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Abreviaturas y acrónimos 

AES: Sociedad de Exceso de Andrógenos, por sus siglas en inglés. 

DHEA: Dehidroepiandrosterona. 

DHEA-S: Dehidroepiandrosterona sulfato. 

INCMNSZ: Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán. 

INPer: Instituto Nacional de Perinatología. 

NIH: Institutos Nacionales de Salud de Estados Unidos, por sus siglas en inglés. 

SACH: Síndrome de Anovulación Crónica Hiperandrogénica. 

SHBG: Globulina Transportadora de Hormonas Sexuales, por sus siglas en inglés. 

SOP: Síndrome de Ovarios Poliquísticos. 

TSH: Hormona Estimulante de la Tiroides, por sus siglas en inglés. 

FSH: Hormona Foliculoestimulante, por sus siglas en inglés. 

LH: Hormona Luteinizante, por sus siglas en inglés. 

17OHP: 17 hidroxiprogesterona. 

HOMA: Modelo Homeostático para Evaluar la Resistencia a la Insulina, por sus siglas 

en inglés. 

CT: Colesterol total.  

LDL: Lipoproteína de baja densidad. 

HDL: Lipoproteína de alta densidad. 

TG: Triglicéridos. 

ALT: Alanina aminotransferasa. 

AST: Aspartato aminotransferasa. 

IMC: Índice de masa corporal, expresado en Kg/m2. 
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Introducción 

El Síndrome de Ovarios Poliquísticos (SOP) es una entidad heterogénea y compleja. 

El origen de su nombre se debe a la descripción de los cambios ováricos 

característicos, pero no únicos, de un conjunto de pacientes que manifestaban un 

fenotipo común: anovulación y las características que a esta acompañan (oligo-

amenorrea, infertilidad y sangrado menstrual irregular) (1). Este término resulta 

poco descriptivo en la actualidad. Derivado de los avances en el entendimiento de 

su fisiopatología, el no mencionar en su nombre dos características centrales de la 

enfermedad como los son la anovulación crónica y el hiperandrogenismo, ha 

originado confusión al momento del diagnóstico; además, la apariencia quística de 

los ovarios no es una característica ni universal ni específica de la enfermedad (2). 

Por lo anterior, se ha propuesto el término de Síndrome de Anovulación Crónica 

Hiperandrogénica (SACH) en lugar de SOP (3). Debido a la gran variabilidad de 

expresión fenotípica, tanto clínica como bioquímica y, al ser considerado un 

diagnóstico de exclusión, es preciso realizar diversos estudios bioquímicos para 

clasificarlo. Por lo tanto, conocer las variables que modifican el resultado de la 

medición de las distintas hormonas, así como sus valores normales, cobran especial 

relevancia (4,5). Todo ello requiere un amplio conocimiento de bases fisiológicas, 

clínicas y técnicas. 

Antecedentes 

El SOP es una entidad heterogénea que combina signos y síntomas de exceso de 

andrógenos y disfunción ovárica. Se ha estimado que tiene una prevalencia de hasta 

un 20% en mujeres premenopáusicas, siendo, posiblemente, el desorden endocrino 

más común en mujeres en edad reproductiva (6). Las consecuencias del diagnóstico 

y/o tratamiento inapropiado son tales como infertilidad, diabetes mellitus tipo 2, 

ateroesclerosis, carcinoma endometrial y mamario; además de trastornos 

psicosociales (7–9). La edad de presentación habitual es la adolescencia, con 

síntomas anovulatorios e hiperandrogenismo persistentes, además de signos 
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variables de resistencia a la insulina (acantosis nigricans, hipoglucemia reactiva, 

obesidad, etc.). 

El SOP surge por predisposición genética (tanto hereditaria como adquirida) que se 

manifiesta en presencia de un factor desencadenante, de los cuales, el más 

reconocido es la resistencia a la insulina (10).  Debido a la gran heterogeneidad de 

manifestaciones, se han propuesto diversos fenotipos y criterios diagnósticos con la 

intención de clasificar las pacientes con un perfil bioquímico y/o clínico similar.  

 

Tabla 1. Comparación de los componentes de los diferentes criterios diagnósticos y fenotipos. 

 
 

Fenotipo 

 
 A B C D 

C
ri
te

ri
o
s 

d
ia

g
n
ó
st

ic
o
s 1. Hiperandrogenismo 

        

2. Disfunción ovulatoria 
        

3. Morfología poliquística 
        

Modificado de (11) 

 

Tabla 2. Comparación de los distintos criterios diagnósticos de SOP. 

Criterios del consenso 
NIH de 1990 (todos son 

requeridos) 
Criterios de Rotterdam de 2003 

(se requieren dos de tres) 
Definición la AES 2008                     
(todos son requeridos) 

Irregularidad menstrual 
debido a oligo o anovulación 

Oligo o anovulación 

Disfunción ovárica definida 
por oligo/anovulación y/o 

morfología poliquística en el 
ultrasonido 

Signos clínicos y/o 
bioquímicos de 

hiperandrogenismo 

Signos clínicos y/o bioquímicos de 
hiperandrogenismo 

Signos clínicos y/o 
bioquímicos de 

hiperandrogenismo 

Exclusión de otras entidades 
con manifestaciones 

similares 
Morfología poliquística en ultrasonido 

Exclusión de otras 
entidades con 

manifestaciones similares 

 Exclusión de otras entidades con 
manifestaciones similares 

 

Modificado de (12) 



8 
 

Como se puede observar al analizar la tabla 1 y 2, hay distintos fenotipos de SOP. 

Siendo el A el más severo de ellos al tener todas las características del síndrome. 

Los diferentes criterios diagnósticos utilizados en la actualidad tienen como 

constante los signos clínicos y/o bioquímicos de hiperandrogenismo. Los puntos de 

corte para definir hiperandrogenismo deben establecerse para cada población, ya 

que factores raciales influyen en el fenotipo clínico y/o bioquímico y, por lo tanto, 

afectan la presentación clínica. Por ejemplo, en un metaanálisis reciente de 35 

estudios, se observó que las mujeres hispanas, de Asia del Sur y de Oriente Medio 

tienen mayores puntajes de hirsutismo en comparación con las mujeres blancas y 

de Asia Oriental, en ese mismo metaanálisis se observó que las mujeres hispanas y 

de raza negra con SOP tuvieron valores menores de SHBG y DHEAS en comparación 

con las mujeres de raza blanca (13). 

Planteamiento del problema 

Existe evidencia que diferencias raciales influyen en el fenotipo del SOP. En un 

estudio que evaluó las características de pacientes con diagnóstico de SOP en 

clínicas de Estados Unidos, India, Brasil, Finlandia y Noruega, utilizando a las 

mujeres blancas de la clínicas de Estados Unidos como referencia, se observó que, 

las mujeres de la India tuvieron el puntaje de Ferriman-Gallwey más elevado 

(15.6±6.5, p<0.001) mientras que las mujeres de raza negra de Estados Unidos 

tuvieron la prevalencia más elevada de síndrome metabólico [4.52 (95% CI 2.46-

8.35)] (14). Un subanálisis del estudio PPCOS II mostró que las mujeres hispanas 

tienen mayor prevalencia de acné (64.1, 35.2 y 25.5%) e hirsutismo (93, 86.8 y 

98.2%) comparadas con las mujeres de raza blanca y negra, respectivamente. Un 

hallazgo interesante fue que las mujeres hispanas fueron las que tuvieron las 

concentraciones de testosterona total menos elevadas, esto explicado por tener 

concentraciones de SHBG más bajas (15). Esto resalta la importancia del análisis 

integrado de los aspectos fisiológicos que se encuentran modificados y de la 

relevancia de la correlación clínica y bioquímica y no el análisis por separado de los 
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distintos componentes al momento del estudio de una paciente con sospecha de 

SOP.  

Un estudio realizado en población mexicana con SOP (servicio de Reproducción 

Humana del INPer) mostró que un valor de androstenediona ≥ 3.1 ng/ml tuvo la 

mejor sensibilidad y especificidad para hiperandrogenismo clínico (77.6% y 56.4%, 

respectivamente) (16). Previo a dicho estudio, el punto de corte para 

hiperandrogenismo bioquímico de la androstenediona en dicha clínica era ≥3.6 

ng/ml.  

Otro estudio en población mexicana con SOP (Clínica de Ginecología Endocrina del 

Hospital Juárez de México) no encontró correlación entre los niveles de andrógenos 

en sangre (testosterona total, androstenediona, DHEA, DHEA-S) y las 

manifestaciones dermatológicas de hiperandrogenismo (17). Es relevante mencionar 

que el análisis se dicotomizó como hiperandrogenismo bioquímico presente o 

ausente dependiendo si los valores de los andrógenos se encontraban o no por arriba 

del rango de referencia de dicho laboratorio. Interesantemente, los valores de 

referencia de androstenediona se establecieron entre 0.5 a 2.7 ng/ml, algo bastante 

lejano del valor de 3.6 ng/dl del estudio del INPer; a pesar de eso, no se encontró 

correlación clínico-bioquímica. Lo anterior es reflejo de la necesidad de contar con 

valores de referencia de los distintos andrógenos para cada población específica.  

Las principales guías de práctica clínica colocan, como parte de la evaluación 

bioquímica, a la testosterona como el principal andrógeno a medir, incluso 

consideran que la medición de otros andrógenos puede ser de poca utilidad en la 

mayoría de las poblaciones estudiadas (18). Recomiendan la medición de 

testosterona total de manera inicial, reservando la medición de la forma libre solo 

cuando los valores totales se encuentren en rango de normalidad por un ensayo 

confiable, siendo la cromatografía líquida-espectrometría de masas en tándem y el 

inmunoensayo por cromatografía con extracción los de primera elección (18) (19). 

Sin embargo, dichos métodos de medición son poco accesibles para la mayoría de 

los centros de atención en el país. En el INCMNSZ, el método de medición de 
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testosterona total es por inmunoanálisis quimioluminiscente y la de testosterona libe 

es mediante radioinmunoanálisis, esta última, procesada en SYNLAB 

DIAGNÓSTICOS GLOBALES S.S.U., en Espluges de Llobregat-Barcelona. Por lo tanto, 

analizar el comportamiento de los valores de testosterona total y libre en nuestro 

centro de atención permitirá observar tendencias de valores de dichos andrógenos 

en pacientes con diagnóstico de SOP para poder tener bases para futuros estudios 

que pudiesen determinar nuevos puntos de corte.  

Pregunta de investigación 

¿Cuál es el nivel promedio de testosterona total y libre en pacientes con diagnóstico 

de SOP mayores de 18 años atendidas en el INCMNSZ de 2015 a 2020?  

Justificación 

Describir los niveles testosterona total y libre en pacientes con diagnóstico de SOP 

permitirá orientar a establecer patrones de comportamiento bioquímico para una 

población determinada. Esto podrá ayudar a detectar mujeres con 

hiperandrogenismo bioquímico que pudiesen ser infradiagnosticadas al solo basarse 

en valores de referencia preestablecidos.  

Hipótesis 
Los valores de testosterona total de pacientes con SOP que acuden a atención 

médica en un hospital de tercer nivel mexicano son menores respecto a otros países 

y los valores de testosterona libre de pacientes serán inversamente proporcionales 

a los valores de testosterona total.  

 

Objetivos 

Principal 

Describir los niveles de testosterona total y libre en pacientes con diagnóstico de 

SOP mayores de 18 años atendidas en el INCMNSZ con diagnóstico establecido del 

primero de enero de 2015 al 31 de diciembre de 2019. 
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Específicos 

1. Caracterizar a las pacientes de acuerdo al grado de hiperandrogenismo clínico y 

los niveles de testosterona total y libre.  

2. Caracterizar a las pacientes de acuerdo al grado de hiperandrogenismo clínico y 

otros niveles de andrógenos, como androstenediona y DEAH-S. 

3. Describir la presencia de componentes del síndrome metabólico en pacientes con 

medición de testosterona total y libre. 

 

Metodología 

Diseño del estudio 

1. Observacional  

2. Descriptivo  

3. Transversal  

4. Retrospectivo 

Horizonte temporal 

Cinco años (del primero de enero 2015 al 31 diciembre del 2019). 

Universo del estudio  

Pacientes mujeres mayores de 18 años atendidas en el INCMNSZ con diagnóstico 

de SOP. 

Criterios de inclusión 

Pacientes mujeres mayores de 18 años atendidas en el INCMNSZ con diagnóstico 

de SOP establecido en el periodo comprendido del primero de enero de 2015 al 31 

de diciembre de 2019 que 

1. Se les haya medido testosterona total y libre, de manera simultánea.  

2. En expediente se tenga bien documentado el diagnóstico de SOP.  
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Criterios de exclusión 

1. Información incompleta en el expediente clínico. 

 

Análisis estadístico 
Las variables se reportan en medidas de tendencia central, frecuencias y 

porcentajes. Para la diferencia de medias entre grupos de valores de testosterona 

se calculó con ANOVA de un factor. Una diferencia estadísticamente significativa se 

definió como un valor de p menor a 0.05. Para el análisis de los datos se utilizó el 

paquete estadístico IBM SPSS Statistics 21®. 

 

Exposición de las variables  

Plan de análisis 

Por conveniencia, debido a que a partir del 2015 se uniformó un sistema de reporte 

de estudios de laboratorio y expediente clínico electrónico con el INCMNSZ, se 

decidió el análisis de los datos a partir del primer día de dicho año. Se analizó la 

información hasta el último día de diciembre de 2019 debido a que, en 2020 se 

modificó la forma de trabajar en casi todo el Instituto debido a la pandemia por 

COVID-19, lo que determinó que, es probable que los pacientes que fueron 

atendidos a partir de 2020 hayan perdido seguimiento estrecho y, por lo tanto, 

pérdida de información. Se obtuvieron datos clínicos, de laboratorio y de imagen, ya 

sea del expediente clínico o de registros del expediente físico.  

Método de medición de las hormonas  

Todas procesadas en analizador Beckman Coulter®. 

17OHP: radioinmunoanálisis.  

Androstenediona: Radioinmunoanálisis.  

Captación de triyodotironina (T3): inmunoensayo de quimioluminiscencia con 

partículas paramagnéticas 
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Cortisol: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

DHEA-S: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

Estradiol: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

FSH: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

Insulina ultrasensible: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

LH: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

Progesterona: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

Prolactina: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

Testosterona libre: radioinmunoanálisis.  

Testosterona total: inmunoanálisis quimioluminiscente.  

Tiroxina libre: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

Tiroxina total: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

Triyodotironina total: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

TSH de tercera generación: inmunoanálisis quimioluminiscente. 

 

Resultados  

Se realizaron un total de 131 mediciones simultáneas de testosterona total y libre 

en el periodo comprendido del primero de enero 2015 al 31 diciembre del 2019, 

correspondiente a 122 pacientes, de las cuales 22 fueron incluidas para el análisis. 

El motivo de la no inclusión de los 100 restantes se resume en la figura 1.  
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Ilustración 1 Características las pacientes no incluidas. 

 

Las variables clínicas (peso, talla, IMC, presión arterial, motivo de estudio, edad al 

diagnóstico, uso de medicamentos y presencia de acantosis) se obtuvieron de la 

nota del expediente clínico más cercana a la medición de la testosterona total y libre, 

el máximo de tiempo transcurrido entre la medición y la nota fue de +/-3 meses.  

La androstenediona, DHEA, DHEA-S, estradiol, FSH, LH, prolactina, 17OHP fueron 

incluidas para el análisis estadístico siempre y cuando su medición hubiera sido en 

fase folicular temprana (inducida o no por prueba de deprivación de progestágeno) 

o en amenorrea prolongada y de manera simultánea de la testosterona total y libre. 

El resto de hormonas y demás parámetros de laboratorio fueron incluidas en el 

análisis siempre y cuando se hayan medido de manera simultánea a la testosterona 

total y libre o en un lapso de +/- 6 meses de la misma.  

Caracterización de los casos 

El promedio de valor de testosterona total 0.76 ng/mg, con un rango de 0.31 a 1.39. 

El rango de referencia establecido por el fabricante, durante el tiempo en el cual se 

realizó la medición fue de 0.1 a 0.75 ng/ml. 
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Con la intención de un análisis más detallado, basándonos en un estudio alemán que 

evaluó la relación entre los niveles de testosterona total y libre (esta última 

calculada) de pacientes con SOP (20), se dividieron a las pacientes en cuatro grupos 

con base en los niveles de testosterona total (ng/ml): menor o igual 0.47, 0.48 a 

0.62, 0.63 a 0.72 y 0.73 o más. La conversión de unidades de testosterona de nmol/l 

a pg/ml se realizó mediante la herramienta 

seen.es/herramientasClinicas/calculadoras/calculadoraUnidadesTestosterona.aspx).  

 

El 59% de las pacientes analizadas tuvieron valores de testosterona total 0.73 ng/ml 

o más, 18% menor a 0.47 ng/ml, 13% entre 0.48 a 0.62 ng/ml y 9% entre 0.63 a 

0.72 ng/ml. Esto se describe con más detalle en la tabla 3.  

 

Tabla 3. Niveles de testosterona total por grupos. Se muestra la frecuencia y proporción de pacientes que tuvieron 
valores de testosterona total en los rangos mencionados. 

Niveles de testosterona 
total por grupos (ng/ml) 

Frecuencia 
Proporción 

(%) 

menor a 0.47 4 18.2 

0.48 a 0.62 3 13.6 

0.63 a 0.72 2 9.1 

0.73 o más 13 59.1 

  Total 22 100.0 

 

Así mismo, se caracterizaron los niveles de testosterona total con los respectivos de 

testosterona libre. El valor más elevado de testosterona libre se observó en el grupo 

de testosterona total de 0.73 o más. Se trató de una paciente con valor de 

testosterona total de 1.3 ng/ml y de testosterona libre de 6.40 pg/ml. Sin embargo, 

de manera general, contrario a lo esperado previo al análisis, no se observó una 

relación inversa entre los niveles de una fracción u otra. Aún más, se observó una 

distribución heterogénea entre los valores de testosterona total y libre. Dicha 

información se representa en la tabla 4.  
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Tabla 4. Niveles de testosterona total y libre por grupos. Se muestra el promedio de valores de testosterona libre y entre 
paréntesis el valor mínimo y máximo. 

Niveles de 
testosterona total 

(ng/ml) 

Testosterona libre 
(pg/ml) 

Proporción 
(%) 

Menor a 0.47 0.95 (.20 - 1.50) 4 (18%) 

0.48 a 0.62 2.7 (1.60 - 3.94) 3 (14%) 

0.63 a 0.72 1.7 (1.50 - 1.90) 2 (9%) 

0.73 o más 2.5 (.10 - 6.40) 13 (59%) 

Total NA 22 (100%) 

   

 

 

Características clínicas y motivo de estudio  
Tabla 5. Características clínicas de los pacientes por grupos de valores de testosterona total. 

 Valores de testosterona total (ng/ml)     

Variable 
menor o 

igual 0.47 
0.48 a 0.62 0.63 a 0.72 0.73 o más Total Significancia 

Edad al inicio de 
síntomas 

24 (12-37) 20 (15-25) 15 (14-17) 19 (13-30) 20 (12-37) 0.504 

Edad a la 
medición 

31 (19-41) 24 (21-31) 21 (21-22) 27 (18-35) 27 (18-41) 0.253 

IMC a la 
medición 

31.34 
(23.8-36.6) 

29.23 
(22.2-33.2) 

31.90 
(26.4-37.4) 

30.41 
(19.3-40.0) 

30.56 
(19.30-
40.0) 

0.965 

Tensión arterial 
sistólica 

103 (100-
110) 

113 (100-
120) 

120 (120) 
108 (90-

120) 
109 (90-

120) 
0.299 

Tensión arterial 
diastólica 

70 (60/80) 66 (60-70) 83 (80-86) 68 (60-80) 70 (60-86) 0.086 

 

Se puede observar que existe una diferencia promedio de 7 años entre la edad 

de inicio de síntomas a la edad al estudio. Llama la atención que la el promedio 

de edad de inicio de los síntomas fue mayor a la reportada a la literatura, una 

probable explicación es que el Instituto solo acepta pacientes mayores de 18 

años y que ese haya sido un sesgo de selección de casos de SOP cuya edad 

de presentación está lejos de la habitual. El promedio de IMC fue de 30.56, 

solo una paciente tenía el diagnóstico de hipertensión, ella fue diagnosticada 

a los 17 años, el estudio de causas secundarias (aldosteronismo primario, 
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secundario a causas renovasculares, deficiencia de 11-beta-hidroxilasa, al 

momento del estudio (22 años) tenía IMC de 39 y se encontraba en 

tratamiento con amlodipino y enalapril, con regular control. La hipertensión 

se asoció a la presencia de síndrome de apnea obstructiva del sueño 

corroborado por polisomnografía.  

 

Tabla 6. Motivo de estudio, uso de medicamentos y presencia de acantosis. IM, irregularidad menstrual; 

 Valores de testosterona total (ng/ml)   
Motivo de 
estudio 

menor o 
igual 0.47 

0.48 a 
0.62 

0.63 a 
0.72 

0.73 o 
más 

Total Porcentaje 

IM 0 1 0.0 2 3 14% 

IM+HIR 1 1 1 7 10 45% 

IM+acné 1 0 0 1 2 9% 

IM+HIR+acné 1 0 0 1 2 9% 

HIR 0 0 1 1 2 9% 

IM + HIR+ 
galactorrea 

1 0 0 1 2 9% 

Acné 0 1 0 0 1 5% 

Uso de 
Metformina 

1 0 1 4 6 27% 

Uso de 
antihipertensivos 

0 0 1 0 1 5% 

Presencia de 
acantosis 

1 1 2 4 8 36% 

 

 

 

El motivo de estudio más frecuente fue la presencia simultánea de irregularidad 

menstrual e hirsutismo (45.5%), seguido de la sola presencia de irregularidad 

menstrual (14%). Un 27% de las pacientes se encontraban consumiendo 

metformina al momento de la consulta y en un 36% se describió la presencia de 

IM: irregularidad menstrual.  
HIR: hirsutismo.  
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acantosis. Debido a la inconstancia de la realización de ultrasonido abdominal o 

vaginal para caracterizar la morfología ovárica no se consideró a dicha variable en 

el análisis.  

Características bioquímicas por grupos de testosterona total. 
 

Tabla 7. Variables bioquímicas por grupos. 

Variable Valores de testosterona total (ng/ml)   

  
menor o 

igual 0.47 
0.48 a 0.62 0.63 a 0.72 0.73 o más Total Significancia 

Testosterona 
libre (pg/ml) 

0.95 (0.2-
1.50) 

2.71 (1.60-
3.94) 

1.7 (1.5-
1.9) 

2.59 (0.1-
6.40) 

2.22 (0.10-
6.40) 

0.275 

Androstendiona 
(ng/ml)  

1.96 (1 -3) 3.1 (3) 4.05 (3-5) 3.51 (1-6) 3.28 (1-6) 0.29 

DHEA (ng/ml) 3.1 (3-4) NA 8.4 (8-9) 6.81 (3-15) NA NA 

DHEA-S (mcg/dl) NA NA NA 
322.4 (90-

573) 
NA NA 

Estradiol (pg/ml) 92 (45-181) 36 (12-60) 41 (27-55) 
110.71 (20-

360) 
91.5 (12-

360) 
0.538 

17OHP (ng/ml) 0.8 (0-1) 0.9 (0.9) 0.75 (0.7) 1.43 (1-3) 1.22 (0-3) 0.394 

Prolactina 
(ng/ml) 

16.9 (8-37) 
11.31 (11-

12) 
7.05 (6-8) 

24.42 (8-
149) 

20.09 (6-
149) 

0.86 

TSH (mUI/L) 1.95 (1-4) 
1.94 (0.31-

4) 
2.23 (2-3) 

2.94 (0.01-
5) 

2.54 (0-5) 0.599 

Captación de T3 
(%) 

42.08 (33-
47) 

35.40 (28-
44) 

44.65 (41-
48) 

41.83 (36-
47) 

41.23 (28-
48) 

0.154 

T4T (mcg/dl) 9.75 (8-12) 8.92 (8-10) 9.68 (9-10) 9.38 (7-13) 9.41 (7-13) 0.939 

FSH (mUI/ml) 6.27 (4-8) 6.92 (6-8) 5.27 (5) 4.98 (2-8) 5.42 (2-8) 0.482 

LH (mUI/ml) 7.74 (1-15) 3.82 (3-5) 6.33 (6-7) 
10.17 (3-

35) 
8.71 (1-35) 0.769 

Relación LH/FSH 
1.04 (0.24-

1.9) 
0.53 (0.44-

0.63) 
1.19 (1.1-

1.28) 
1.67 (0.00-

4.57) 
1.41 (0.00-

4.57) 
0.473 

Insulina basal 
(µUI/ml) 

7.49 (6-8) 9.44 (6-13) 
14.61 (12-

17) 
11.77 (3-

23) 
11.06 (3-

23) 
0.369 

Glucosa basal 
(mg/dl) 

81 (73-93) 78 (56-92) 79 (79) 83 (68-95) 81 (56-95) 0.865 

Glucosa a los 
120 min (mg/dl) 

128 (105-
172) 

112 (80-
145) 

117.5 (105-
130) 

102 (77-
128) 

109 (77-
172) 

0.358 

HOMA-IR 
1.55 (1.12-

1.89) 
1.84 (1.19-

3.04) 
2.84 (2-
3.29) 

2.39 (0.55-
4.26) 

2.22 (0.55-
4.26) 

0.405 

CT (mg/dl) 
208 (181-

250) 
182 (152-

232) 
168 (153-

183) 
180 (131-

216) 
184 (131-

250) 
0.434 

LDL (mg/dl) 
126 (107-

147) 
124 (92-

180) 
115.5 (95-

136) 
109 (60-

158) 
115 (60-

180) 
0.786 
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HDL (mg/dl) 41 (31-54) 
45.33 (33-

54) 
41.5 (3746) 63 (34-134) 54 (31-134) 0.237 

TG (mg/dl) 
176 (108-

264) 
126 (98-

150) 
167 (131-

203) 
113 (49-

201) 
132 (49-

264) 
0.195 

Colesterol no 
HDL (mg/dl) 

167 (144-
219) 

137.33 
(103-199) 

126.5 (107-
146) 

117 (71-
170) 

130 (71-
219) 

0.145 

ALT (UI/l) 18 (11-38) 
25.5 (10-

41) 
31 (21-41) 25 (10-78) 24 (10-78) 0.865 

AST (UI/l) 19 (13-26) 
17.5 (15-

20) 
21 (16-26) 20 (14-33) 19 (13-33) 0.927 

Tabla 7, continuación. 

 

El valor promedio de androstenediona fue de 3.28 ng/ml, un valor que previamente 

se ha reportado con sensibilidad y especificidad para hiperandrogenismo clínico de 

77.6% y 56.4%, respectivamente (16). Ninguna de las pacientes tuvo valores de 

glucosa basal o a los 120 min definitorios de diabetes. La media de HOMA-IR fue de 

2.22, un valor por encima del 1.22 reportado en población mexicana para detección 

de resistencia a la insulina (21), esto se presentó incluso desde el grupo con valores 

de testosterona total más bajos. Interesantemente, hubo una paciente con un valor 

de 0.55, se trató de una paciente de 30 años que acudió a estudio por irregularidad 

menstrual de inicio 6 años previos a la medición, padecía esquizofrenia como 

comorbilidad y tomaba sulpiride al momento de la medición, tenía IMC de 19.4 

Kg/m2, valores de testosterona total de 1.1 ng/ml y de libre de 0.30.  

No hubo diferencia en los valores de captación de T3 como dato indirecto de 

diferencia entre los niveles de SHBG.  

Los valores promedio de prolactina fueron de 20.09 ng/ml, cerca del límite superior 

alto del laboratorio (3.9 - 29.5 ng/ml). El valor más elevado de prolactina (149 ng/ml) 

correspondió a la paciente con esquizofrenia previamente mencionada, en la cual se 

consideró secundaria a sulpiride, incluso se le realizó resonancia magnética de 

hipófisis en la cual no se detectó lesión alguna, se le consideró con SOP debido al 

valor de testosterona total y androstenediona elevados, sin otra causa aparente que 

lo explicara.   
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Desafortunadamente no es posible emitir conclusiones sobre la relación entre los 

valores de testosterona y la DHEA y DHEA-S ya que la medición de dichas hormonas 

fue inconstante y, por lo tanto, no fueron incluidas en el análisis. Sin embargo, 

ninguna de las pacientes incluidas tuvo valores e 17OHP en valores para sospechar 

hiperplasia suprarrenal congénita. 

Solo se determinaron niveles de progesterona en 5 pacientes, por lo que tampoco 

fue considerada para el análisis estadístico. 

 

Discusión 
Se analizaron un total de 22 pacientes con diagnóstico de SOP y medición simultánea 

de testosterona total y libre por medio de inmunoanálisis en el periodo 

comprendido del primero de enero 2015 al 31 diciembre del 2019. Se 

encontró una gran variabilidad en los niveles de testosterona libre cuando se 

analizaron por grupos. Contrario a lo esperado, los niveles de testosterona 

libre no fueron significativamente mayores en el grupo de pacientes con 

niveles de testosterona total más bajos (p=0.275). Un subanálisis del PCOS 

II, que analizó los niveles de testosterona total por inmunoanálisis en mujeres 

blancas (N=476) y negras (N=98) no hispanas en comparación con mujeres 

hispanas (N=128), encontró que la media de testosterona total fue de 5.4 

+/- 2.7, 6.1 +/- 3.7 Y 5.3 +/- 2.6 ng/ml en las mujeres con SOP blancas, 

negras e hispanas; respectivamente. Este hallazgo fue acorde a los niveles de 

SHBG, mostrando que, las mujeres de hispanas tuvieron los valores de SHBG 

más bajos, con una media de 26.5 +/- 18.1 nnmol/L (p<0.01) y, por lo tanto 

un mayor índice de andrógenos libres (15). El hallazgo, en nuestro estudio, 

de la no presentación inversa entre niveles de testosterona total y libre (está 

última medida), está acorde a observaciones que indican que el cálculo de 

andrógenos libres tiene mejor rendimiento diagnóstico en el análisis 

bioquímico del hiperandrogenismo en pacientes con sospecha de SOP en 

comparación con la medición directa (22–24).  
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Conclusiones  
No existió relación inversa entre los niveles de testosterona total y libres medidas de 

manera simultánea por inmunoensayo. A falta de disponibilidad otros métodos 

considerados estándar de oro en la medición de testosterona, el cálculo de la 

fracción libre mediante la medición de testosterona total, SHBG y albúmina, deben 

ser considerados (24,25). A nuestro conocimiento, este es el primer estudio 

mexicano que ha analizado la relación entre los niveles de testosterona total y libre 

medidas en pacientes con SOP. 

 

Limitaciones del estudio  
1. Tamaño de la muestra: es pequeña, no es posible hacer conclusiones con 

intención de generalizar.  

2. Diseño: al ser un estudio retrospectivo, la información obtenida para el mismo 

depende de lo recabado en el expediente: por ejemplo, el reporte de variables 

secundarias como puntaje de hirsutismo, acantosis nigricans, dependían del 

reporte de las mismas en el expediente clínico, además, dicha valoración puede 

tener sesgos a la hora de la valoración. De hecho, ese fue el motivo de no incluir 

al puntaje de hirsutismo de Ferriman-Gallwey en las variables analizadas. 

3. Perspectiva del Sistema de Salud: este estudio se realizó en un solo centro, por 

lo que las características de los pacientes pueden estar sesgadas debido a los 

criterios de ingreso al Instituto. 

4. Subregistro: existe la posibilidad de haber incluido pacientes con criterios de 

exclusión debido a una falta de registro de los mismos en el expediente físico o 

electrónico. 
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Consideraciones éticas 

El protocolo de investigación para la realización de esta tesis fue evaluado y 

aprobado por el Comité de Ética en Investigación del INCMNSZ con la referencia 

3848. 
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