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RESUMEN

Objetivo: Determinar las concentraciones plasmáticas de procalcitonina,  marcador de inflamación de bajo 
grado, en mujeres obesas y no obesas con diagnóstico de síndrome de ovarios poliquísticos (SOPQ).
Métodos: Se seleccionaron mujeres con diagnóstico de SOPQ y controles sanas, de edades similares, con 
menstruaciones regulares y ovarios normales por ecografía, que 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). Se analizaron las concentraciones 
de hormona luteinizante (LH), hormona foliculoestimulante (FSH), androstendiona, testosterona, globulina 
fijadora de hormonas sexuales, glucosa sérica, insulina y procalcitonina.
Resultados: Las mujeres con SOPQ obesas y no obesas presentaron concentraciones más elevadas de LH, FSH, 
testosterona, androstendiona e insulina comparado con las mujeres del grupo control de obesas y no obesas 
respectivamente (p< 0,0001). Se observó que las mujeres con SOPQ presentaron concentraciones significativamente 
más altas de procalcitonina (grupo A: 0,026±0,003 ng/mL y grupo B: 0,024±0,002 ng/mL) comparado con los 
controles (grupo C: 0,015±0,001 ng/mL y grupo D: 0,012±0,001 ng/dL; p< 0,0001). Se observó que las 
concentraciones de procalcitonina presentaban una correlación positiva y significativa con los valores de insulina 
en ayunas en las mujeres con SOPQ (p< 0,0001).
Conclusión: Las concentraciones plasmáticas de procalcitonina son significativamente mayores en las mujeres 
con SOPQ obesas y no obesas comparado con las mujeres controles. La procalcitonina podría ser útil como 
marcador de inflamación de bajo grado en el SOPQ.

Palabras Clave: Síndrome de Ovarios poliquísticos; Procalcitonina; Obesidad. 

PLASMA PROCALCITONIN IN OBESE AND NON 
OBESE WOMEN WITH POLYCYSTIC OVARY               
SYNDROME
ABSTRACT

Objective: To determine plasma concentrations of procalcitonina, marker of low-grade inflammation, in obese 
and non-obese women with diagnosis of polycystic ovary syndrome (PCOS).
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Methods: Women with diagnosis of PCOS and age-matched healthy controls, with regular menstruations and nor-
mal ultrasound ovaries were selected and 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 and non-obese < 25 kg/m2). Concentrations of luteinizing hormone, follicle-stimulating hormone, an-
drostenodione, testosterone, sex hormone-binding globulin, serum glucose, insulin and procalcitonin were meas-
ured.
Results: Obese and non-obese women with PCOS had higher luteinizing hormone, follicle stimulating hormone, 
androstenodione, testosterone, and insulin levels as compared to women in the obese and non-obese control 
group, respectively (p< 0.0001). Women with PCOS had significantly higher procalcitonin levels (group A 
0.026±0.003 ng/mL and group B: 0.024±0.002 ng/mL) as compared with controls (group C: 0.015±0.001 ng/
mL and group D: 0.012±0.001 ng/dL; p< 0.0001). We observed that procalcitonin concentrations presented a 
positive and significant correlation with fasting insulin in PCOS women (p< 0.0001).
Conclusion: Plasma procalcitonin concentrations were significantly higher in obese and non-obese women with 
PCOS compared with normal controls. Procalcitonin could be useful as a marker of low-grade inflammation in 
PCOS.

Keywords: Polycystic ovary syndrome; Procalcitonin; Obesity.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de ovarios poliquísticos (SOPQ) es 
un desorden endocrino común que afecta del 
4-8% de las mujeres en edad reproductiva y esta 
asociado a alteraciones del ciclo menstrual,          
infertilidad, hiperandrogenismo y un aumento de 
la prevalencia de la obesidad general y abdominal1,2. 
La resistencia a la insulina periférica está presente 
en 50-80% de las mujeres con SOPQ y es agravada 
por la presencia de la obesidad3. La resistencia a 
la insulina esta implicada en la etiología del 
SOPQ a través de la estimulación de la producción 
de andrógenos ováricos y disminución de la síntesis 
hepática de globulina fijadora de hormonas       
sexuales4. Las complicaciones metabólicas 
asociadas a la resistencia a la insulina también 
están presentes en el SOPQ independientemente 
de la presencia o no de obesidad, incluyendo un 
perfil de riesgo cardiovascular adverso (alteración 
de la fibrinólisis, disfunción endotelial, dislipidemia 
y aterosclerosis subclínica) e incremento en la 
prevalencia de síndrome metabólico, alteración 
de la tolerancia glucosada y diabetes mellitus no 
insulinodependiente5,6.

La procalcitonina, un polipéptido de 116           
aminoácidos, es el precursor de la hormona        
calcitonina producida por las células C neuro-       
endocrinas de la tiroides y las células K del        

pulmón, codificadas por el gen de la calcitonina I 
en el cromosoma 117. Es mejor conocida como un 
marcador biológico de infección y, en menos 
extensión, de procesos inflamatorios8. Tanto la 
obesidad como el exceso de grasa central están 
fuertemente asociados a la inflamación crónica, y 
diferentes estudios han demostrado que el tejido 
adiposo es capaz de expresar y secretar                      
procalcitonina9. 

Un hallazgo importante es que la variación de las 
concentraciones plasmáticas de procalcitonina, 
dentro del rango normal, se asocia con resistencia 
a la insulina y síndrome metabólico en hombres y 
mujeres aparentemente sanos6. La asociación 
entre las concentraciones de procalcitonina 
plasmática es independiente de la edad, grado de 
obesidad, antecedentes de enfermedades                 
cardiovasculares y patrones de conducta de 
salud6,7. Esto convierte a la procalcitonina en un 
potencial marcador de inflamación crónica de 
bajo grado.

Existe escasa información sobre las concentraciones 
plasmáticas de procalcitonina en la población 
general y en mujeres con SOPQ. Más aún las 
concentraciones de procalcitonina solo han sido 
estudiadas en pequeños grupos de pacientes con 
diferentes patologías endocrinas y asociada a las 
modificaciones debidas al sexo10. Por lo tanto, el 
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objetivo de la investigación fue determinar las 
concentraciones plasmáticas de procalcitonina,  
marcador de inflamación de bajo grado, en mujeres 
obesas y no obesas con diagnóstico de síndrome 
de ovarios poliquísticos (SOPQ).

MÉTODOS

Entre septiembre de 2009 y julio de 2012 se         
incluyeron en el estudio mujeres que asistieron a 
las consultas de Medicina Interna, Endocrinología 
y Ginecología del Hospital Central “Dr.                     
Urquinaona” con diagnóstico de SOPQ. El Comité 
de Ética del hospital aprobó el estudio, y se 
obtuvo el consentimiento por escrito de todas las 
mujeres.

El diagnóstico de SOPQ se confirmó por los         
siguientes criterios: evidencia de oligoanovulación 
(menos de 6 periodos menstruales en el año previo), 
signos clínicos o bioquímicos de hiperandrogenismo 
(concentraciones de testosterona plasmática por 
encima del límite superior normal y relación 
hormona luteinizante [LH] / hormona folículo- 
estimulante [FSH] anormal > 2), y ovarios normales 
o aumentados de tamaño (> 10 ml) con la presencia 
de microquistes subcapsulares (en número de 12 
o más) de 2-9 milímetros de diámetro en la 
evaluación ecográfica abdominal11.

Se seleccionaron mujeres con SOPQ y obesidad 
(índice de masa corporal [IMC] > 30 kg/m2; grupo 
A, n = 34) y SOPQ no obesas IMC < 25 kg/m2; 
grupo B, n = 13). Las pruebas hormonales y la 
ecografía abdominal se realizaron durante la fase 
folicular temprana, entre el tercer y quinto día del 
ciclo menstrual espontáneo. El grupo control         
(n = 47) consistió en mujeres de edades similares, 
con menstruaciones regulares (entre 21 y 35 días), 
que asistieron a la consulta para sus controles 
ginecológicos rutinarios sin evidencias de        
hiperandrogenismo (testosterona total < 60 ng/
mL, testosterona libre < 2 ng/mL, sulfato de 
dehidroepiandrosterona < 27 µg/mL) y ovarios 
normales por ecografía; fueron divididas de 
acuerdo al IMC en obesas (IMC > 30 kg/m2; 
grupo C, n = 33) y no obesas (IMC < 25 kg/m2; 
grupo D, n = 13). Todas las mujeres controles se 
estudiaron del día 3 al 5 de su ciclo menstrual.

Se excluyeron las mujeres con enfermedad             
tiroidea (TSH menor de 0,39 o mayor de 4,0 µUI/mL), 
disfunción hipotalámica-hipofisaria e insuficiencia 
ovárica (FSH menor de 1,4 o mayor de 20 mUI/mL 
y estradiol menor de 20 pg/mL), tumores                  
adrenales u ováricos secretores de andrógenos 
(testosterona total > 200 ng/mL y sulfato de         
dehidroepiandrosterona > 800 µg/dL), hiperplasia 
adrenal congénita no clásica (17 hidroxiprogesterona 
> 3 ng/mL), presencia de hiperprolactinemia 
(prolactina > 26 ng/mL), hipertensión secundaria, 
síndrome de Cushing (determinado por la prueba 
de supresión con 1 mg de dexametasona), déficit 
de vitamina B12 o folato, antecedentes de               
enfermedad hepática, insuficiencia renal con 
aclaramiento de creatinina < 30 ml/min por 1,73 
m2 de superficie corporal, excreción de proteína 
urinaria > 1 g/día, ángor pectoris, infarto del       
miocardio o enfermedad cerebrovascular                 
reciente, infecciones activas recientes y aquellas 
mujeres que no aceptaron participar en el estudio. 
Las formas secundarias de hipertensión arterial 
fueron excluidas sobre la base de estudios clínicos 
y de laboratorio. Las mujeres que tomaban fármacos 
antihipertensivos fueron excluidas del estudio, y 
a las que tomaban fármacos hipolipidemiantes se 
les solicitó que los suspendieran por 4 semanas 
antes del estudio. Ninguna paciente tomaba 
fármacos que afectaran las concentraciones de los 
marcadores de inflamación (por ejemplo,                
anticonceptivos orales o fármacos sensibilizantes 
a la insulina).

La evaluación ecográfica se realizó con un ecógrafo 
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 dividido 
por la talla al cuadrado (kg/m2), mientras que la 
relación cintura/cadera (RCC) se calculó por la 
división de la circunferencia de la cintura entre la 
circunferencia de la cadera. Se midió la                       
circunferencia de la cintura (punto medio entre el 
borde inferior costal y la cresta ilíaca) y la cadera 
(parte más ancha de la región glútea); la medida 
se obtuvo con una cinta métrica graduada en 
centímetros, estando el sujeto en bipedestación y 
los brazos en posición anatómica. 
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Todas las muestras de sangre venosa se tomaron 
en ayunas, en la primera semana posterior a la 
menstruación espontánea o inducida. Todas se 
manejaron de forma similar y se almacenaron a 
−8ºC por 1-3 días. Las concentraciones de FSH, 
LH, estradiol, androstendiona y testosterona se 
midieron por quimioluminiscencia usando kits 
comerciales (Immulite® 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 androstendiona y 4 y 7% para testosterona, 
respectivamente. La globulina fijadora de 
hormonas sexuales se cuantificó por inmuno-
análisis (AutoDELFIA® Immunoassay analyzer, 
PerkinElmer); el coeficiente de variación inter-ensayo 
fue del 3%, y el intra-ensayo, del 4%. 

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 de 1,4 y 1,9%, respectivamente. La 
insulina se determinó por nefalometría (Roche-
Diagnostics, Rotkreuz, Suiza). Los coeficientes 
de variación intra- e inter-ensayo fueron 1,6 y 
5,5%, respectivamente. Las                 concentraciones 
de procalcitonina se midieron con una prueba 
inmunoluminométrica (ProCa-S; BRAHMS, 
Germany). El coeficiente de variación inter- e 
intra-ensayo fue de 20% y 15%,                        
respectivamente. El límite menor de detección 
fue de 0,006 ng/mL.

Los datos se presentan como media ± desviación 
estándar. Para comparar las características clínicas 
y de laboratorio en las mujeres con SOPQ y las 
mujeres del grupo control se utilizó la prueba T de 
Student para muestras no relacionadas. También se 
utilizó esta prueba para comparar estas                        
características en las mujeres del grupo A y del 
grupo B con las mujeres del grupo C y D,                 
respectivamente. Los coeficientes de correlación 
entre las concentraciones de procalcitonina en las 
mujeres con SOPQ 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 del marcador en estudio. Se 
consideró un valor p < 0,05 como estadísticamente 
significativo.

RESULTADOS

Las características clínicas y endocrinas de las 
mujeres con SOPQ y los controles se muestran en 
la tabla I. Los grupos eran similares en edad e 
IMC. Los hallazgos confirmaron las diferencias 
entre las mujeres con SOPQ y los sujetos controles; 
las concentraciones de LH, FSH y la relación 
FSH/LH estaban significativamente más elevadas 
en las mujeres con SOPQ comparado con las 
mujeres del grupo control (p< 0,0001). No se 
encontraron diferencias estadísticamente        
significativas en las concentraciones de estradiol. 
Los valores 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. También se encontraron concentraciones 
más altas de insulina y glucemia en ayunas en las 
pacientes con SOPQ comparado con los controles 
(p< 0,0001).

Los valores de procalcitonina se muestran en la 
Tabla I. Se observó que las mujeres con SOPQ 
mostraron concentraciones significativamente 
más altas (0,025 ± 0,003 ng/mL) comparado con 
los valores promedios en las mujeres del grupo 
control (0,013 ± 0,001 ng/mL; p< 0,0001).

En la tabla II se observan las características de las 
mujeres con SOPQ obesas (grupo A; n = 34),    
mujeres con SOPQ 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 mostraron diferencias                        
estadísticamente significativas con relación a la 
edad. Las mujeres de ambos grupos de SOPQ 
presentaron valores más elevados de LH, FSH, 
relación FSH/LH, testosterona y androstendiona 
comparado con las mujeres de los grupos C y D. 
Por otro lado, no se encontraron diferencias 
significativas en las concentraciones de estradiol 
entre las mujeres del grupo A y B comparado con 
las mujeres del grupo C y D (p=0,5360 y 
p=0,5016, respectivamente). Las concentraciones 
de globulina fijadora de hormonas sexuales fueron 
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más bajas en ambos grupos de mujeres con      
diagnóstico de SOPQ comparado con los              
controles (p< 0,0001). Con respecto a las              
concentraciones 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 presentaron concentraciones de glucosa 
sérica significativamente más altas que los         
controles obesos y no obesos, respectivamente 
(p< 0,0001).

Se encontró que las mujeres con SOPQ y obesas 
(grupo A) tenían concentraciones de procalcitonina 
significativamente más altas que los controles 
obesos (grupo C) (0,026±0,003 ng/mL comparado 
con 0,015±0,001 ng/mL; p< 0,001). De igual forma, 
las pacientes con SOPQ no obesas (grupo B) 
mostraron concentraciones significativamente 
más altas de procalcitonina al compararlas con las 
mujeres controles no obesas (grupo D) 
(0,024±0,002 ng/mL comparado con 0,012±0,001 
ng/mL; p< 0,001).

Al analizar el grupo de mujeres con SOPQ obesas 
y no obesas, se observó que las concentraciones 
del procalcitonina presentaban una correlación 

significativa con los valores de insulina en ayunas 
(r = 0,161; p < 0,0001). El análisis de regresión 
lineal mostró que el factor que afectaba la            
concentración plasmática de procalcitonina fue 
solo la concentración de insulina en ayunas       
(beta = 0,00017; p < 0,05).

DISCUSIÓN

Los resultados de la investigación demuestran 
que las mujeres obesas y no obesas con SOPQ 
presentan concentraciones más elevadas de 
procalcitonina comparado con las mujeres 
controles. Los resultados de la presente                         
investigación son similares a los de Rashad y 
col.12 quienes reportaron que las concentraciones 
de procalcitonina estaban aumentadas en las       
pacientes con SOPQ y también observaron que 
las pacientes con sobrepeso y obesas presentaron 
concentraciones más elevadas al compararlas con 
los controles no obesos.

Las mujeres con SOPQ tienen un aumento en la 
frecuencia de ciertos factores de riesgo                            
cardiovascular como obesidad, anomalías del 
perfil lipídico, alteración de la tolerancia                 

Tabla I. Características de las pacientes con síndrome de ovarios poliquísticos y controles.

P

0,2403

0,4445

0,9999

< 0,0001

< 0,0001

< 0,0001

0,5134

< 0,0001

< 0,0001

< 0,0001

< 0,0001

< 0,0001

< 0.0001

Controles
(n = 47)

24,0 ± 3,7

29,8 ± 5,0

0,9 ± 0,1

3,1 ± 0,8

3,8 ± 1,1

1,3 ± 0,4

53,2 ± 7,9

3,0 ± 0,8

1,9 ± 0,5

3,3 ± 0,4

6,2 ± 0,6

94,4 ± 9,0

0,013 ± 0,001

Paciente
con SOPQ

(n = 47)

23,2 ± 2,8

30,6 ± 5,1

0,9 ± 0,1

9,6 ± 3,1

6,3 ± 0,9

0,8 ± 0,4

52,3 ± 5,1

5,0 ± 1,2

2,6 ± 0,4

1,6 ± 0,3

22,7 ± 8,2

112,0 ± 16,8

0,025 ± 0,003

Edad, años

Índice de masa corporal, Kg/m2

Relación cintura cadera

Hormona luteinizante, mUI/mL

Hormona foliculoestimulante, mUI/mL

Relación FSH/LH

Estradiol, pg/mL

Testosterona, ng/mL

Androstendiona, ng/mL

Globulina fijadora de hormonas sexuales, ng/mL

Insulina sérica en ayunas, mU/L

Glucosa sérica en ayunas, mg/dL

Procalcitonina, ng/mL
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glucosada e hipertensión13. Algunos investigadores 
han demostrado no solo un incremento en la 
prevalencia de enfermedades cardiovasculares, 
sino también una mas alta morbilidad cardiovascular 
aun en mujeres jóvenes y no obesas con SOPQ 14. 
Existe una creciente evidencia que sugiere un    
papel de la inflamación observada en el SOPQ 
con la patogénesis de las enfermedades                      
cardiovasculares15.

Tanto la obesidad como el exceso de grasa central 
estan asociados con la inflamación crónica de 
bajo grado12,16. Muchos marcadores proinflamatorios 
son secretados por el tejido adiposo17. Los          
marcadores de inflamación, como la procalcitonina, 
pueden suministrar ayuda para la determinación 
global de riesgo en estas mujeres. Varios datos 
clínicos y experimentales sugieren que la              
procalcitonina se produce en respuesta a las         
infecciones y en menor grado por estímulos         
inflamatorios9,18. Se ha descrito que las                       
concentraciones de procalcitonina se correlacionan 
tanto con la grasa corporal como la distribución 
de esta6. Además, la procalcitonina representa un 

nuevo marcador de actividad inflamatoria crónica 
del tejido adiposo.

La procalcitonina es una pro-hormona que tiene 
incluida una secuencia idéntica a la calcitonina. 
Es dividida intracelularmente originando tres 
moléculas: calcitonina, catalcina y aminoprocal-
citonina19. La totalidad de la procalcitonina es 
convertida en calcitonina, cuya concentración 
plasmática normal es menor de 0,05 ng/L20. En 
condiciones metabólicas normales, la                             
procalcitonina hormonalmente activa es producida 
y secretada en las células C de la glándula                
tiroides. En caso de infecciones y respuesta          
inflamatoria, otras células parenquimatosas             
activadas por los macrófagos y monocitos de  varios 
órganos sintetizan y liberan procalcitonina19,20. La 
calcitonina y sus péptidos precursores, catalcina, 
aminoprocalcitonina y amilina, se sintetizan por 
leucocitos y células neuroendocrinas del pulmón 
e intestino y por otros tipos de células19-21.

Durante la inflamación, la producción de procal-
citonina es inducida por endotoxinas, exotoxinas 

Tabla II. Características de las pacientes con síndrome de ovarios poliquísticos y controles 
obesas y no obesas.

GRUPO D
Controles
no obesas

(n =14)

23,7 ± 4,0

23,0 ± 1,2

0,8 ± 0,1

3,0 ± 0,8

3,9 ± 0,9

1,4 ± 0,4

52,8 ± 6,9

3,2 ± 0,7

1,9 ± 0,6

3,6 ± 0,4

6,3 ± 0,6

93,7 ± 9,9

0,012 ± 0,001

GRUPO C
Controles

obesas
(n = 33)

24,0 ± 3,6

32,7 ± 2,4

0,9 ± 0,1

3,0 ± 0,7

3,8 ± 1,1

1,3 ± 0,5

53,3 ± 8,4

2,9 ± 0,8

1,9 ± 0,5

3,2 ± 0,4

6,1 ± 0,5

94,7 ± 12,1

0,015 ± 0,001

GRUPO B
SOPQ

no obesas
(n = 13)

23,6 ± 2,8

23,1 ± 2,0

0,8 ± 0,1

10,5 ± 3,2†

6,5 ± 0,8†

0,7 ± 0,4†

52,0 ± 4,3

4,4 ± 1,2†

2,5 ± 0,3†

1,8 ± 0,3†

11,4 ± 1,7†

102,3 ± 13,1†

0,024 ± 0,002†

GRUPO A
SOPQ
obesas

(n = 34)

23,1 ± 2,9

33,5 ± 1,8

0.9 ± 0,1

9,2 ± 3,1*

6,3 ± 0,9*

0,8 ± 0,4*

52,4 ± 5,3

5,2 ± 1,1*

2,6 ± 0,4*

1,6 ± 0,4*

27,1 ± 4,9*

115,7 ± 13,1*

0,026 ± 0,003*

Edad, años

Índice de masa corporal, Kg/m2

Relación cintura cadera

Hormona luteinizante, mUI/mL

Hormona folículoestimulante, mUI/mL

Relación FSH/LH

Estradiol, pg/mL

Testosterona, ng/Ll

Androstendiona, ng/mL

Globulina fijadora de hormonas sexuales,ng/mL

Insulina sérica en ayunas, mU/L

Glucosa sérica en ayunas, mg/dL

Procalcitonina, ng/mL

Datos en X±DE.  *p< 0.0001 comparado con los controles obesos.   † p< 0.0001 comparado con los controles no obesos.



35Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 14, Número 1 (Febrero); 2016

Mejia-Montilla y colsTrabajo Original 

e interleucinas (factor de necrosis tumoral alfa e 
interleucina 1, 2 y 6) que inducen procesos de 
fosforilación, inhibiendo la proteólisis de la          
procalcitonina por lo que se elevan sus                        
concentraciones. La procalcitonina tiene una vida 
media de 20 a 24 horas y una alta estabilidad en 
suero o plasma20. La procalcitonina se ha utilizado 
para el diagnóstico y diferenciación de infecciones 
bacterianas, virales y micóticas16,17.

Los primeros en estudiar las concentraciones de 
procalcitonina como marcador de inflamación en 
mujeres con SOPQ fueron Puder y col.22 quienes 
demostraron que las concentraciones de procal-
citonina eran mas altas en mujeres obesas           
comparado con las mujeres no obesas y entre las 
mujeres con y sin SOPQ. También encontraron 
que la grasa corporal total se correlacionaba con 
las concentraciones séricas de procalcitonina. Al 
estudiar el efecto del SOPQ también se demostró 
una correlación significativa entre la grasa            
corporal y las concentraciones de procalcitonina. 
En esta investigación se observó que las mujeres 
con SOPQ, tanto obesas como no obesas,               
presentaban concentraciones significativamente 
más altas de procalcitonina que los controles 
obesos y no obesos, respectivamente.

Los resultados de esta investigación, junto a datos 
experimentales y observacionales, sugieren que 
las concentraciones de procalcitonina plasmática 
pueden ser un marcador inflamatorio aún en      
ausencia de signos de infección sistémica o sepsis 
9,17,23. El tejido adiposo humano ha sido identificado 
como una fuente no neuroendocrina que expresa 
el ARN mensajero de la calcitonina24, y los 
macrófagos activados estimulan la secreción de 
procalcitonina in vitro9. Debido a que la obesidad 
esta asociada con el aumento de la infiltración de 
macrófagos en el tejido adiposo, un escenario 
similar puede ocurrir in vivo. 

Un estudio previo suministró evidencia de una 
asociación entre las concentraciones plasmáticas 
de procalcitonina con la obesidad, resistencia a la 
insulina y síndrome metabólico25. Otra                           
investigación ha aportado mayor evidencia sobre 
los efectos negativos de la procalcitonina en         

estados de inflamación sistémica y sepsis7. La    
secreción de procalcitonina por el tejido adiposo 
en sujetos obesos puede acelerar aún más la         
actividad proinflamatoria local del tejido adiposo. 
Más aún, los péptidos relacionados al gen de la 
calcitonina tienen un efecto directo sobre la         
resistencia a la insulina26 y altera la secreción de 
insulina inducida por la glucosa27. Por lo tanto, 
tanto el péptido como la procalcitonina pueden 
mediar la resistencia a la insulina inducida por la 
obesidad y las disfunciones metabólicas asociadas.

Las asociaciones observadas en esta investigación 
entre las concentraciones plasmáticas de                   
procalcitonina con los valores de insulina en    
ayunas podrían ser parcialmente dependientes del 
índice de masa corporal. Este hallazgo apoya la 
teoría que la procalcitonina es parcialmente         
dependiente de la cantidad de tejido adiposo. Una 
posible explicación es que las concentraciones de 
procalcitonina pueden estar mas relacionadas con 
la función del adipocito que con la cantidad de 
tejido graso u otros factores que relacionan la     
inflamación con el SOPQ 28.

En conclusión, estas observaciones aportan        
evidencia de que las concentraciones plasmáticas 
de procalcitonina son significativamente mayores 
en las mujeres con SOPQ obesas y no obesas 
comparado con las mujeres controles. La               
procalcitonina podría ser útil como marcador de 
inflamación de bajo grado en el SOPQ.
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