
fisiopatolégica entre ambos trastornos, algo mas que una simple coincidencia o
solapamiento de las indicaciones médicas. Podrian compartir mecanismos, influencias
hormonales o factores de predisposicion atn desconocidos. Dicho asi, es necesario
estudiar esta conexion de manera mas amplia y con diferentes enfoques. Seria mas
efectivo analizar las posibles interacciones fisiopatologicas en vez de focalizar los
criterios de diagnostico; fomentar la investigacion de vias biologicas implicadas de
manera conjunta y considerar los criterios de diagnostico solamente como su funcion

indica.

En definitiva, no se puede rechazar la idea de que exista un vinculo entre SOP y
niveles anormales de PRL. Dicha conexion podria estar regulada por factores genéticos o
incluso por mecanismos endocrinos comunes. Asi, la ambigiiedad en la comunidad
cientifica y la variabilidad de los fenotipos del SOP deben considerarse cuando se
estudien los datos disponibles. Ampliar el conocimiento sobre las condiciones clinicas en
las que se puede manifestar el SOP podria permitir su correcta comprension y abrir nuevas
lineas de investigacion sobre la identificacion de los fenotipos en los que la PRL sea

protagonista.

Finalmente, los resultados demuestran que no hay un claro acuerdo entre los
investigadores sobre la relacion entre SOP y alteraciones en los niveles de PRL. La
disconformidad se podria asignar a los diferentes enfoques de estudio, los perfiles clinicos
de las pacientes analizadas y las técnicas usadas, a parte de la gran complejidad
multivariante del SOP. En este contexto, la PRL se deberia observar como un elemento
crucial més en este mapa hormonal y no tinicamente como un biomarcador de exclusion.

Todo lo mencionado enfatiza la necesidad de ampliar las investigaciones con
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seguimientos a la paciente a lo largo del tiempo y con medidas estandarizadas para

conseguir aclarecer como y de qué manera influye la PRL en el SOP.
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6. Conclusion

La posible relacion entre las alteraciones en los niveles de PRL y el SOP muestra que
existe una falta de acuerdo significativa en la comunidad cientifica. Esta discrepancia
podria deberse a la variabilidad de los disefios de estudio, los fenotipos de las pacientes
analizadas y los métodos de estudio empleados. Por ello, se necesita orientar a las futuras
investigaciones sobre el papel que presenta la PRL en el contexto del SOP para avanzar

en su estudio con eficacia.

Para empezar, se destaca la relevancia de realizar estudios longitudinales a largo
plazo que faciliten el andlisis de los niveles de PRL y como influyen estos en las
anomalias metabolicas que caracterizan al SOP como la resistencia a la insulina, el
hirsutismo y la obesidad. La mayoria de los resultados de perfiles metabolicos
desfavorables se han asociado a la HPRL, pero los estudios que lo muestran son de tipo
transversal, con limitaciones de muestras y sin establecer relaciones claras y causales por

lo que complica la interpretacion de los datos obtenidos.

En segundo lugar, los tamafios muestrales de los estudios son generalmente bajos.
De esta manera, se necesita desarrollar proyectos de investigacion con un tamafio
muestral mayor que tenga en consideracion la heterogeneidad clinica y fenotipica de las
pacientes diagnosticadas de SOP. Por lo tanto, se deben aplicar protocolos estandarizados
y cohortes de pacientes amplias para garantizar que se evaliien todos los atributos como
la variabilidad pulsatil de la secrecion de PRL o los falsos diagnosticos de macroPRL.
Por otro lado, se sefiala la importancia de incluir a las alteraciones metabdlicas, como la
resistencia a la insulina, en nuevos fenotipos del SOP. La incorporacion de marcadores
metabolicos posibilita una evaluacidon completa y personalizada de las pacientes

afectadas.

En definitiva, seria favorecedor fomentar nuevas lineas de investigacion que
incluyan estudios rigurosos y exhaustivos para aclarar si la HPRL es un componente
intrinseco del SOP o si, por el contrario, representa una alteracion cuantitativa

independiente que coexiste en ciertos casos clinicos de mujeres afectas.
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ANEXOS

Anexo 1

Referencias Tipo de documento Palabras claves

PCOS
Prolactin
(Cera et al., 2024) Revision PCOS metabolic
alterations
Hypoprolactinemia
Hyperprolactinemia
PCOS
(Delcour et al., 2019) Revision Hyperprolactinemia
Macroprolactinemia
Hyperandrogenism
Prolactinoma
(Emanuel et al., 2022) Revision PCOS
Hormones
Endocrine
Reproductive
Metabolic
Polycystic ovary
(Mastnak et al., 2023) Revision syndrome
Prolactin
Metabolic homeostasis
Cardiometabolic markers
Dopamine agonist
Hyperprolactinemia
(Pyneiro et al., 2024) Articulo AIP (aryl hydrocarbon
receptor interacting
protein)
Guinagolide
Prolactin (PRL)
PCOS (polycystic ovarian
syndrome)
PCOS
(Van der Ham et al., 2023) Articulo Hyperprolactinemia
Reproductive disorders
Thyroid dysfunction
TPOab

Tabla de palabras claves de la primera busqueda bibliogrdfica preliminar en PubMed sobre SOP/PRL.
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I Anexo 2
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Resultados obtenidos en la primera base de datos en PubMed con él filtro de busqueda sobre SOP-PRL.
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Anexo 3

m Articulos mRevisiones ®mRepetidos = Irrelevantes

Tipos de documentos encontrados y seleccionados tras la principal busqueda bibliografica realizada

sobre la relacion SOP-PRL. EXC: Excluidos.
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