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RESUMEN 
 
ANTECEDENTES. El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es la entidad gineco-
endocrina más frecuente en mujeres en edad reproductiva. Se asocia al incremento 
del riesgo para desarrollar síndrome metabólico, diabetes y enfermedad 
cardiovascular, en el  2004 se establecieron los criterios de Rotterdam, donde la 
presencia de 2 de 3 criterios (Oligo-anovulación, Hiperandrogenismo y ovarios 
poliquísticos en la ecografía) eran necesaria para hacer diagnóstico de SOP. El 
aumento de la frecuencia de pulso de LH, la amplitud del pulso de LH y el aumento 
de las relaciones LH/FSH se describen en estas mujeres, sin embargo ya no se 
considera un criterio diagnóstico. 
 
OBJETIVO. Encontrar si existe una relación entre alguno de los 4 fenotipos 
establecidos por los criterios de Rotterdam según las características clínicas de las 
pacientes con Síndrome de Ovario Poliquístico; con la alteración de la relación entre 
la hormona Luteinizante y la Folículo Estimulante. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS. Este es un estudios observacional, longitudinal, 
retrospectivo, analítico-descriptivo, abierto de mujeres con diagnóstico ya 
establecido de SOP cumpliendo los criterios de Rotterdam para algun fenotipo, y se 
buscará la relación entre las características fenotípicas y bioquímicas de las 
participantes y la relacion LH/FSH  
 
ANALISIS ESTADÍSTICO 
 
RESULTADOS. En relación al fenotipo mayormente identificado según la relación 
LH/FSH alterado fue A con 35% (n=12) seguido de B con 23%, En el análisis 
bivariado según los fenotipos se analizó para la relación LH/FSH alterada para 
fenotipo A valore de referencia, el B tuvo un OR de 1.1 (IC95% 0.3-3.3), el C tuvo 
un OR 3.1 (IC95% 0.7-12.6) y el D un OR 2.2 (IC95% 0.6-8.1) p=0.2. 
 
CONCLUSIÓN. En este estudio la alteración de la relación de LH/FSH funcionó 
como un parámetro importante de apoyo en los fenotipos de difícil diagnóstico del 
SOP. 
 
PALABRAS CLAVE. Síndrome de Ovario Poliquístico, Oligoanovulación, 
Hipeandrogenismo, LH/FSH, Resistencia a la Insulina, Sobepeso, Obesidad. 
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SUMMARY 
 
BACKGROUND. Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common 
gynecological-endocrine entity in women of reproductive age. It is associated with 
an increased risk of developing metabolic syndrome, diabetes and cardiovascular 
disease. In 2004, the Rotterdam criteria were established, where the presence of 2 
of 3 criteria (Oligo-anovulation, Hyperandrogenism and polycystic ovaries on 
ultrasound) were necessary for make diagnosis of PCOS. Increased LH pulse rate, 
LH pulse amplitude, and increased LH/FSH ratios are described in these women, 
however it is no longer considered a diagnostic criterion. 
 
OBJETIVE. Find if there is a relationship between any of the 4 phenotypes 
established by the Rotterdam criteria according to the clinical characteristics of 
patients with Polycystic Ovary Syndrome; with the alteration of the relationship 
between Luteinizing hormone and Follicle Stimulating Hormone. 
 
MATERIAL AND METHODS. This is an observational, longitudinal, retrospective, 
analytical-descriptive, open study of women with an established diagnosis of PCOS 
meeting the Rotterdam criteria for some phenotype, and the relationship between 
the phenotypic and biochemical characteristics of the participants and the LH/FSH 
relationship. 
 
STATISTIC ANALYSIS 
 
RESULTS. In relation to the phenotype most identified according to the altered 
LH/FSH relationship, it was A with 35% (n=12) followed by B with 23%. In the 
bivariate analysis according to the phenotypes, the altered LH/FSH relationship was 
analyzed for phenotype A value. reference, B had an OR of 1.1 (95% CI 0.3-3.3), C 
had an OR 3.1 (95% CI 0.7-12.6) and D an OR 2.2 (95% CI 0.6-8.1) p=0.2. 
 
CONCLUSION. In this study, the alteration of the LH/FSH ratio functioned as an 
important supporting parameter in the difficult-to-diagnose phenotypes of PCOS. 
 
KEYWORDS. Polycystic Ovary Syndrome, Oligoanovulation, Hyperandrogenism, 
LH/FSH, Insulin Resistance, Overweight, Obesity. 
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MARCO TEÓRICO 

El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es la entidad gineco-endocrina más 

frecuente en mujeres en edad reproductiva. Es, además, una de las causas más 

comunes de hiperandrogenismo y anovulación; y de incremento del riesgo para 

desarrollar síndrome metabólico, diabetes y enfermedad cardiovascular 1.   

La prevalencia del SOP en diferentes poblaciones es del 3% al 7% en mujeres en 

edad reproductiva, encontrándose en el 60-80% en mujeres con 

hiperandrogenismo. Y en México se estima una incidencia  de SOP entre el 6 al 

10% de mujeres12 lo que implica la importancia epidemiológica de esta entidad a 

describir a continuación. 

Aunque Stein y Leventhal son considerados como los primeros investigadores del 

síndrome de SOP, fue Vallisneri, un científico médico, y naturalista italiano, quien en 

1721 describió por primera vez a una mujer casada e infértil con ovarios brillantes 

con una superficie blanca y el tamaño de ovarios como huevos de paloma11. No fue 

hasta 1935, despues de varios que Stein y Leventhal presentaron un grupo de 7 

mujeres con características comunes: alteraciones de la menstruación, hirsutismo y 

ovarios agrandados con presencia de muchos folículos pequeños10. También fueron 

los primeros en describir la falta de menstruación en mujeres con aumento del 

volumen de los ovarios y en sugerir el uso de la resección ovárica en cuña. Después 

de esta intervención quirúrgica, los ciclos menstruales regulares regresaron en las 

7 pacientes y 2 de ellas quedaron embarazadas.  

 

Muchos científicos trataron de explicar la etiología de los ovarios quísticos. Fogue y 

Massabuau propusieron 3 posibles mecanismos: inflamación, congestión y distrofia. 

Stein y Leventhal en su informe original pensaron que los ovarios quísticos 

bilaterales eran el resultado de anomalías en la estimulación hormonal, lo que se 

confirmó más tarde11. Plate sugirió que la fuente de andrógenos en las mujeres 

pueden no ser solo glándulas suprarrenales sino también ovarios10. 
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No fue hasta 1958 que consideró que el aumento de los niveles de LH y testosterona 

era de importancia clave en el diagnóstico del síndrome de ovario poliquístico.  

Posteriormente se confirmó liberación anormal de gonadotropinas, relación LH/FSH 

y andrógenos2. Finalmente se rechazó la condición de concentraciones anormales 

de gonadotropinas para el diagnóstico de SOP. Sin embargo, siguiendo la 

descripción de un método de medición del nivel de testosterona en plasma en 1961, 

poco después se demostró un aumento del nivel circulante de andrógenos en 

mujeres con SOP14. Debido a las limitaciones de las pruebas de laboratorio para 

medir los niveles totales de hormonas androgénicas, muchas mujeres cumplieron 

con los criterios clínicos de SOP, sin confirmación de trastornos de la secreción de 

hormonas en las pruebas de laboratorio3.  

 

La secreción de hormonas liberadas por la glándula pituitaria y las gónadas es 

pulsátil, por lo que las concentraciones máximas y mínimas pueden diferir 

significativamente durante el día4, lo que hizo que los investigadores buscaran una 

herramienta de diagnóstico de este tipo que reemplazara a la radiografía o la 

laparotomía de reconocimiento que se usaban antes para diagnosticar los ovarios 

poliquísticos.  

 

La ecografía del aparato reproductor supuso un gran avance en la práctica clínica. 

Los beneficios de este método de investigación, incluido su carácter no invasivo, su 

repetibilidad, su simplicidad de uso y la precisión en la evaluación del estroma 

ovárico y los folículos ováricos, se apreciaron de inmediato5. Swanson fue el primero 

en describir una estructura de ovarios en mujeres con SOP mediante ecografía. 

 

La tecnología mejorada y la utilización de la ecografía en medicina condujeron a la 

definición ecográfica de los ovarios poliquísticos, definidos principalmente por la 

morfología y el número de pequeños folículos antrales4.  

 

Casi una cuarta parte de la población tenía la apariencia de ovarios poliquísticos 

cuando se examinaban ultrasónicamente, pero más de la mitad de estos no 
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presentaban signos o síntomas clínicos. Se dice que estas mujeres tienen ovarios 

poliquísticos3. 

 

No fue sino hasta principios de la década de 1990 en una conferencia patrocinada 

por los Institutos Nacionales de Salud (NIH) sobre SOP que se propusieron criterios 

de diagnóstico formales y luego se utilizaron en gran medida. Estos criterios, 

conocidos como "los criterios NIH", se publicaron como actas de la conferencia y 

recibieron una gran aceptación en las comunidades clínicas y de investigación. De 

acuerdo con estos criterios, el SOP se define como una anovulación 

hiperandrogénica inexplicada. Y se podría diagnósticar en mujeres si se encuentran: 

síntomas de exceso de andrógenos (clínicos o bioquímicos), ovulación alterada y 

exclusión de otros trastornos con síntomas clínicos similares11. 

 

Por lo tanto, el SOP sigue siendo un diagnóstico de exclusión, sin embargo parecía 

necesario modificar la definición por la ambigüedad de esta. Fue hasta el  2004 que 

establecieron criterios por un grupo de expertos durante una conferencia en 

Rotterdam, Países Bajos, celebrada en 2003 (The Rotterdam ESHRE/ASRM – 

Sponsored PCOS Consensus Workshop Group)11. Los "criterios de Rotterdam" 

posteriores incorporaron el tamaño y la morfología del ovario determinados por 

ecografía en los criterios de diagnóstico. Según ellos, la presencia de 2 de los 3 

siguientes criterios es necesaria para hacer un diagnóstico de SOP9: 

 

1. Ovulaciones alteradas o falta de ovulación 

 

2. Actividad excesiva de andrógenos confirmada por un examen clínico o de 

laboratorio 

 
3. Características de los ovarios poliquísticos en la ecografía  

 

Siempre y cuando se excluyan otras patologías caracterizadas por 

hiperandrogenismo, como la hipercortisolemia dependiente o independiente de la 

hormona adrenocorticotrópica, trastornos de la glándula tiroides, hiperplasia de las 
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glándulas suprarrenales congénitas, tumores de las glándulas suprarrenales o 

tumores de ovario productores de andrógenos, así como la acción de algún 

fármaco8. 

 

Las características clínicas de la hiperandrogenemia son: hirsutismo evaluado 

según el puntaje de Ferriman-Gallwey, enfermedad cutánea seborreica, calvicie 

androgénica y síntomas de virilización en forma de sobretrofia del clítoris o tono de 

voz bajo14. Un análisis de las concentraciones de testosterona, 17-OH 

progesterona, cortisol, globulina transportadora de hormonas sexuales, albúminas 

y hormonas liberadas por la glándula pituitaria, incluida la TSH, la prolactina, son 

útiles en la evaluación del hiperandrogenismo de otra posible causa.  

 

El criterio ecográfico es diagnóstico mediante ecografía transvaginal, realizada 

durante la fase folicular, son visibles más de 12 folículos con diámetro <10 mm o un 

volumen ovárico aumentado es un valor >10 mL. Lo importante es que estas 

lesiones no tienen por qué ser bilaterales15. 

 

La definición de Rotterdam es mucho más amplia e incluye más pacientes, en 

particular aquellos sin hiperandrogenismo clínico o bioquímico, mientras que en la 

definición de los NIH era necesaria la hiperandrogemia bioquímica para hacer el 

diagnóstico de SOP11.  

 

En 2006, la Androgen Excess Society emitió una declaración: los criterios intentaron 

establecer el hiperandrogenismo como una condición diagnóstica obligatoria en 

combinación con algún otro signo del síndrome. El enfocarse en el 

hiperandrogenismo fue eliminar los fenotipos más leves (sin una cantidad excesiva 

de andrógenos, con trastornos de la menstruación y una imagen de ultrasonido 

típica del síndrome de ovario poliquístico) y se basó en la evidencia de que el 

hiperandrogenismo tiende a influir tanto en los síntomas reproductivos (acné, 

hirsutismo y alopecia androgénica) como en los metabólicos (resistencia a la 

insulina, dislipidemia y riesgo cardiovascular elevado) del síndrome10.  



 10 

 

Han pasado muchos años desde la primera publicación sobre SOP, pero la etiología 

de sigue siendo no clara. 

 

Fisiopatológicamente el SOP se presenta como un fenotipo que refleja un círculo 

vicioso autoperpetuante que implica disfunción neuroendocrina, metabólica y 

ovárica. A lo largo de los años, se han propuesto numerosas hipótesis sobre los 

orígenes fisiológicos del SOP. 

Los factores ováricos como la esteroidogénesis alterada y los factores externos al 

ovario, como la hiperinsulinemia, contribuyen a la producción excesiva de 

andrógenos ováricos3. El fenotipo ovárico clásico de los ovarios agrandados con 

morfología de cadena de perlas e hiperplasia intersticial de la celulas de la Teca 

refleja la exposición a andrógenos; esta morfología también se ha observado en 

mujeres con hiperplasia suprarrenal congénita e individuos transgénero de mujer a 

hombre con reposición hormonal.  

Fisiológicamente los andrógenos sintetizados en las células de teca del folículo 

preantral promueven el crecimiento de los folículos preantrales y antrales e inducen 

la expresión del receptor de FSH de células de granulosa asi como la expresión de 

aromatasa y, en última instancia, la expresión del receptor de LH en las células de 

la granulosa6. 

Normalmente, secundario a lo antes mencionado, un folículo se "selecciona" como 

folículo dominante. Con el aumento de la secreción de estrógeno secundario a el 

tamaño del folículo seleccionado, la secreción de FSH hipofisaria disminuye debido 

a la retroalimentación negativa13. El folículo dominante compensa esta pérdida de 

estimulación FSH a través de una mayor expresión de receptor de LH y una mayor 

capacidad de respuesta a la estimulación de LH. Los folículos subordinados sufren 

atresia, presumiblemente debido a una deficiencia relativa de FSH y al exceso de 
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andrógenos. Al alcanzar una concentración suficiente de estradiol, los mecanismos 

neuroendocrinos desencadenan el aumento de la LH para inducir la ovulación6. 

Desde la cohorte folicular, el ovocito en desarrollo depende de mecanismos de 

señalización endocrina, paracrina y autocrina para mantener la comunicación célula 

a célula y asegurar una progresión sincronizada del desarrollo. El desarrollo 

aberrante durante estas primeras etapas del crecimiento folicular probablemente 

contribuya a los aspectos ováricos del SOP 

El aumento de la frecuencia de pulso de LH, la amplitud del pulso de LH y el 

aumento de las relaciones LH/FSH se describen en mujeres con SOP. Las neuronas 

hipotalámicas del núcleo arqueado secretan kisspeptina, neuroquinina B y dinorfina. 

Estas neuronas, son las principales generadoras de pulsos hipotalámico de GnRH 

debido a la colocalización de estos tres péptidos y sus funciones en la secreción 

episódica de GnRH. Los pulsos generados por estas, viajan a través de la eminencia 

mediana a los gonadotrofos hipofisarios, lo que resulta en la secreción pulsátil de 

LH y FSH. Las frecuencias de pulso LH y FSH están moduladas por la frecuencia 

de pulso GnRH. El aumento de la frecuencia de pulso de GnRH aumenta la 

frecuencia de pulso de LH y disminuye la frecuencia de pulso de FSH. 

 

El aumento de la amplitud y la frecuencia del pulsos de LH y la observada en el SOP 

probablemente estén impulsados por el aumento de la secreción de GnRH pulsátil. 

Por alteración de la vía hipotalámica kisspeptina-neuroquinina B-GnRH mediada por 

un antagonista del receptor NK3, AZD4901, el cual es el encargafo de reducir la 

frecuencia del pulsos de LH y por tanto disminuir las concentraciones séricas de LH 

y testosterona6 13. 

 

Un enigma es que la hipersecreción de LH es menos obvia en mujeres con obesidad 

con SOP. Aunque los pulsos de GnRH y LH generalmente exhiben una relación 1:1, 

existen datos preclínicos que sugieren que una frecuencia de pulsos de GnRH más 

rápida puede estar asociada con una disminución de la secreción de LH.17 
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La resistencia a la insulina es una característica común en las mujeres obesas y, en 

menor medida, de las delgadas también, que padecen SOP; la prevalencia general 

oscila entre el 50-75%18. 

 

La insulina es la hormona principal responsable de la homeostasis de la glucosa y 

la lipogénesis. Además de sus efectos sobre el metabolismo de los carbohidratos, 

las grasas y las proteínas, la insulina funciona como una hormona mitogénica4.  

 

Las acciones de la insulina están mediadas por los receptores de insulina, que se 

encuentran en numerosos tejidos del eje Hipotálamo-Hipófisis-Ovario. En tejidos 

esteroidogénicos como el ovario y la corteza suprarrenal, la insulina potencia las 

hormonas tróficas para promover la esteroidogénesis7. La disminución del uso de la 

glucosa (principalmente en los músculos) y el aumento de la gluconeogénesis 

hepática (normalmente inhibida por la la insulina) producen un aumento de la 

glucemia y una hiperinsulinemia compensadora.  

 

La hiperinsulinemia compensatoria en pacientes con SOP, provoca una secreción 

excesiva de andrógenos ováricos/suprarrenales, Debido a que las céulas de la teca 

de las mujeres con muestran mayor sensibilidad a la insulina, en comparación con 

las mujeres normales5. Los valores fisiológicos de la insulina pueden estimular la 

síntesis de andrógenos en las células de la teca. Dado que la insulina también 

potencia la acción de la LH, entre ambas se produce una acción sinérgica que 

estimula la producción de andrógenos. Ademas la hiperinsulinemia disminuye la 

síntesis hepática de Globulina fijadora de hormonas sexuales (SHBG) con el 

resultado neto de un aumento de las concentraciones de testosterona circulante y 

por tanto los datos de hiperandrogenismo13. 

 

Par terminar cabe señalar que las concentraciones séricas de estrona están 

ligeramente elevadas, debido a la conversión periférica de cantidades más altas de 

androstenodiona. Por el contrario, las concentraciones séricas de estradiol de las 
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mujeres con SOP fluctúan, aunque generalmente permanecen dentro de los límites 

del inicio de la fase folicular, lo que refleja un nivel bajo de producción a partir de un 

desarrollo folicular limitado6. 

 

El medio endocrino en las mujeres con SOP refleja la anovulación crónica, que 

puede deberse a una gran diversidad de causas como todas las mencionadas 

previamente. 

 

Ya estableciendo el sustrato teórico fisiopatológico, la alteración en la relación de 

gonadotropinas debería presentarse en todas las pacientes con este espectro de 

signos y síntomas, sin embargo estas fluctuaciones hormonales se pueden alterar 

por la concomitancia de otros procesos metabólicos o endocrinos alterados. 

 

De ahí es la importancia de realizar este estudio, para tratar de establecer que tipo 

de características asociadas al SOP favorecen, o en su defecto, alteran esta 

relación homeostática de la gonadotropinas mencionadas. Y en que tipo de 

pacientes, las mediciones de las concentraciones séricas de la LH y FSH, tienen 

mayor valor diagnóstico.  
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JUSTIFICACIÓN 
 
El presente estudio, busca establecer si la discordancia de relación LH/FSH está 

mayormente marcada en alguno de los 4 fenotipos de Síndrome de Ovario 

Poliquístico o correlaciona con alguna carácteristica asociada a la patología antes 

mencionada. 

 

Conociendo previamente la fisiopatología podriamos dilucidar que todas las 

pacientes con SOP deberían de tener una alteracion de hormonas gonadótropas, 

sin embargo, en la práctica clínica esto no se presenta asi, ya que existe otras 

alteraciones tanto endócrinas como metabólicas de etiología aun no conocida en 

este tipo de pacientes, que interactuan con la fisiopatología del sistema Hipotálamo-

Hipófisis-Ovario, lo que hace que no se presente esta alteracion de la relación 

LH/FSH. 

 

En el servicio de Biología de la Reproducción Humana del Hospital Juarez de 

México se solicitan niveles hormona Luteinizante comon de Hormona Folículo 

Estimulante dentro del protocolo de abordaje de las pacientes en de la consulta de 

Infertilidad y gineco-endocrinología. Este protocolo servirá, en caso de encontrar 

correlación con algún fenotipo de la enfermedad o una carácterística clínica, esta 

alteración de la relación gonadótropa pueda utilizarse como un marcador auxiliar de 

apoyo, y asi fortalecer el diagnóstico, en caso de duda durante el abordaje de las 

pacientes en el servicio, sin invertir en otros estudios complementarios, que 

implicarían ademas del gasto económico, retraso en el diagnóstico y por tanto el 

tratamiento. 
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PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 

¿Existe predominio de la discordancia de la relación de de las gonadotropinas según 

el fenotipo o las características de la presentación del síndrome de ovario 

poliquístico? 

 

 

 

 

 

HIPÓTESIS DEL TRABAJO 
 

La relación LH/FSH estará mayormente marcada en alguno de los 4 fenotipo, o con 

alguna carácteristica asociada común, que no este incluida en los criterios 

diagnósticos de este padecimiento y pueda servir como un marcador auxiliar y/o de 

apoyo para dar un mayor reforzamiento a el diagnóstico de Síndrome de Ovario 

Poliquístico en pacientes donde exista una duda por la forma de presentación de 

esta enfermedad. 
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OBJETIVOS 
 

Objetivo General 

• Encontrar si existe una relación entre alguno de los 4 fenotipos establecidos 

por los criterios de Rotterdam según las características clínicas de las 

pacientes con Síndrome de Ovario Poliquístico; con la alteración de la 

relación entre la hormona Luteinizante y la Folículo Estimulante. 

 

Objetivos secundarios 

• Establecer la media de los niveles de LH y FSH en el Síndrome de Ovario 

Poliquístico en la población estudiada 

• Establecer la media de los niveles de LH y FSH según el fenotipo del 

Síndrome de Ovario Poliquístico 

• Encontrar si existe mayor relación de la alteración de la relación en LH/FSH 

con los criterios independientes establecidos en Rotterdam (Imagen 

poliquística, datos de hiperandrogenismo, periodos de oligo-anovulación) 

• Encontrar si existe alguna relación de la alteración de la relación en LH/FSH 

con los hallazgos clínicos no incluidos en los criterios de Rotterdam, pero que 

se encuentran con relativa frecuencia en las pacientes con Síndrome de 

Ovario Poliquístico (Resistencia a la insulina, sobrepeso u obesidad) 
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METODOLOGÍA 
 
 
Tipo de estudio 
 
Observacional, longitudinal, retrospectivo, analítico-descriptivo, abierto.  

 

 

Lugar de Realización: 
 
Hospital Juárez de México, división de Gineco-pediatría, Departamento de 

Ginecología y Obstetricia, area de Consulta externa, servicio de Biología de la 

Reproducción Humana 

 

 

Universo de Estudio: 
 
Mujeres con un seguimiento por parte de la consulta externa de Biología de la 

Reproducción con diagnóstico ya establecido de Síndrome de Ovario Poliquístico 

cumpliendo los criterios de Rotterdam para algun fenotipo, según las características 

clinicas de presentacion de la enfermedad 

 

 

Tamaño de la muestra: 

 

Debido a que no contamos con un estudio piloto o un estudio realizado en México 

bajo las mismas circunstancias la ultima acltualización de la guia de practica clínica 

referente al Síndrome de Ovario Poliquístico establece una incidencia del 6 de la 

población femenina en edad reproductiva. Tomando estos parámetros 

estableceremos un intérvalo de confianza del 95% por tanto un margen de error del 
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5%. La puntuación Z correspondiente al IC que utilizamos es de 1.96. utilizando 

estos valores estableciendo la fórmula siguiente: 

 

𝑁 =
𝑍!𝑥	𝑝	𝑥	𝑞

𝑑!  

 

Z= Puntuación Z =1.96 

p= Proporción esperada = 0.06(6%)  

q= Proporción no esperada = 0.94 (94%) 

d=Margen de error 0.05 (5%) 

 

Dando como resultado una muestra entre 86 pacientes en total para que esta sea 

significativa para el estudio 

 

Criterios de Selección  
 
Criterios de inclusión:  Pacientes con diagnóstico de Síndrome de Ovario 

Poliquístico del  Hospital Juárez de México con seguimiento en el servicio de 

Biología de la Reproducción que cuenten con expediente clínico completo, perfil 

hormonal ginecológico; ultrasonido transvaginal con visualización o reporte de 

morfología ovárica; niveles de andrógenos o valoración con escala de Ferriman-

Gallwey 
 

Criterios de exclusión:  Pacientes con diagnóstico establecido fuera del servicio, 

no corroborado por biología de la reproducción, que no cuente con expediente 

clínico completo, perfil hormonal ginecológico; ultrasonido transvaginal con 

visualización o reporte de morfología ovárica; niveles de andrógenos o valoración 

con escala de Ferriman-Gallwey 

 

Criterios de eliminación: Se eliminarán a las pacientes, en quienes se estableciera 

otra patología responsable de las alteraciones clínicas, que se cambiara la etiología 
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del hiperandrogenismo o la anovulación; o se hiciera el diagnóstico basandose en 

otra clasificación del SOP que no fuera la de Rotterdam. 

 

 
Variables de Estudios (independiente, dependiente o de estudio): 
 
 
 
VARIABLES DEPENDIENTES  
 
 
 

Nombre Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Valores 
Posibles 

Tipo de 
Variable 

Relacion 

LH/FSH 

Aumento de la 

concentración de 

LH resepcto a la 

FSH secundaria a 

la alteracion de los 

pulsos de GnRH 

La comparación 

entre la Hormona 

Luteinizante y la 

Hormona Folículo 

Estimulante 

Normal 1:1 

Alterado >1.5:1 

 

Cuantitativa 

Síndrome 

de Ovario 

Poliquístico 

Trastorno gineco-

endocrinológico, 

de etiología 

multifactorial 

donde se presenta 

oligoanovulación, 

hiperandrogenismo 

y/o imagen de 

ovarios 

multiquísticos 

Mínimo 2 de 3 

criterios: 

Hiperandrogenismo, 

ovarios poliquísticos 

y periodos oligo-

anovulatorios 

Fenotipo I 

Fenotipo II 

Fenotipo III 

Fenotipo IV 

Cualitativa 
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Índice de 

Masa 

Corporal 

Índice sobre la 

relación entre el 

peso y talla 

Peso por la talla 

entre la estatura 

elevada al cuadrado 

Normal: 18.5-

24.9 kg/m 2

Sobrepeso: 25-

29.9 kg/m 2 

Obesidad grado 

I: 30-34.9 kg/m 

2

Obesidad grado 

II: 35-39.9 kg/m 

2

Obesidad grado 

III: >40 kg/m 2 

Cualitativa 

Resistencia 

a la 

insulina 

Accion insulínica 

disminuida a nivel 

intracelular, 

ocasionando 

aumento de la 

secreción de esta 

hormona 

Medido por el 

evaluación del 

modelo 

homeostático ( 

insulina en ayuno 

por glucosa en 

ayuno entre 405 

HOMA > 2.5 – 

POSITIVO 

HOMA <2.5 - 

NEGATIVO 

Cualitativa 
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Nombre Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Valores 
Posibles 

Tipo de 
variable 

Niveles de 

Hormona 

luteinizante 

Gonadotropina, 

encargada de 

controlar la 

maduración 

folicular, 

la ovulación y la 

iniciación 

del cuerpo lúteo 

Medición en 

sangre 

periférica de 

niveles séricos 

de LH 

2 a 12 mU/ml Cuantitativa 

Niveles de 

Hormona 

Folículo 

Estimulante 

Gonadotropina 

encargada en la 

mujer, la 

maduración de 

los folículos 

ováricos 

Medición en 

sangre 

periférica  de 

niveles séricos 

de FSH 

1 a 12 mU/ml Cuantitativa 

Hiperandrogen

ismo Clínico 

Presencia de 

signos 

virilizantes en la 

mujer con SOP 

Valor en la 

escala 

modificada 

Ferriman-

Gallwey ≥ 6, 

acné o alopecia. 

SI 

NO 

Cualitativa 

Hiperandrogen

ismo 

Bioquímico 

Elevacion de 

androgenos 

séricos 

Testosterona 

total mayor a 

54.7 ng/ dL 

SI 

NO 

Cualitativa 

Ovarios 

Poliquísticos 

Imagen ovárica 

ultrasonográfica 

con aumento de 

tamaño o 

presencia de 

imagen en 

“collar de 

perlas” 

Más de 12 

folículos con 

diámetro <10 

mm o un 

volumen ovárico 

aumentado es 

un valor >10 mL 

SI 

NO 

Cualitativa 

VARIABLES INDEPENDIENTES 
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Oligo-

Anovulación 

Patrón 

menstrual 

infrecuente 

Ciclos 

menstruales 

mayores de 38 

días 

SI 

NO 

Cualitativa 

Nivel de 

Glucosa 

Monosacárido, 

fuente primaria 

de síntesis de 

energía a nivel 

celular 

Medición en 

sangre 

periférica de 

niveles séricos 

1 a 200 mg/dl Cuantitativa 

Nivel de 

Insulina 

hormona 

polipeptídica 

producida y 

secretada por 

las células B de 

los islotes 

pancreáticos 

que interviene 

en e anabolismo 

de los glúcidos 

Medición en 

sangre 

periférica de 

niveles séricos 

de Insulina 

1 a 50 U/dl Cuantitativa 

Peso Cantidad de 

masa que 

alberga el 

cuerpo humano 

expresado en 

alguna unidad 

de medida 

Peso medido 

por una bascula 

expresado en 

kilogramos 

1 a 150 

kilogramos 

Cuantitativa 
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VARIABLES DE CONTROL (CONFUSORAS) 
 
 

Nombre Definición 
conceptual 

Definición 
operacional 

Valores 
Posibles 

Tipo de 
variable 

Edad Vocablo que 

permite hacer 

mención al 

tiempo que ha 

transcurrido 

desde el 

nacimiento de 

un ser vivo 

Años 

cumplidos 

1 a 60 años Cuantitativa 

Talla Estatura o 

altura de un 

cuerpo 

expresado en 

una unidad de 

medida 

Estatura en 

metros 

1 a 2 metros Cuantitativa 
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Técnica, instrumentos y procedimientos de recolección de la información 

Se buscara en archico clínico bajo el diagnóstico de ovario poliquístico (E28.2 por 

CIE-10) y se obtuvieron datos previamente mencionados en las variables los cuales 

se adjuntaran en una base establecida  

Análisis estadístico 

Se realizó análisis estadístico en 3 etapas, en el análisis univariado se realizo el 

cálculo de frecuencias simples y proporciones, se obtuvo la p de Kolmogorov-

Smirnov para identificar la distribución de datos, la cual tuvo una p significativa la 

cual se evaluó como No Normal para las variables Insulina, HOMA, y la relación 

LH/FSH las cuales se les obtuvo como medida de tendencia central la mediana y 

como medida de dispersión el rango intercuartilar por medio del valor obtenido de 

la percentil 25 y 75, mientras que las variables edad, IMC, glucosa, LH y FSH se 

evaluó la p de Kolmogorov-Smirnov como no significativa y como medidas de 

tendencia central se obtuvo media y de dispersión desviación estándar. 

Para el análisis bivariado se obtuvieron chi cuadrada para identificar la diferencia 

entre proporciones y como pruebas de contraste de hipótesis para medianas de 

utilizó la H de Kruskall-Wallis (al tratarse de la evaluación de más de 3 medianas) y 

en los casos donde se compararon 2 medianas se utilizó como contraste de 

hipótesis la U de Mann-Whitney, p <0.05 se consideró como estadísticamente 
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significativo, por otro lado se exploró la asociación entre variables por medio de 

razón de momios y en los casos donde no existió un gradiente como aquellas 

variables como las características clínicas de las pacientes se obtuvo p de 

homogeneidad entre niveles, donde p<0.05 fue igualmente estadísticamente 

significativo, para el caso de variables con gradiente como el IMC se contrastó la 

diferencia entre los grupos mediante la chi cuadrada de tendencia (p<0.05 como 

estadísticamente significativo), por otra parte se obtuvieron intervalos de confianza 

al 95% y para el análisis multivariado se realizó regresión logística multinomial para 

la obtención de riesgos por medio de la Razón de Momios ajustada, con intervalos 

de confianza al 95%. 

Recursos y Financiamiento 

Recursos humanos: 

Dr. Luis Edmundo Hernandez Vivar: Investigador principal y director de tésis. 
Médico Gineco-Obstetra, subespecialista en Biología de la Reproducción Humana. 
Adscrito del servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital Juárez de México. 
coordinación y supervisión del protocolo de investigación, revisión de 
antecedentes, metodología, resultados, discusión y conclusiones 

Dr. Leobardo Valle Molina, Jefatura de Cardiología, Profesor-Investigador del 
Hospital Juárez de México. Asesor metodológico y estadístico. Coordinación de 
diseño metodológico, análisis estadístico, resultados, discusión y conclusiones. 

Dr. Héctor Martínez García: Co-Investigador y tesista. Residente de 
Biología de la Reproducción. Desarrollo y redacción del protocolo de investigación, 
diseño de base de datos, identificación participantes en el protocolo, explicación 
del protocolo, recolección de datos, vaciamiento en formato de Excel. 

Recursos materiales: 

Computadora del residente tesista, costo aprox. 25,000.00 pesos MNX 
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Financiamiento: 

Externo: Por parte de los investigadores para la realizacion de la lista de verificación 
de manera digital. No se requiere otro financiamiento externo ya que se cuenta con 
sistema de computo personal. 

Aspectos éticos 

1. El investigador garantiza que este estudio tuvo apego a la legislación y

reglamentación de la Ley General de salud en materia de Investigación para la

Salud, lo que brinda mayor protección a los sujetos del estudio.

2. De acuerdo al artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia

de Investigación para la Salud, este proyecto está considerado como investigación

sin riesgo ya que únicamente se consultaron registros del expediente clínico.

3. Los procedimientos de este estudio se apegaron a las normas éticas, al

Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación en Salud y se

llevaron a cabo en plena conformidad con los siguientes principios de la

“Declaración de Helsinki” (y sus enmiendas en Tokio, Venecia, Hong Kong y

Sudáfrica) donde el investigador garantiza que:

a. Se realizó una búsqueda minuciosa de la literatura científica sobre el tema

a realizar.

b. Este protocolo fue sometido a evaluación y aprobado por el Comité Local

de Investigación y el Comité de Ética en Investigación del Hospital Juárez de

México.

c. Debido que para el desarrollo de este proyecto únicamente se consultaron

registros del expediente clínico, y no se registraron datos confidenciales que
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permitan la identificación de las participantes, no se requirió carta de 

consentimiento informado. 

d. Este protocolo se realizó por personas científicamente calificadas y bajo la

supervisión de un equipo de médicos clínicamente competentes y

certificados en su especialidad.

e. Este protocolo guardó la confidencialidad de las personas.

4. Se respetaron cabalmente los principios contenidos en el Código de Nuremberg

y el Informe Belmont.

Aspectos de bioseguridad 

En este protocolo no aplica. El presente estudio no implica riesgos de seguridad 

para las pacientes, debido a que la toma de muestras se hace de manera rutinaria 

a todas las pacientes atendidas por el servicio. 

Referente al personal de salud y al entrono hospitalario no implica riesgo debido a 

que la búsqueda se hara de manera restrospectiva, analizando unicamente los 

expedientes clínicos, previamente solicitados y requisitados por las autoridades 

hospitalarias 



28 

RESULTADOS 

Se estudiaron en general 89 participantes, con una media de edad de 25.7 años 

(DE 5.33), de las cuales el 31% (n= 28) tuvieron sobrepeso, seguido del 30% (n=27) 

con peso normal, con algún grado de obesidad el 39% (n=34 participantes), en 

relación a la evaluación de la resistencia a la insulina según HOMA el 64% (n=57) 

tuvieron HOMA >2.5 y por otra parte el 62% de ellas tuvieron la relación LH/FSH 

evaluadas como Normal (n=55), finalmente el fenotipo predominante en la población 

fue el fenotipo A con 39 participantes (44%), seguido del B con 27% (n=24 

participantes) y en tercer lugar el D con 16% (n=14 participantes). (Tabla 1) 

Tabla 1. Características de la población 

Características Frecuencia Porcentaje (%) 
Estado nutricional 
Normal 27 30 
Sobrepeso 28 31 
Obesidad GI 20 23 
Obesidad GII 8 9 
Obesidad GIII 6 7 
HOMA 
<2.5 32 36 
>2.5 57 64 
Relación LH/FSH 
Normal 55 62 
Alterado 34 38 
Fenotipo 
A 39 44 
B 24 27 
C 12 13 
D 14 16 

Dentro de los valores de los parámetros evaluados la media de IMC fue de 29.4 (DE 

6.8), de glucosa fue 84.6mg/dl (DE 8.9), la mediana de insulina fue de 16ng/dl (p25-

p75 8.2-2.2), la mediana de HOMA fue de 3.1 (p25-p75, 1.6-4.5), mientras que la 
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media de LH fue de 7.1 (DE 3.5), la media de FSH fue de 5 (DE 1.7) y la mediana 

de la relación LH/FSH fue de 1.3 p25-p75, 0.9-2). (Tabla 2, Gráfica 1-8) 

Tabla 2. Medidas de tendencia central y dispersión de características de la 

población 

Características MTC D p 
Edad* 25.7 5.3 0.26 
IMC* 29.4 6.8 0.21 
Glucosa* 84.6 8.9 0.22 
Insulina** 16 8.6-22 0.01 
HOMA** 3.1 1.6-4.5 0.02 
LH* 7.1 3.5 0.22 
FSH* 5 1.7 0.29 
LH/FSH** 1.3 0.9-2 0.01 
MTC: Medida de tendencia central    D: Dispersión  
p: Kolmogorov Smirnov 
*Media, desviación estándar    **Mediana, P25-P75

Gráfica 1. Características de la población: Edad 
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Gráfica 2. Características de la población: Glucosa 

Gráfica 3. Características de la población: FSH 

Gráfica 4. Características de la población: IMC 
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Gráfica 5. Características de la población: Insulina 

Gráfica 6. Características de la población: HOMA 

Gráfica 7. Características de la población: LH 
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Gráfica 8. Características de la población: Relación LH/FSH 

Se realizó por otra parte la descripción del estado nutricio según la relación LH/FSH, 

identificando que para aquellos casos con una relación normal el principal estado 

nutricional fue sobrepeso con 33% (n=18 participantes), seguido de Obesidad en 

primer grado con 25% (n=14), igual que el normopeso con la misma frecuencia, para 

el caso de la relación LH/FSH alterada el principal estado nutricio fue normal con 

38% (n=13) seguido de sobrepeso con 29% (n=10), en tercer lugar obesidad en 

primer grado con 18% (n=6). (Tabla 3) 

Tabla 3. Estado nutricional según relación LH/FSH en la población 

Estado 
nutricional 

Relación LH/FSH 
Normal Alterado Total 

Frecuenci
a (%) Frecuenci

a (%) Frecuenci
a (%) 

Normal 14 25 13 38 27 30 
Sobrepeso 18 33 10 29 28 31 
Obesidad GI 14 25 6 18 20 23 
Obesidad GII 3 6 5 15 8 9 
Obesidad 
GIII 6 11 0 0 6 7 

%: Porcentaje 

Para el caso de la evaluación HOMA (<2.5 y >2.5) para aquellos casos con relación 

LH/FSH normal el HOMA predominante fue el >2.5 con el 60% (n=33), para el caso 
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de la relación LH/FSH alterada el HOMA predominante fue el >2.5 igualmente con 

71% (n=24). (Tabla 4) 

 

Tabla 4. Evaluación HOMA según relación LH/FSH 

HOMA 

Relación LH/FSH 
Normal Alterado Total 

Frecuencia Porcentaje 
(%) Frecuencia Porcentaje 

(%) Frecuencia Porcentaje 
(%) 

<2.5 22 40 10 29 32 36 
>2.5 33 60 24 71 57 64 

 

 

En relación al fenotipo mayormente identificado según la relación LH/FSH, para el 

caso de normal fue el A con 49% (n=27), seguido de B con 29% (n= 16), para el 

caso de alterado el fenotipo mayormente identificado fue A con 35% (n=12) seguido 

de B con 23% (n=8). (Tabla 5) 

 

Tabla 5. Fenotipo según relación LH/FSH  

Fenotipo 

Relación LH/FSH 
Normal Alterado Total 

Frecuencia Porcentaje 
(%) Frecuencia Porcentaje 

(%) Frecuencia Porcentaje 
(%) 

A 27 49 12 35 39 44 
B 16 29 8 23 24 27 
C 5 9 7 21 12 13 
D 7 13 7 21 14 16 

 

 

Con respecto del estado nutricio según HOMA en el caso de <2.5 predominó el 

normal con 56% (n=18), seguido de sobrepeso con 31% (n=10), para HOMA >2.5 

el estado nutricio predominante fue Sobrepeso con 32% (n=18), seguido de 

obesidad grado I con 30% (n=17). (Tabla 6) 

 

Tabla 6. Estado nutricio según evaluación HOMA 

Estado nutricional HOMA 
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<2.5 >2.5 Total 
Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%) 

Normal 18 56 9 16 27 30 
Sobrepeso 10 31 18 32 28 31 
Obesidad GI 3 10 17 30 20 23 
Obesidad GII 1 3 7 12 8 9 
Obesidad GIII 0 0 6 10 6 7 

%: Porcentaje 

Para el caso del fenotipo según la evaluación HOMA el principal identificado en 

casos <2.5 fue el A con 34% (n=11) seguido del B con 28% (n=9), en el caso de 

>2.5, el principal fenotipo fue el A con 49% (n=28), seguido del B con 26% (n=15).

(Tabla 7)

Tabla 7. Fenotipo según HOMA 

Fenotipo 

HOMA 
<2.5 >2.5 Total 

Frecuencia Porcentaje 
(%) Frecuencia Porcentaje 

(%) Frecuencia Porcentaje 
(%) 

A 11 34 28 49 39 44 
B 9 28 15 26 24 27 
C 4 13 8 14 12 13 
D 8 25 6 11 14 16 

Por otra parte al analizar las características clínicas de las participantes según su 

relación LH/FSH, la oligoanovulación se presentó hasta en el 91%  (n=50) de 

aquellas con relación normal, mientras que el patrón folicular se presentó en el 71% 

(n=39) de la población, para el caso de androgenismo clínico este se presentó en el 

73% (n=40), mientras que el bioquímico en el 36%, para el caso de la relación 

LH/FSH alterada, la oligoanovulación se presentó en el 79% (n=27) de los casos, 

por otra parte el patrón multifolicular en el 76% (n=26), el androgenismo clínico 

estuvo presente en el 59% (n=20) de los casos y el bioquímico en el 35% (n=12), al 

agrupar en una sola categoría de androgenismo (tomando en consideración que 

pueden estar presentes en uno o en otro grupo, para la relación LH/FSH normal se 
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presentó en el 87% (n=48) de la población, mientras que en el alterado en el 79.4% 

(n=27). (Tabla 8 y Tabla 9) 

Tabla 8. Características clínicas de las pacientes según relación LH/FSH 

Característica 
Relación LH/FSH 

Normal Alterado Total 
Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%) 

Oligo-anovulación 50 91 27 79 77 87 
Patrón multifolicular 39 71 26 76 65 73 
Androgenismo clínico 40 73 20 59 60 67 
Androgenismo bioquímico 20 36 12 35 32 36 

%: Porcentaje 

Tabla 9. Características clínicas agrupadas por androgenismo según relación 

LH/FSH 

Característica 
Relación LH/FSH 

Normal Alterado Total 
Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%) 

Oligo-anovulación 50 91 27 79 77 87 
Patrón multifolicular 39 71 26 76 65 73 
Androgenismo 48 87.7 27 79.4 75 84.2 

%: Porcentaje 

Para el caso de HOMA a oligoanovulación se presentó en el 87.5% (n=28) de HOMA 

<2.5, el patrón multifocular en el 72% (n=23) y el androgenismo agrupado en el 24% 

(n=24), para el caso de >2.5 la oligoanovulación estuvo presente en el 86% (n=49), 

el patrón multifocular en el 74% (n=42) y el androgenismo en el 89.5% (n=51). 

(Tabla 10) 

Tabla 10. Características clínicas agrupadas por androgenismo según evaluación 

HOMA 

Fenotipo 
HOMA 

<2.5 >2.5 Total 
Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%) 

Oligo-anovulación 28 87.5 49 86 77 87 
Patrón multifolicular 23 72 42 74 65 73 
Androgenismo 24 24 51 89.5 75 84.2 

%: Porcentaje 
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Al analizar el valor de la relación LH/FSH según fenotipo se identificó que la mediana 

del fenotipo A fue de 1.2 (p25-p75 0.8-1.8), del fenotipo B de 1.3 (p25-p-75, 1-1.6), 

del fenotipo C 1.7 (p25-p75, 1.0-2.2) y del D de 1.3 (p25-p75, 0.7-2.2) (p=0.7) (Tabla 

11, Gráfica 9) 

Tabla 11. Fenotipo según relación LH/FSH 

Fenotipo 
Relación LH/FSH 

p 
Mediana P25-P75 

A 1.2 0.8-1.8 

0.7 
B 1.3 1.0-1.6 
C 1.7 1.0-2.2 
D 1.3 0.7-2.2 
p: H de Kruskal Wallis (<0.05 como estadísticamente 
significativo) 

Gráfica 9. Razón LH/FSH de las participantes según fenotipo 

Para el caso de LH el fenotipo A tuvo una mediana de 7.3 (p25-p75, 4.3-9.2), el B 

de 6.9 (p25-p75,3.6-6.9), el C de 5.7 (p25-p75,3.6-7.8), el D de 8.1 (p25-p75,3.7-

11.3) p=0.6 (Tabla 12); para el caso de FSH la mediana para el fenotipo A fue de 

5.1 (p25-p75,3.9-6.5), para el B fue de 4.9 (p25-p75,3.8-5.8), el C fue 4.1 (p25-

p75,3.3-4.8) y para el D fue 4.7 (p25-p75,4.1-6.2) p=0.1 (Tabla 13) 
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Tabla 12. Fenotipo según valores LH 

Fenotipo 
LH 

p 
Mediana P25-P75 

A 7.3 4.3-9.2 

0.6 
B 6.9 3.6-9 
C 5.7 3.6-7.8 
D 8.1 3.7-11.3 
p: H de Kruskal Wallis (<0.05 como estadísticamente significativo) 

Tabla 13. Fenotipo según valores FSH 

Tabla 13. Fenotipo según valores FSH 

Fenotipo 
FSH 

p 
Mediana P25-P75 

A 5.1 3.9-6.5 

0.1 
B 4.9 3.8-5.8 
C 4.1 3.3-4.8 
D 4.7 4.1-6.2 
p: H de Kruskal Wallis (<0.05 como estadísticamente 
significativo) 

En el caso de HOMA para <2.5 en relación a la relación LH/FSH la mediana fue de 

1.2 (p25-p75, 0.9-1.9) y >2.5 fue de 1.3 (p25-p75, 0.9-2.0) p=0.5 (Tabla 14), para el 

caso de LH la mediana en HOMA <2.5 fue 7.4 (p25-p75, 3.8-9.4), para el caso >2.5 

fue 6.5 (p25-p75, 4.3-9.2) p=0.6 (Tabla 15), y para FSH la mediana cuando HOMA 

<2.5 fue 5.1 (p25-p75, 3.9-6.8) y >2.5 fue 4.7 (p25-p75, 3.9-5.6) p=0.1 (Tabla 16) 

Tabla 14. Evaluación HOMA según relación LH/FSH 

HOMA 
Relación LH/FSH 

p 
Mediana P25-P75

<2.5 1.2 0.9-1.9 0.5 
>2.5 1.3 0.9-2 
p: U de Mann Whitney (<0.05 como estadísticamente 
significativo) 
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Tabla 15. Evaluación HOMA según valores de LH 

HOMA 
LH 

p 
Mediana P25-P75 

<2.5 7.4 3.8-9.4 0.6 
>2.5 6.5 4.3-9.2 
p: U de Mann Whitney (<0.05 como estadísticamente 
significativo) 

Tabla 16. Evaluación HOMA según FSH 

HOMA 
FSH 

p 
Mediana P25-P75 

<2.5 5.1 3.9-6.8 
0.1 

>2.5 4.7 3.9-5.6 
p: U de Mann Whitney (<0.05 como estadísticamente 
significativo) 

Para el caso del estado nutricional según los valores de FSH, LH y la relación 

LH/FSH, para el normopeso la mediana en LH fue de 7.7 (p25-p75, 4.1-10.7), FSH 

4.9 (p25-p75,3.8-5.8) y relación LH/FSH de 1.4 (p25-p75,0.9-2.1), para sobrepeso 

en LH la mediana fue de 7.8 (p25-p75,5.2-10.1, FSH fue 4.9 (p25-p75,3.9-6.8) y 

relación LH/FSH fue de 1.3 (p25-p75,1-2.2), para obesidad en primer grado la 

mediana de LH fue 4.8 (p25-p75,3.6-7.8), para FSH fue 5 (p25-p75,3.9-5.9), la 

relación LH/FSH fue 1.1 (p25-p75,0.8-1.5) obesidad grado II en LH la mediana fue 

7.2 (p25-p75,4.4-8.7), para FSH 4.4 (p25-p75,3.5-5.1) y la relación LH/FSH fue 1.6 

(p25-p75,1.1-1.9), para obesidad grado III la mediana fue 3.5 (p25-p75,3.2-4.9), 

para FSH fue 4.6 (p25-p75,4-6.5) y la relación LH/FSH fue 0.8 (p25-p75,0.3-0.9) 

(Tabla 17) 

Tabla 17. Estado nutricional según FSH, LH y su relación 
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Estado 
nutricional 

Relación LH/FSH LH FSH 
Median

a P25-P75 p Median
a P25-P75 p Mediana P25-P75 p 

Normal 1.4 0.9-2.1 

0.
7 

7.7 4.1-10.7 

0.
01 

4.9 3.8-5.8 

0.6 

Sobrepeso 1.3 1-2.2 7.8 5.2-10.1 4.9 3.9-6.8 
Obesidad GI 1.1 0.8-1.5 4.8 3.6-7.8 5 3.9-5.9 
Obesidad 
GII 1.6 1.1-1.9 7.2 4.4-8.7 4.4 3.5-5.1 

Obesidad 
GIII 0.8 0.3-0.9 3.5 3.2-4.5 4.6 4-6.5

p: H de Kruskal Wallis (<0.05 como estadísticamente significativo 

En el análisis bivariado para el caso de la relación LH/FSH según las características 

clínicas de las pacientes para oligoanovulación se tuvo una OR 0.3 (IC95% 0.8-1.5) 

p=0.1, para patrón multifocular la OR fue 1.3 (IC95% 0.4-4.1) p=0.5, para 

androgenismo clínico fue de 0.5 (IC95% 0.1-1.4) p=0.1 y para androgenismo 

bioquímico la OR fue de 0.9 (IC95% 0.3-2.5) p=0.9 (Tabla 18), al agrupar el 

androgenismo como un solo atributo se identificó una OR de 2.8 (IC95% 0.7-1.1) 

p=0.1 (Tabla 19) 

Tabla 18. Análisis bivariado entre características clínicas y relación LH/FSH 

Características 
Relación LH/FSH 

OR IC 95% p 
Oligo-anovulación 0.3 (0.8-1.5) 0.1 
Patrón multifolicular 1.3 (0.4-4.1) 0.5 
Androgenismo clínico 0.5 (0.1-1.4) 0.1 
Androgenismo 
bioquímico 0.9 (0.3-2.5) 0.9 
p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo) 

Tabla 19. Análisis bivariado entre características agrupadas por androgenismo y 

relación LH/FSH 
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Características 
Relación LH/FSH 

OR IC 95% p 
Oligo-anovulación 0.3 (0.8-1.5) 0.1 
Patrón multifolicular 1.3 (0.4-4.1) 0.5 
Androgenismo 2.8 (0.7-11) 0.1 
p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo) 

Dentro de las la evaluación por HOMA la oligoanovulación tuvo un OR de 0.8 

(IC95% 0.1-3.6) p=0.8, para el patrón multifocular un OR de 1 (IC95% 0.3-3.1) 

p=0.8, para el androgenismo clínico OR 1.8 (IC95% 0.6-4.8) p=0.2 y para el 

androgenismo bioquímico OR de 2.2 (IC95% 0.7-6.6) p=0.1 (Tabla 20), para el caso 

agrupado de androgenismo la OR fue de 0.5 (IC95% 0.2-2.1) p=0.9 (Tabla 21) 

Se analizó de forma bivariada la evaluación por HOMA y la relación LH/FSH donde 

el HOMA >2.5 tuvo una OR de 1.6 con respecto de la relación normal de LH/FSH 

(IC95% 0.5-4.4) p=0.3 (Tabla 22) 

Tabla 20. Análisis bivariado entre características clínicas y evaluación HOMA 

Características 
HOMA>2.5 

OR IC 95% p 
Oligo-anovulación 0.8 (0.1-3.6) 0.8 
Patrón multifolicular 1 (0.3-3.1) 0.8 
Androgenismo clínico 1.8 (0.63-4.8) 0.2 
Androgenismo 
bioquímico 2.2 (0.7-6.6) 0.1 
p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo) 

Tabla 21. Análisis bivariado entre características clínicas agrupadas por 

androgenismo y evaluación HOMA 

Características 
HOMA>2.5 

OR IC 95% p 
Oligo-anovulación 0.8 (0.1-3.6) 0.8 
Patrón multifolicular 1 (0.3-3.1) 0.8 
Androgenismo 0.5 (0.2-2.1) 0.9 
p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo) 

Tabla 22. Análisis bivariado entre la evaluación HOMA y la relación LH/FSH 
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Características 
Relación LH/FSH 
OR IC 95% p 

HOMA >2.5 1.6 (0.5-4.4) 0.3 
           p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo)

Para el caso de los fenotipos se analizó para la relación LH/FSH para fenotipo A y 

para fenotipo B como valores de referencia, en el caso del A como referencia, el B 

tuvo un OR de 1.1 (IC95% 0.3-3.3), el C tuvo un OR 3.1 (IC95% 0.7-12.6) y el D un 

OR 2.2 (IC95% 0.6-8.1) p=0.2. (Tabla 23) 

Tabla 23. Análisis bivariado entre el fenotipo y relación LH/FSH (Fenotipo de 

referencia A) 

Fenotipo 
Relación LH/FSH 

OR IC 95% p 
A 1 

0.2 
B 1.1 (0.3-3.3) 
C 3.1 (0.7-12.6) 
D 2.2 (0.6-8.1) 

          p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo)

Utilizando el B como referencia el A tuvo un OR de 0.8 (IC95% 0.2-2.6), el C OR de 

2.8 (IC95% 0.6-12.4), el D con OR de 2 (0.5-7.9) p=0.2 (Tabla 23a)  

Tabla 23ª. Análisis bivariado entre el fenotipo y la relación LH/FSH (Fenotipo de 

referencia B) 

Fenotipo 
Relación LH/FSH 
OR IC 95% p 

A 0.8 (0.2-2.6) 

0.2 B 1 
C 2.8 (0.6-12.4) 
D 2 (0.5-7.9) 

          p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo)

Dentro de la relación LH/FSH según el estado nutricio el sobrepeso con respecto de 

normopeso tuvo una OR de 0.5 (IC95% 0.2-1.8) para Obesidad grado I tuvo una OR 
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de 0.5 (IC95% 0.1-1.6) y obesidad grado II tuvo una OR 1.8 (IC95% 0.3-9.3) con 

p=0.1 (Tabla 24) 

Tabla 24. Análisis bivariado entre el estado nutricional y la relación LH/FSH 

Estado nutricional 
Relación LH/FSH 

OR IC 95% p 
Normal 1 

0.1 
Sobrepeso 0.6 (0.2-1.8) 
Obesidad GI 0.5 (0.1-1.6) 
Obesidad GII 1.8 (0.3-9.3) 
Obesidad GIII 
p tendencia (<0.05 como estadísticamente significativo) 

Para el caso de HOMA >2.5 comparados con normopeso el sobrepeso tuvo un OR 

de 3.6 (IC95% 1.1-11.7) Obesidad grado I tuvo OR de 11.3 (IC95% 2-63.7) y 

obesidad grado II tuvo OR 14 (IC95% 1.1-100.7) p<0.01 (Tabla 25) 

Tabla 25. Análisis bivariado entre el estado nutricional y la evaluación HOMA 

Estado nutricional 
HOMA>2.5 

OR IC 95% p 
Normal 1 

<0.01 
Sobrepeso 3.6 (1.1-11.7) 
Obesidad GI 11.3 (2-63.7) 
Obesidad GII 14 (1.1-100.7) 
Obesidad GIII 
p tendencia (<0.05 como estadísticamente significativo) 

Para el caso entre el fenotipo y HOMA tomando como valor de referencia al fenotipo 

A el B tuvo un OR de 0.6 (IC95% 0.2-1.9), el C OR 0.8 (IC95% 0.1-3.2) y el D de 

0.3 (IC95% 0.1-1.1) p=0.3  (Tabla 26) 

Tabla 26. Análisis bivariado entre fenotipo y evaluación HOMA (Fenotipo de 

referencia A) 
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Fenotipo 
HOMA>2.5 

OR IC 95% p 
A 1 

0.3 B 0.6 (0.2-1.9) 
C 0.8 (0.1-3.2) 
D 0.3 (0.1-1.1) 

          p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo)

Finalmente tomando en cuenta el D como referencia el fenotipo A tuvo OR 3.4 

(IC95% 0.9-12.8) el B 2.2 (IC95% 0.6-8.9); el C OR de 2.7 (IC95% 0.5-14.3) p=0.3 

(Tabla 26a) 

Tabla 26ª. Análisis bivariado entre fenotipo y evaluación HOMA (Fenotipo de 

referencia D) 

Fenotipo 
HOMA>2.5 

OR IC 95% p 
A 3.4 (0.9-12.8) 

0.3 B 2.2 (0.6-8.9) 
C 2.7 (0.5-14.3) 
D 1 

          p: Homogeneidad entre niveles (<0.05 como estadísticamente significativo)

Se realizó análisis multivariado de la relación LH/FSH y sus características clínicas 

donde el fenotipo D fue el que tuvo el OR mas alto con 3.9 (IC95% 0.8-17.8), 

mientras que para el estado nutricional el sobrepeso fue quien tuvo mayor riesgo 

con 5.7 (IC95% 0.2-2) p=0.4, el HOMA >2.5 tuvo un OR de 3.4 (IC95% 1.1-10.9) 

p=0.05. (Tabla 27) (Figura 1) 

Tabla 27. Análisis multivariado entre la relación LH/FSH y características clínicas 

Características OR IC 95% p 
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Fenotipo 
A 
B 1.2 (0.4-4) 0.7 
C 3.2 (0.7-14) 0.1 
D 3.9 (0.8-17.8) 0.1 
Estado nutricional 
Normal 
Sobrepeso 5.7 (0.2-2) 0.4 
Obesidad GI 0.3 (.01-1.5) 0.1 
Obesidad GII 1.5 (0.2-9.9) 0.6 
Obesidad GIII 
HOMA >2.5 3.4 (1.1-10.9) 0.05 
OR: regresión logística  

p <0.05 como estadísticamente significativo 

Figura 1. Asociación entre fenotipo, estado nutricional con el cociente LH/FSH 
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El presente estudio es pionero en su ámbito en nuestro medio, desde el año 2000 

no se estudiaban las características por fenotipos de ovario poliquístico, que en esa 

época se tenía como un diagnóstico de exclusión. Para 2004 se establecieron los 

criterios de Rotterdam que incluían como ya se mencionó previamente el tamaño y 

la morfología del ovario donde 2 de 3 criterios hacen necesario la clasificación de 

SOP.9

Saucedo De la Llata en 2016 en México identificó al igual que nuestro estudio los 

fenotipos presentes en la población siendo el A el más frecuente igualmente en el 

44% de la población, la edad de los pacientes de Saucedo fue de 30.4 (DE 4.24) 

mientras que en nuestro estudio fue de 25.7 (DE 5.3) por otra parte el IMC con 

Saucedo et al, fue de 25.1 (DE 5.7) mientras que la media en nuestro estudio fue 

29.4 (DE 6.8)1

Lizneva et al en su revisión identificó mucha heterogeneidad dependiendo de la 

población de estudio por ejemplo la población mexicana a la que hace alusión en 

un artículo de Morán (2010) refiere que el fenotipo A se presenta en el 70%, el B en 

el 20%, en población turca por ejemplo el fenotipo predominante fue el C con 46.2%, 

en nuestro estudio al igual que Moran en 2010, el fenotipo predominante fue de 

44%, el fenotipo B fue el segundo más frecuente con 27%.7

Lauritsen et al en 2014, identificó en su grupo de estudio la edad fue de 31.5 (DE 

3.9), en nuestro estudio fue de 25.1 (DE 5.7), en relación al IMC fue 22.9 (DE 3.4), 

en nuestro estudio fue de 29.4 (DE 6.8), dentro de la evaluación de los niveles de 

FSH fue de 6.4 (DE 1.4) para LH fue de 6.4 (DE 2.3) y la relación LH/FSH de 1.08 

(DE 0.72), para nuestro caso fue de 7.1 (DE 3.5) para LH, 5 (DE 1.7) para FSH y 

para la relación de LH/FSH 1.3. 8

Lauritsen así mismo dentro de las características de los criterios de Rotterdam 

identificaron que la oligoanovulación se presentó en el 4.5% de la población, el 

androgenismo (ya sea bioquímico o clínico estuvo presente en 17.7%), mientras 

DISCUSIÓN 
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que en nuestra población se presentó la oligoanovulación se presentó hasta en 91% 

en quienes presentaban la relación LH / FSH normal y el androgenismo en el 87%.8

Algo importante a destacar que dentro de una de las principales fortalezas de este 

estudio fue la asociación de variables para la identificación de la probabilidad de 

tener una relación LH/FSH fue mayor para el patrón multifolicular con un OR 1.3 

(IC95% 0.4-4.1), que si bien no es significativo, tiende hacia el riesgo la asociación, 

por otro lado el fenotipo de mayor riesgo fue el C con un OR de 3.1 (IC95% 0.7-

12.6) y con el HOMA >2.5 donde el fenotipo A fue el de mayor probabilidad con OR 

3.4 (IC95% 0.9-2.8).  

Otra fortaleza importante además del análisis bivariado y multivariado realizado en 

el estudio fue el hecho de haber sido evaluados todos los casos por biólogos de la 

reproducción que tienen mayor experiencia en la aplicación de los criterios de 

Rotterdam que puede disminuir la posibilidad de sesgo en la clasificación de sujetos. 

Por otro lado en cuanto a las debilidades no todas las pacientes contaron con 

análisis bioquímico sino que algunas de ellas se les abordó desde el punto de vista 

clínico para su clasificación, otra debilidad identificada fue que a pesar de que se 

midió LH y FSH en la primera parte del ciclo ovulatorio, no se definió un punto de 

corte para poder estandarizar la medición de las pacientes en el mismo momento 

en el tiempo lo cual pudo haber influido en la evaluación bioquímica de las mismas, 

sin embargo a pesar de esta situación no influyó de manera alguna en los 

resultados. 

Se identificaron problemas importantes en la precisión del estudio en los intervalos 

de confianza de los riesgos calculados y los valores de P, dado que la muestra fue 

limitada debido a que era el 100% de la población accesible la que pudo estudiarse 
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al final del periodo de análisis, evidentemente con mayor número de sujetos 

evaluados la precisión y la significancia habrían mejorado de forma importante. 
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Como se ha definido en algunos estudios, incluso en estudios realizados en nuestro 

país como el de Saucedo, la relación LH/FSH es un marcador importante en la 

clasificación de la paciente con SOP. En nuestro estudio evidentemente sirvió la 

relación de LH/FSH como un parámetro importante de apoyo en el diagnóstico de 

SOP. En nuestra población, si bien la relación LH/FSH no se ve afectada en  el 

fenotipo A, en los fenotipos de difícil diagnóstico se observa cierto impacto de esta. 

Es importante señalar que la población mexicana es una población con 

predisposición a la resistencia a la insulina, por lo que es un aspecto importante a 

enfatizar en ciertos fenotipos como el caso del A. 

La etiología del SOP a pesar de los múltiples estudios que existen en el medio sigue 

sin ser clara. 

CONCLUSIÓN 
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2. Validación de Tesis
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