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RESUMEN 

Introducción: El síndrome de ovario poliquístico es el trastorno endocrino más frecuente 

en la mujer durante la etapa reproductiva. Se han realizado varios consensos con el fin de 

definir sus criterios diagnósticos y el hiperandrogenismo siempre ha estado presente den-

tro, ya sea tipo clínico o humoral. 

Objetivo: Describir los aspectos relacionados con el diagnostico hormonal en el 

síndrome de ovario poliquístico. 

Métodos: Se realizó una revisión bibliográfica sobre aspectos relacionados con el 

diagnóstico hormonal del síndrome de ovario poliquístico. Se obtuvieron artículos 

originales en inglés de las bases Pubmed, Google académico, EMBASE y MEDLINE. Se 

priorizó el término que aparece en el MESH BROWSER de síndrome de ovario 

poliquístico. 

Conclusiones: El diagnostico hormonal del síndrome de ovario poliquístico debe 

demostrar el hiperandrogenismo de manera bioquímica, siempre que sea posible, aunque 

si existe evidencia clínica basada en los propios criterios diagnósticos no es obligatorio. 

El método de laboratorio más útil al parecer es la determinación de la testosterona libre o 

en su lugar el del índice de andrógenos libres, seguido de la testosterona total. Otras 

determinaciones de andrógenos tienen menos valor como primera línea. 
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ABSTRACT 

Introduction: Polycystic ovary syndrome is the most common endocrine disorder in 

women during the reproductive stage. Several consensuses have been made in order to 

define its diagnostic criteria and hyperandrogenism has always been present, either 

clinical or mood related.  

Objective: To describe the aspects related to hormonal diagnosis in polycystic ovary 

syndrome.  

Methods: A literature review was performed on aspects related to the hormonal diagnosis 

of polycystic ovary syndrome. Original articles in English were obtained from Pubmed, 

Google Scholar, EMBASE and MEDLINE databases. Priority was given to the MESH 

BROWSER term polycystic ovary syndrome. 

Results: The hormonal diagnosis of polycystic ovary syndrome should demonstrate 

hyperandrogenism biochemically, whenever possible, although if there is clinical 

evidence based on the diagnostic criteria themselves it is not mandatory. The most useful 

laboratory method appears to be the determination of free testosterone or instead that of 

the free androgen index, followed by total testosterone. Other androgen determinations 

are of less value as first line.  

Keywords: polycystic ovary syndrome; hyperandrogenemia; testosterone; androgens; 

laboratory methods.  
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Introducción 

El diagnóstico del síndrome de ovario poliquístico (SOP) ha sido uno de los aspectos más 

polémicos y debatidos dentro de la endocrinología reproductiva. Dentro de los consensos 

realizados sobre el tema sobresale el celebrado en 1990 por el Instituto Nacional de Salud 

(NIH, por sus siglas en inglés) donde se definió como la “presencia de hiperandrogenismo 
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asociado a anovulación crónica sin otra causa específica de enfermedad adrenal o hipofi-

saria que curse con irregularidades menstruales o exceso de andrógenos, sin considerar el 

aspecto morfológico de los ovarios”.(1) 

Posteriormente, la Sociedad Europea de Reproducción y Embriología (ESHRE) y la So-

ciedad Americana de Medicina Reproductiva (ASRM) en Rotterdam 2003, propusieron 

nuevos criterios para el diagnóstico del síndrome que incluían: oligovulación y/o anovu-

lación, hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico e incorporó la presencia de morfología 

de ovarios poliquísticos (MOP) a través de la ultrasonografía.(2) 

En el 2006 un panel de expertos de la Sociedad de Exceso de Andrógenos (AES), reco-

mienda que el SOP se deba considerar un trastorno de exceso de andrógenos y que los 

criterios de diagnóstico de NIH también deban ser utilizados. La AES también recomendó 

que las mujeres con hiperandrogenismo y ciclos ovulatorios deben considerarse que tie-

nen algún fenotipo de este síndrome. Por lo tanto, el hiperandrogenismo y la ovulación 

infrecuente o irregular, así como el hiperandrogenismo y la ovulación regular cumplen 

con los criterios de AES para SOP.(3) 

Es decir, que a pesar de los diferentes consensos el hiperandrogenismo siempre ha estado 

presente dentro de los criterios para establecer el diagnóstico, ya sea clínico y/o humoral. 

Por tal motivo el objetivo de este estudio fue describir los aspectos relacionados con el 

diagnostico hormonal en el síndrome de ovario poliquístico. 

 

 

Métodos 

Se realizó una revisión bibliográfica sobre los aspectos relacionados con el diagnóstico 

hormonal del SOP. Para ello se obtuvieron artículos originales en inglés de las bases 

Pubmed, Google académico, EMBASE y MEDLINE. Se priorizó el término que aparece 

en el MESH BROWSER de SOP, el resto de las palabras de búsqueda que se emplearon 

no son enfermedades, son términos asociados al tema que se revisó y se emplearon para 

limitar la búsqueda bibliográfica por la amplitud de publicaciones de SOP (diagnóstico 

hormonal, hiperandrogenismo, determinación de testosterona, AHM, FSH, LH). 

 

 

SOP y andrógenos 

De acuerdo a la fisiopatología del SOP se produce un aumento de los niveles de andróge-

nos y en particular de la testosterona, la cual es el andrógeno circulante más importante 
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en la mujer y el principal andrógeno causante de hirsutismo en ella.(4) No obstante, en el 

SOP la testosterona total sólo está elevada discretamente entre el 30-60 % de los casos.(5) 

A esto se suma los altos coeficientes de variabilidad que presentan los métodos analíticos, 

que en algunos casos llegan hasta el 30 %.(6,7) 

Otro aspecto que merece especial atención son los rangos de referencia de normalidad de 

los diferentes inmunoensayos. Lo deseable es que estos valores se obtuvieran 

específicamente en cada laboratorio, utilizando una población de referencia bien 

seleccionada (libre de los aspectos clínicos que pudieran afectar los niveles de cada 

hormona o analito), pero en la práctica se utilizan los intervalos de referencia que proveen 

los fabricantes de reactivos, lo que genera dudas con respecto a si la población empleada 

para la obtención de estos rangos es realmente la adecuada (mujeres con ciclos 

menstruales regulares, sin sintomatología clínica derivada del hiperandrogenismo y con 

ovarios ecográficamente normales). Un ejemplo lo constituye el estudio de Ayala y 

otros(8) en donde el límite superior de normalidad para la testosterona total (TT) en su 

población de referencia fue de 28 ng/dl, mientras que el laboratorio lo había fijado en 95 

ng/ml, o sea, 3,3 veces superior, lo que podría explicar que entre un 20 y 30 % de los SOP 

puedan presentar unas concentraciones androgénicas normales. Además, tampoco hay 

valores de referencia que corrijan para la edad y el IMC. 

Por otra parte, existen numerosos ensayos para medir esta hormona, lo que añade otro 

factor que puede traer confusión para determinar su elevación. De acuerdo a la experien-

cia de otros autores,(9,10) la testosterona medida por RIA (Diagnostic System Labs, TX, 

USA) es la que da una mejor correlación con la espectrofotometría de masa que es el 

método más fino para medir testosterona. Por esta razón, para establecer la presencia de 

hiperandrogenismo, el consenso de Rotterdam(2) sugiere utilizar el índice de andrógenos 

libres (IAL), el cual fue descrito inicialmente por Fox y otros(11) y consiste en la relación 

entre la testosterona total y su proteína transportadora (SHBG) de acuerdo a la siguiente 

fórmula: Testosterona (nmol)/ SHBG (nmol)x 100 (Valor normal < 4,5). Para transformar 

el valor de la testosterona de ng/ml a nmol/l debe multiplicarse el valor x 3,467. 

Esto coincide con otros autores(12,13) que plantean que el diagnóstico hormonal en el SOP 

se debe realizar como primera línea mediante la determinación de testosterona libre e 

IAL. La posición de la Sociedad Mexicana de Nutrición y Endocrinología al respecto 

apoya el criterio de que la hiperandrogenemia generalmente se encuentra en 60-80 % de 
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las pacientes con SOP y que la T libre es el andrógeno que más frecuentemente está au-

mentado, aproximadamente en 50- 60 % de estas pacientes.(14) 

En el estudio de Azzis y otros(15,16) se recalca que el SOP en primera instancia es un des-

orden causado por exceso de andrógenos y que la determinación con mayor valor es la 

testosterona libre, la cual se encuentra elevada en la mayoría de las pacientes con el sín-

drome y es el andrógeno más importante en la mujer.(15) 

En fecha muy reciente se publicó un artículo(17) que plantea que la testosterona libre y 

total (empleando ensayos de alta calidad, como cromatografía líquida, espectrometría de 

masas en tándem y extracción o cromatografía) y el sulfato de deshidroepiandrosterona 

se deben medir de forma rutinaria para evaluar la contribución de los andrógenos ováricos 

y suprarrenales en el síndrome, sobre todo en adolescentes. Desde 1990 el NIH definió 

que los niveles circulantes de T total y libre en suero están elevados en el 75 % de las 

mujeres con síndrome de ovario poliquístico.(18) 

La androstenediona es otro andrógeno fundamentalmente de origen ovárico y puede ser 

el único andrógeno elevado en una mujer con SOP. En comparación a la testosterona, este 

andrógeno se mantiene elevado hasta etapas tardías de la transición menopáusica.(19) Ade-

más, tiene la ventaja que su determinación se realiza con un solo tipo de ensayo lo que no 

genera variabilidad de los resultados. Aunque no es un andrógeno de primera línea, puede 

ser determinado en caso de duda diagnóstica, sin olvidar que es de menor valor y puede 

elevarse solo hasta en un 10 % de las pacientes según el grupo de Azzis y otros.(16) Nisen-

blat y otros(19) plantean que puede estar elevado hasta un 40 %. Otros autores(20) plantean 

que existe evidencia de que la androstenediona es también un marcador sensible y espe-

cífico de hiperandrogenismo en mujeres con SOP. 

En el caso de la dehidroepiandrosterona sulfato (DHEAS), esta se origina exclusivamente 

en las suprarrenales por lo que se le utiliza como marcador de hiperandrogenismo supra-

rrenal. Aproximadamente entre 25-40 % de estas pacientes pueden presentar un aumento 

de la concentración sérica de DHEAS la cual raramente excede los 600 ng/dl.(15,16) 

De lo anterior se deduce a modo de resumen que para hacer el diagnóstico de la 

hiperandrogenemia en el SOP se deben tener en cuenta varios aspectos:(21) 

 

✓ Se requiere al menos un valor anormal de andrógenos para diagnosticar hiperandro-

genemia. 

✓ Siempre se debe valorar T total y libre. 
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✓ La evaluación de DHEAS y A4 es opcional y puede identificar a un 15-20 % adicio-

nal de mujeres como hiperandrogenémicas. 

✓ La calidad, especificidad y sensibilidad de los estudios es fundamental. 

✓ La determinación de las concentraciones de TT puede hacerse mediante radioinmu-

noensayo (RIA), enzimoinmunoensayo (ELISA) o ensayo inmunoquimioluminis-

cente (ICLA) y RIA tras extracción por cromatrografía. El método de mayor preci-

sión y dificultad es el que utiliza cromatografía líquida con espectrometría de ma-

sas.(22,23) 

✓ Se debe evaluar la T libre utilizando diálisis de equilibrio, ultrafiltración o precipita-

ción con sulfato de amonio o presentarse como la proporción de T total en relación a 

SHBG (es decir, FAI). 

✓ Se deben elaborar rangos normativos utilizando ya sea “super controles” bien defini-

dos o análisis de conglomerados en una población mayor. 

✓ Para calcular el tamaño de la población a utilizar para establecer los puntos de corte 

se debe tener en cuenta la frecuencia básica del trastorno. 

✓ Los niveles de andrógenos varían con la edad y muchos requieren el uso de rangos 

normativos dependientes de la edad. 

✓ En pacientes que ya son hirsutas, la medición de andrógenos circulantes contribuye 

poco a su evaluación. 

 

SOP y gonadotropinas 

Hasta un 50 % de las pacientes con diagnóstico de SOP presentan una LH elevada como 

consecuencia del incremento en la amplitud y frecuencia de sus pulsos.(24,25) Asimismo, 

hasta en un 95 % de los casos se aprecia un índice LH/FSH superior a la unidad. Por ello, 

clásicamente un índice superior a 2 o 3 se había considerado criterio diagnóstico del 

SOP.(26) En la actualidad la determinación de LH o FSH aisladas, así como el índice 

LH/FSH no se tiene en cuenta como criterio diagnóstico del SOP y su normalidad no 

descarta el diagnóstico. Por tal motivo no es un requisito en el diagnóstico del mismo. Sin 

embargo, un estudio reciente plantea que un índice LH/FSH superior a la unidad aumenta 

el riesgo de SOP 14,4 veces.(27) 

 

SOP y hormona antimulleriana (HAM) 

La HAM ha demostrado tener funciones específicas como regulador del crecimiento 

folicular, contribuyendo al estudio de la reserva y posible respuesta ovárica en mujeres 
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con alteraciones de la fertilidad. Otras de sus acciones biológicas incluyen la reducción 

de la actividad aromatasa y el número de receptores a LH en células de la granulosa, 

previamente estimuladas por la FSH. También actúa en la producción de testosterona por 

las células de la teca. Esto sugiere que, en contraste con otros marcadores hormonales de 

la función ovárica, la secreción de HAM reflejaría la actividad de los folículos preantrales 

y antrales tempranos, resultando un buen marcador para evaluar la función ovárica.(28) 

Se ha demostrado que los niveles de HAM son mayores en las mujeres con SOP, en 

comparación con las mujeres que no poseen esta patología. Este aumento de HAM se 

debe a alteraciones en la foliculogénesis, lo que resulta en la acumulación de folículos 

preantrales y antrales. Por tanto, el cese del desarrollo de folículos antrales hacia el 

folículo dominante es una consecuencia de la supresión de la actividad de la aromatasa 

por la HAM y por una menor sensibilidad del folículo a la FSH.(29) 

La HAM sérica por sí sola es un marcador útil para el diagnóstico de SOP y se 

correlaciona con los criterios diagnósticos convencionales. Sin embargo, la combinación 

del nivel sérico de HAM con HA y/o OA aumenta marcadamente la capacidad diagnóstica 

de SOP, pudiendo ser introducido como un nuevo criterio a la hora de diagnosticar esta 

condición.(30) 

 

Resultados de diferentes estudios 

Un estudio realizado en 54 mujeres con SOP(31) solo determinó testosterona total e índice 

de testosterona libre. El 20,4 % tenía valores elevados de testosterona total, mientras que 

el 40,7 % tuvo concentraciones altas de la testosterona libre. Gutiérrez y otros(32) 

estudiaron 59 mujeres con SOP y solo el 20,9 % mostró niveles elevados de testosterona 

total. 

En Cuba, Acosta y otros(33) realizaron un estudio donde se evalúo el patrón hormonal en 

30 mujeres con diagnóstico ecográfico y clínico de SOP. Hallaron que la testosterona 

total estaba elevada en el 40,0 % de los casos, mientras que la androstenodiona y DHEA 

tuvo niveles elevados en el 50,0 % y el 83,3 % de las mujeres estudiadas mostraron 

concentraciones de DHEAs normales. 

Más recientemente Carvajal y otros(34) realizaron un estudio en 102 mujeres con SOP. Se 

determinó que el valor medio de la testosterona total fue de 3,0 nmol/L y la del índice de 

andrógenos libres (IAL) fue de 13,6 y el promedio de la DHEA fue de 280,2 µg/dl. Estos 

resultados demuestran que el valor de los andrógenos libres es el que más se eleva en 
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estas mujeres. La relación de estos resultados con los diferentes fenotipos de SOP según 

el consenso de Rotterdam, demostró que estos varían de acuerdo a los mismos y en el 

fenotipo clásico es donde más se elevan. 

A pesar de que los niveles de FSH, LH y el índice LH/FSH no constituyen criterios 

diagnóstico. Los diferentes autores han evaluado el comportamiento de las mismas en el 

síndrome en cuestión. Gutiérrez y otros(32) en su estudio encontraron que la LH tuvo 

valores por encima del rango normal y el índice LH/FSH fue mayor de 2 en el 24,5 % de 

las mujeres estudiadas. El estudio de Acosta y otros(33) mostró que el 80 % de las mujeres 

estudiadas tuvo valores normales de FSH y el 63,3 % mostró niveles de LH altos. 

Carvajal y otros(34) informan en su investigación que el valor medio de la LH fue de 15,6 

UI/L y el de FSH fue de 4,7 UI/L. 

El estudio de Vázquez y otros,(35) que incluyó 140 mujeres con diagnóstico de SOP, mues-

tra que la FSH tuvo una media de 6,9 UI/L con un rango entre 0,7 UI/L y 30,3 UI/L. La 

LH se encontró entre 1,9 UI/L y 32,7 UI/L y su valor medio fue de 8,8 UI/L. La testoste-

rona total entre 0,2 nmol/L y 7,9 nmol/L y su media fue de 2,7 nmol/L. En 20 pacientes 

los valores de FSH estuvieron por encima de los que se consideraron normales (≥9,5 UI/l) 

lo que representa que el 14.3 % de las mujeres estudiadas y en 57 los valores de LH fueron 

mayores de 9,0 UI/l lo que corresponde al 40,7 %. Del total de mujeres (93) a las que se 

le realizó la testosterona total, 49 presentaron valores elevados, lo que representa el 

52,7%. En el estudio se encontró que en el 8,5 % de las pacientes el cociente LH/FSH 

estuvo por encima de 3, lo cual indica que puede encontrarse en un porciento bajo. 

En relación al uso de la AMH como diagnóstico de SOP no existe un valor de corte con-

sensado. Los diversos autores en sus diferentes poblaciones han determinado el valor para 

la misma. Wiweko y otros(36) realizaron un estudio en 71 mujeres con SOP según los cri-

terios de Rotterdam y 71 mujeres sin el síndrome en indonesia y encontraron que los 

niveles séricos de AMH fueron significativamente más altos en los pacientes con SOP 

que en los controles. El área bajo la curva (AUC) del ensayo de AMH en suero en pacien-

tes con SOP alcanzó un valor de 0,870. Con un valor de corte de 4,45 ng/mL, el nivel 

sérico de AMH tenía una sensibilidad del 76,1 % y una especificidad del 74,6 %. El nivel 

medio de AMH fue más alto en el fenotipo clásico (11,1 ng/ml). 

Por su parte en Arabia Saudita un grupo de investigadores realizaron un estudio(37) en 79 

mujeres con SOP según los criterios de Rotterdam y 69 supuestamente sanas con el 

objetivo de determinar el umbral de AMH y correlacionarlo con las características 
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clínicas del SOP. La ROC se utilizó para determinar el punto de corte de la AMH para el 

diagnóstico, el cual fue 3,19 ng/ml, con una sensibilidad del 72 % y una especificidad del 

70 %. 

En el 2018 Wongwananuruk y otros(38) investigaron la precisión de la AMH sérica para 

correlacionarla con el número de folículos y el volumen ovárico en mujeres de Taiwan. 

Reclutaron 55 mujeres con SOP y 63 mujeres no hiperandrogénicas y con ovulación nor-

mal. El valor de corte de AMH a 4,7 ng/ml tuvo una sensibilidad del 80 % y la especifi-

cidad del 77,8 %. El nivel sérico de AMH se correlacionó de manera significativa y po-

sitiva con el número de folículos y el volumen ovárico tanto en el SOP como en los grupos 

de control. En las mujeres con SOP, la AMH sérica mostró una fuerte correlación con el 

número de folículos (r = 0.53, p<0,001) y una correlación débil con la testosterona total 

(r = 0,283, p= 0,036). 

En el estudio de Matsuzaki y otros(39) el nivel de AMH en suero fue significativamente 

mayor en el grupo de mujeres con SOP (8,35 ± 8,19 ng/ml) que en el grupo de control 

(4,99 ± 3,23 ng/ml). En el análisis de la curva ROC el valor de corte de AMH para el 

diagnóstico de SOP fue de 7,33 ng/ml, con una sensibilidad de 44,7 % y una especificidad 

de 76,8 %. 

En este sentido podemos concluir que si bien la determinación de AMH,sería útil en el 

diagnóstico del SOP aún no existe un criterio estandarizado sobre su valor de corte, lo 

cual necesitaría de mayores estudios, incluyendo en población cubana para poder ser uti-

lizado en nuestro medio. 

 

Hormonas para descartar otros diagnósticos 

Todas las definiciones para el diagnóstico del SOP obligan a la exclusión sistemática de 

trastornos similares.(2,3,4,5) En pacientes con evidencia de disfunción ovulatoria, se deben 

excluir otras causas comunes de oligoanovulación como la hiperprolactinemia y la dis-

función tiroidea, midiendo prolactina y hormona estimulante de la tiroides, respectiva-

mente. Aunque esta última se reserva sólo si existe evidencia clínica de alteración en la 

función de la glándula tiroides. En pacientes con evidencia de exceso de andrógenos se 

debe excluir la hiperplasia suprarrenal no clásica por deficiencia de 21hidroxilasa (acti-

vidad determinada por la enzima P450c21 y codificada por el gen CYP21A2) mediante 

la medición de un nivel basal de 17-hidroxiprogesterona, obtenido en la fase folicular 

(preovulatoria) y preferiblemente por la mañana. Las pacientes con un nivel de detección 
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de 17-hidroxiprogesterona superior a 2 ng/mL (200 ng/dL) deben someterse a una prueba 

de estimulación con la hormona adrenocorticotrópica.(40) Es necesario descartar síndrome 

de Cushing, neoplasias secretoras de andrógenos y trastornos de resistencia severa a la 

insulina, siempre teniendo en cuenta la sospecha clínica de estas entidades.(41,42) 

 

 

Conclusiones 

De lo anterior se puede concluir que si partimos de que el SOP constituye una condición 

donde prima el hiperandrogenismo funcional, el diagnostico hormonal debe ir encami-

nado a demostrarlo bioquímicamente, siempre que sea posible. Si existe evidencia clínica, 

basado en los propios criterios diagnósticos, no es necesariamente obligatorio. En el caso 

de la determinación de laboratorio más útil la ideal es la testosterona libre o en su lugar 

el índice de andrógenos libres, seguida de la testosterona total. Otras determinaciones de 

andrógenos tienen menos valor como primera línea. 
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