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RESUMEN  

Introducción: el síndrome de ovarios poliquísticos es el trastorno endocrino más 
frecuente en la mujer en edad reproductiva. Se caracteriza por trastornos 
menstruales, hiperandrogenismo y ovarios poliquísticos por ultrasonido, y afecta la 
fertilidad y el metabolismo femeninos.  
Objetivo: determinar la frecuencia de aparición de los criterios diagnósticos de 
síndrome de ovarios poliquísticos en mujeres con sospecha de esta afección, y la 
posible correspondencia entre el diagnóstico clínico, hormonal y ecográfico.  
Métodos: se realizó un estudio descriptivo correlacional en 140 mujeres. Se les 
practicó interrogatorio y examen físico, ultrasonido diagnóstico y estudio de las 
hormonas folículo estimulante, luteinizante y testosterona. Para el análisis 
estadístico se utilizaron tablas de frecuencia y la prueba de chi cuadrado (p< 0,05).  
Resultados: la edad media fue 26,3 años. De 96 mujeres (68,5 %) con 
alteraciones del ciclo menstrual, 76 (79,2 %) refirieron oligomenorrea. Hubo 
sobrepeso en 64 pacientes (45,7 %). La testosterona elevada fue la alteración 
hormonal predominante (52,7 %). El 84,3 % presentó volumen ovárico ≥ 10 cc. 
Hubo asociación significativa entre las alteraciones menstruales y la presencia de 
ovarios poliquísticos (p= 0,000), hirsutismo (p= 0,001) y acné (p= 0,000), pero no 
ocurrió así con las variables hormonales. Hubo coincidencia entre el diagnóstico 
ecográfico y la testosterona elevada en el 46,2 % de las pacientes.  
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Conclusiones: Existe asociación entre las variables clínicas y el diagnóstico de 
síndrome de ovarios poliquísticos, pero no así entre los criterios diagnósticos 
ecográficos y hormonales, ni entre las alteraciones hormonales y el diagnóstico 
clínico y ecográfico del síndrome de ovarios poliquísticos, en estas pacientes.  

Palabras clave: SOP; diagnóstico; ultrasonido; hiperandrogenismo.  

 

ABSTRACT 

Introduction: polycystic ovary syndrome is the most common endocrine disorder 
in a woman at reproductive age. It is characterized by menstrual disorders, 
hyperandrogenism and CT-detected polycystic ovaries and it has an effect on 
fertility and metabolism. 
Objective: to determine the frequency of occurrence of diagnostic criteria of 
polycystic ovary syndrome in women suspected of suffering this disease, and the 
possible correspondence among the clinical, hormonal and echographic diagnoses. 
Methods: a correlational descriptive study was conducted in 140 women. They 
were questioned and physically examined in addition to performing diagnostic 
ultrasound and study of the follicle-stimulating hormone, the luteinizing hormone 
and testosterone. For the statistical analysis, the frequency tables and the Chi-
square test (p< 0.05) were used. 
Results: the average age was 26.3 years. Of 96 women (68.5 %) with menstrual 
disorders, 76 (79.2 %) said they had oligomenorrhea. Sixty four were overweighed 
(45.7 %). Elevated testosterone was the predominant hormonal alteration  
(52.7 %). In the group, the ovary volume was equal to or higher than 10 cc in  
84.3 % of the group. Significant association was observed between the menstrual 
disorders and the presence of polycystic ovaries (p= 0.000), hirsutism (p= 0.001) 
and acne (p= 0.000), but this did not occur with the hormonal variables. The 
echographic diagnosis and the elevated testosterone showed correspondence in 
46.2 % of patients.  
Conclusions: there is association between the clinical variables and the diagnoses 
of polycystic ovary syndrome, but neither the echographic and hormonal diagnostic 
criteria, nor the hormonal alterations and the clinical and echographic diagnosis of 
polycystic ovary syndrome were related. 

Keywords: PCOS; diagnosis; ultrasound; hyperandrogenism.  

 

  

   

INTRODUCCIÓN  

El síndrome de ovarios poliquísticos (SOP) es el trastorno endocrino más frecuente 
en la mujer en edad reproductiva.1 En una revisión realizada en 1 042 pacientes, la 
prevalencia fue del 23 %, y prácticamente la mitad de las mujeres entre los 15 y 
los 25 años presentaba ovarios con morfología poliquística.2 En Europa la 
prevalencia fue similar entre los países (Grecia 6,8 %, 8 % en el Reino Unido, 
España 6,5 %),3-5 y en Estados Unidos se han informado cifras de hasta el 6 %.6  
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La etiología no está muy bien definida. Se ha informado la aparición del síndrome 
con una distribución familiar, aunque no se ha podido determinar un claro patrón 
de herencia. Se considera que el SOP representa un rasgo complejo similar al de la 
diabetes tipo 2 y la obesidad, y que los factores genéticos y ambientales 
contribuyen a su patogénesis.7,8  

Con frecuencia se encuentran concentraciones elevadas de hormona luteinizante 
(LH), con niveles de hormona folículo estimulante (FSH) bajos, o en el límite bajo.9 
La concentración elevada de LH se debe, en parte, al aumento de la sensibilidad de 
la hipófisis a la estimulación de la hormona liberadora de gonadotropinas (GnRH), 
que se manifiesta por un aumento de la frecuencia y la amplitud de los pulsos de 
LH,10 entre otros.  

En las pacientes con anovulación persistente aumenta la producción de estrógenos 
y andrógenos. Esto provoca elevadas concentraciones de testosterona, 
androstendiona, dehidroepiandrosterona (DHEA), 17-hidroxiprogesterona y 
estrona.9 La combinación de concentraciones elevadas de andrógenos suprarrenales 
y obesidad hace que se incremente la formación de estrógenos extraováricos, que 
ejercen retroalimentación positiva sobre la secreción de LH y negativa sobre la de 
FSH, por lo que la tasa plasmática de LH/FSH puede ser mayor de 3, aunque no se 
ha identificado un perfil hormonal constante.11,12  

Clínicamente, el SOP se caracteriza por amenorrea u oligomenorrea, hirsutismo, 
infertilidad, y en ocasiones, obesidad y resistencia a la insulina.11  

La definición del SOP ha variado con los años,2,13 y se deben excluir otras entidades 
que también cursan con hiperandrogenismo. Su diagnóstico se basa en la presencia 
de dos de los tres criterios siguientes: alteraciones menstruales (oligo/amenorrea, 
amenorrea, etc.); hiperandrogenismo clínico (hirsutismo, virilismo o ambos); y 
bioquímico (testosterona libre, androstenediona y DHEA), así como hallazgos 
ultrasonográficos (crecimiento bilateral, más de 10 folículos menores de 9 mm de 
diámetro y volumen ovárico mayor de 10 cc).2,14-16 Estos son los criterios 
fundamentales para el diagnóstico del síndrome, pero otros hallazgos también 
pueden estar presentes, aunque por su inconstancia y su carácter subjetivo, no se 
reconocen internacionalmente como criterios diagnósticos; entre ellos, se 
encuentran el incremento del estroma ovárico, la distribución periférica de las 
estructuras sonoluscentes, la relación útero-ovario < 1,1 y, en la flujometría 
Doppler, el aumento de la impedancia de las arterias uterinas, y la presencia de 
resistencia vascular moderada obtenida en el estroma hiperecogénico y que no 
muestra cambios cíclicos.17  

La frecuencia de los diferentes signos y sintomas descritos en el SOP varía. Según 
Slowey,18 el hirsutismo se presenta entre el 60 y el 90 % de las pacientes, y el acné 
entre el 24 y el 27 %. La oligomenorrea aparece entre el 50 y el 90 % de los casos, 
y la amenorrea entre el 26 y el 51 %. Alrededor del 22 % tendrán un patrón 
menstrual normal. La infertilidad es frecuente (55-75 %). La obesidad se describe 
entre el 40 y el 60 % de los casos. Se puede observar hemorragia uterina 
disfuncional en el 30 % de las pacientes. La presencia de ovarios poliquisticos por 
ultrasonido, aunque frecuente, no es constante, pues aparece en entre el 50 y el  
75 % de las mujeres.  

Debido a esta gran variabilidad, las pacientes con sospecha de SOP no presentarán 
toda la constelación de síntomas y signos que se consideran criterios diagnósticos 
de esta afección.18,19 En nuestro país se han realizado varios estudios relacionados 
con el SOP, centrados fundamentalmente en su relación con el síndrome metabólico 
o la resistencia a la insulina.20-23 El síndrome también se ha estudiado desde el 
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punto de vista genético.24 Acosta y otros25 realizaron un estudio sobre el patrón 
hormonal de 30 mujeres con diagnóstico clínico y ecográfico de SOP, y concluyeron 
que la asociación de hiperandrogenismo clínico y signos ecográficos del SOP no 
predice los hallazgos hormonales.  

El objetivo del presente estudio fue determinar la frecuencia de aparición de los 
criterios diagnósticos de SOP en las mujeres con sospecha de esta afección que se 
atienden en el INEN, y la posible correspondencia entre el diagnóstico clínico, 
hormonal y ecográfico del SOP.  

   

MÉTODOS  

Se realizó un estudio descriptivo correlacional en 140 pacientes con signos y 
síntomas sugestivos de SOP, referidas de las consultas INEN para realizarles el 
ultrasonido diagnóstico.  

Los criterios de inclusión seguidos fueron: mujeres con sospecha de SOP según los 
rasgos clínicos de los criterios del consenso de Rotterdam, y la edad entre 18 y 45 
años; y los de exclusión: mujeres con diagnóstico previo de SOP que hubieran 
recibido tratamiento; embarazo 6 meses antes del estudio; así como la presencia 
de otras causas de hiperandrogenismo (hiperplasia adrenal congénita, neoplasias 
secretoras de andrógenos, uso de fármacos anabólicos, etcétera).  

A las pacientes se les realizó un interrogatorio que contempló antecedentes 
personales, familiares, historia obstétrica y ginecológica; y un examen físico que 
incluyó peso y talla, distribución del vello y presencia de acné, además del 
ultrasonido diagnóstico. Se indicó FSH, LH y testosterona total entre los días 
3 y 5 del ciclo en las participantes que presentaban menstruación, y en cualquier 
momento si existía amenorrea. Los datos se recogieron en una planilla 
confeccionada al efecto.  

A las pacientes se les explicaron las razones para realizar el estudio y se les solicitó 
su consentimiento para participar en él. El estudio fue evaluado por el comité de 
ética de investigación del centro.  

Con una población de mujeres con diagnóstico clínico presuntivo de SOP de 
aproximadamente 200 casos, una estimación de una posible correspondencia del  
50 % entre los parámetros clínicos, hormonales y ecográficos, una variación del 
5 % en esta suposición y una probabilidad de error alfa de 0,05, se calculó un 
tamaño muestral de 140 pacientes.  

Para el análisis estadístico se utilizaron tablas de frecuencia absoluta y relativa para 
las variables socio-demográficas, así como para las variables clínicas, hormonales y 
ultrasonográficas. Para determinar la posible correspondencia entre el diagnóstico 
clínico, hormonal y ecográfico se utilizó la prueba de chi cuadrado de dos colas, con 
un valor de p< 0,05 para la significación estadística.  
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RESULTADOS  

En la tabla 1 se aprecian las características clínicas del grupo estudiado. La media 
de la edad de estas pacientes fue 26,3 años (rango 16-40 años, desviación 
estándar [DE] 6,16). La edad de la menarquia estuvo entre 9 y 17 años (media 
12,4 años, DE 1,5). El peso varió entre 40 y 119 kg (media 66,4 kg, DE 16,1), y la 
talla estuvo entre 140 y 174 cm (media 161 cm, DE 0,65).  

 

El 60,7 % de las pacientes (n= 85) no tenía antecedentes de enfermedades. En 
cuanto a los antecedentes obstétricos, 92 pacientes estudiadas (65,7 %) nunca se 
habían embarazado y 48 (34,3 %) habían tenido al menos un embarazo. De estas, 
17 (12,1 %) tenían al menos un parto anterior, y 37 (26,4 %) se habían realizado 
al menos un aborto.  

La tabla 2 muestra los hallazgos clínicos. Las alteraciones del ciclo menstrual 
referidas por 96 pacientes (68,5 %) fueron el hallazgo más frecuente. De todas 
estas mujeres, 76 (79,2 %) refirieron oligomenorrea, y la amenorrea fue referida 
por 20 pacientes (20,8 %). El hirsutismo se comprobó en 62 pacientes (44,3 %), 
el acné en 43 (30,7 %) y la alopecia en solo 5 (3,6 %). Finalmente, de las mujeres 
que refirieron otros síntomas o signos, solo 4 acudieron por infertilidad.  

Se encontró que 64 pacientes (45,7 %) presentaron un índice de masa corporal 
(IMC)≥ 25, correspondiente a sobrepeso según la clasificación de la OMS,26 y que 
30 pacientes (21,4 %) presentaron un IMC≥ 30, correspondiente a obesidad.  

En la tabla 3 se muestra que la FSH tuvo una media de 6,9 UI/L (rango  
0,7-30,3 UI/L). La LH se encontró entre 1,9 UI/L y 32,7 UI/L (media 8,8 UI/L),  
y la testosterona total entre 0,2 nmol/L y 7,9 nmol/L (media 2,65 nmol/L).  

En 20 pacientes (14,3 %) los valores de FSH estuvieron por encima de los 
considerados normales (≥ 9,5 UI/L), y en 57 (40,7 %) los valores de LH fueron 
mayores de 9,0 UI/L. De las mujeres en las que se determinó testosterona total 
(n= 93), 49 (52,7 %) presentaron valores elevados. En el 8,5 % de las pacientes  
el cociente LH/FSH estuvo por encima de 3.  
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La tabla 4 presenta los hallazgos ecográficos. El volumen ovárico mayor o igual de 
10 cc se observó en 118 pacientes (84,3 %), y la presencia de 12 folículos o más 
en 86 pacientes (61,4 %). La combinación de ambos elementos se encontró en  
78, lo que representa el 55,7 % de las mujeres en estudio.  
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La tabla 5 muestra la asociación de los diferentes parámetros clínicos encontrados 
con la presencia de ovarios poliquísticos por ecografía. Con excepción del IMC, se 
encontró una fuerte asociación entre los parámetros clínicos estudiados y la 
presencia de ovarios poliquísticos.  

 

En la tabla 6 se muestra que ninguna de las variables hormonales estudiadas 
mostró asociación con la presencia de ovarios poliquísticos por ecografía (p> 0,05).  
 

El análisis para determinar la correspondencia entre los criterios diagnósticos 
ecográficos y hormonales (Fig.), mostró que en este grupo de pacientes con 
sospecha clínica de presencia de SOP, hubo coincidencia con respecto al diagnóstico 
ecográfico y el hormonal (testosterona sérica > 2,25 nmol/L) en 46,2 %.  
En 35,2 % los criterios diagnósticos por ecografía estaban presentes, pero no los 
hormonales, y en el 6,5 % hubo alteraciones en los parámetros hormonales, 
aunque no se encontraron criterios ecográficos que apoyaran el diagnóstico. En el 
12,1 % de las pacientes, ambos exámenes complementarios coincidieron en que, a 
pesar de existir elementos clínicos de SOP, no hubo criterios hormonales ni 
ecográficos que confirmaran la presencia de esta entidad.  
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DISCUSIÓN  

A pesar del tiempo transcurrido desde la primera descripción del SOP por Stein y 
Leventhal,27 aún es motivo de controversia cuáles son los elementos clínicos, 
hormonales y ecográficos que mejor definen la entidad.  

Los motivos de consulta que llevan al diagnóstico de SOP son variados, y van desde 
trastornos menstruales hasta dificultades para la concepción; además, están 
relacionados fundamentalmente con la edad y las metas de la paciente. En este 
estudio el hallazgo clínico más frecuente fueron las alteraciones del ciclo menstrual, 
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y de estas, la oligomenorrea, lo que coincide con resultados similares de otros 
trabajos.28 En esta investigación el hirsutismo fue el segundo hallazgo en cuanto a 
frecuencia dentro de las manifestaciones clínicas, lo que contrasta con otros autores 
que lo señalan como el síntoma predominante.29  

Con respecto a la historia reproductiva, aunque la mayoría de las pacientes no se 
había embarazado con anterioridad, un grupo no predominante sí había tenido al 
menos un embarazo. En general, fueron pocas las pacientes cuya consulta fue 
motivada por infertilidad, lo que presupone que las pacientes con SOP no son 
completamente anovuladoras, aspecto verificado en otros estudios.30-32 Lo anterior 
pudiera estar asimismo relacionado con la edad promedio de las pacientes 
estudiadas, ya que es posible que en este grupo el interés por la fertilidad no haya 
sido predominante.  

Este trabajo muestra que las diferentes variables clínicas son las que mostraron 
una fuerte asociación con el diagnóstico de ovarios poliquísticos. Lo anterior 
coincide con varios autores y estudios en otros países,15,33 en los que la aparición 
conjunta de amenorrea y manifestaciones de hiperandrogenismo ha demostrado 
una fuerte asociación con la presencia de morfología de ovarios poliquísticos por 
ecografía. Guo y otros28 indican que la presencia de los elementos clínicos 
obtenidos a partir del interrogatorio y otros aspectos relacionados con la afección 
pero que actualmente no constituyen elementos diagnósticos (como la obesidad, la 
distribución de la grasa corporal, el síndrome metabólico o la resistencia a la 
insulina), orientarán hacia el diagnóstico de SOP en un importantísimo número de 
casos, sin necesidad de esperar por demorados y costosos exámenes 
complementarios. De ahí la recomendación que se deriva de este estudio, 
relacionada con la necesidad de individualizar las indicaciones de exámenes 
hormonales, que una gran parte de las veces no serán imprescindibles para 
establecer un esquema de tratamiento y seguimiento.  

Aunque se ha informado la asociación del SOP con la obesidad, la resistencia a la 
insulina y el síndrome metabólico,2,22,31,34-36 en el presente estudio el IMC≥ 30 no se 
asoció con la presencia de ovarios poliquísticos, lo que contrasta con otros estudios, 
en los cuales se ha observado que la obesidad es prevalente entre las mujeres con 
SOP, con cifras que varían entre el 30 y el 75 %, y exacerba sus manifestaciones 
clínicas.2,11,35 No obstante, consideramos que es necesario realizar investigaciones 
con muestras mayores, que permitan apoyar o rechazar con seguridad la asociación 
o no de la obesidad con el SOP.  

Los valores hormonales medios se encontraron dentro de límites normales, aunque 
en la población estudiada hay algunos valores máximos extremos de FSH y LH. Los 
valores elevados de LH fueron mucho más frecuentes en este grupo. Se conoce que 
el incremento de las concentraciones de LH produce hiperplasia de las células del 
estroma y de la teca del ovario, lo que da lugar al aumento de la producción de 
andrógenos, que a su vez, aumenta la aromatización periférica y perpetúa la 
anovulación crónica.2,12,37 Con respecto al índice LH/FSH≥ 3, reportado 
habitualmente, la frecuencia fue mínima en este grupo, lo que coincide con otros 
estudios.7,25  

Tampoco se encontró asociación entre las variables hormonales medidas y la 
presencia de ovarios poliquísticos por ecografía. Se confirma, una vez más, la 
limitada utilidad de las determinaciones de FSH, LH y del cociente LH/FSH, lo que 
se señala también en otras publicaciones.38  
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Aunque varios autores recomiendan la medición de otros andrógenos como 
androstenediona, dihidroepiandrosterona y sulfato de dihidroepiandrosterona,39-41 la 
falta de asociación de los niveles elevados de la testosterona total con el ovario 
poliquístico, coincide con otros estudios realizados en Cuba. Por ejemplo, Acosta y 
otros señalan que la presencia de hiperandrogenismo clínico y signos ecográficos de 
SOP, no se corresponde necesariamente con valores anormales de dicha 
hormona.25  

Hubo una alta frecuencia de aparición de alteraciones en los hallazgos 
ultrasonográficos indicadores de ovarios poliquísticos, pero nuevamente es 
necesario llamar la atención acerca de que no se trata de la población general, sino 
de una población que se atiende en una institución de tercer nivel. El aspecto 
ecográfico de los ovarios en este estudio fue variable, pues no hubo un patrón que 
estuviera presente en todas las pacientes estudiadas, aunque lo más predominante 
fue el volumen ovárico ≥ 10 cc.  

Es importante mencionar que se encontró una fuerte asociación entre los criterios 
clínicos y ecográficos de SOP. Pudiera plantearse entonces que, junto con el cuadro 
clínico, la incorporación de la ecografía transvaginal como criterio diagnóstico 
aumenta la sensibilidad diagnóstica en esta entidad, lo que se verifica en otros 
estudios.42,43  

Los resultados del análisis estadístico muestran que la mejor correspondencia con 
los criterios clínicos de SOP se logró cuando convergieron los criterios diagnósticos 
ecográficos y hormonales, aunque esa coincidencia se logró en poco menos del  
50 % de las pacientes estudiadas. Esto también se verifica en otros estudios, en 
los cuales, además, las pacientes tienen un promedio de edad similar al del grupo 
de este estudio, y en los que se ha verificado la presencia de SOP en pacientes con 
perfiles hormonales normales.44 Otros autores25 han demostrado la falta de 
correspondencia entre los hallazgos clínicos y hormonales en pacientes con 
diagnóstico de SOP, así como la frecuencia variable de hallazgos ecográficos 
sugestivos en estas pacientes.16,18,38,45  

Se concluye que la oligomenorrea y la amenorrea son los hallazgos más frecuentes 
en este grupo de pacientes, además de la presencia de hirsutismo y acné. La 
alopecia es un hallazgo muy poco frecuente. Los valores medios de las hormonas 
estudiadas no difieren de los valores considerados normales, aunque los rangos son 
amplios. La alteración ecográfica predominante es el volumen ovárico mayor o igual 
a 10 cc. En este grupo no se encuentra asociación entre las alteraciones de los 
valores de FSH y LH, del cociente LH/FSH y de los niveles elevados de testosterona 
total, con el diagnóstico clínico y ecográfico de poliquistosis ovárica. No se 
encuentra una coincidencia diagnóstica significativa cuando convergen los criterios 
diagnósticos ecográficos y hormonales en las pacientes con sospecha clínica de 
SOP.  

   

RECOMENDACIONES  

1. Hacer énfasis en la importancia del interrogatorio cuidadoso y del examen físico 
exhaustivo para la orientación diagnóstica en el SOP.  

2. Se recomienda limitar las indicaciones de estudios hormonales de determinación 
de FSH y LH en pacientes con sospecha de SOP, ya que no constituyen criterios 
diagnósticos de esta afección, y no han mostrado estar significativamente asociados 
al diagnóstico clínico o ecográfico de SOP.  
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3. Realizar estudios adicionales con un número mayor de participantes, para aclarar 
otros aspectos del diagnóstico del SOP, como su asociación con la obesidad y la 
resistencia a la insulina.  
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