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Fenotipos clínicos del síndrome de 
ovario poliquístico y su relación con la 
resistencia a la insulina

Resumen
 
OBJETIVO: Determinar la prevalencia de resistencia a la insulina en los distintos fenoti-
pos de síndrome de ovario poliquístico y su relación con el hiperandrogenismo clínico.
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo, transversal y descriptivo efectuado 
en pacientes con síndrome de ovario poliquístico atendidas en un hospital del sureste 
de México entre enero de 2023 y abril de 2025. Se evaluaron el hiperandrogenismo 
clínico mediante hirsutismo (Escala Ferriman-Gallwey) y otras manifestaciones clínicas: 
acné, caída de cabello y piel grasosa. La resistencia a la insulina se determinó con 
HOMA-IR (> 2.5). Se calcularon promedios de puntuación de hirsutismo por fenotipo.
RESULTADOS: Se estudiaron 113 pacientes en quienes la prevalencia global de resis-
tencia a la insulina fue del 77%. La puntuación promedio de hirsutismo fue 10.6, mayor 
en los fenotipos A y B. Todas las pacientes con fenotipos A, B y C tuvieron algún signo 
de hiperandrogenismo clínico, mientras que en el fenotipo D no se observó hirsutismo. 
La asociación entre fenotipo y resistencia a la insulina fue significativa (p < 0.001).
CONCLUSIÓN: La resistencia a la insulina es de alta prevalencia con fenotipos de 
hiperandrogenismo clínico (A y B). La evaluación temprana de HOMA-IR y el puntaje 
de hirsutismo permiten identificar pacientes con mayor riesgo metabólico y favorece 
las estrategias individualizadas de tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Síndrome de ovario poliquístico; resistencia a la insulina; HOMA-
IR; fenotipos; hirsutismo.

Abstract 

OBJECTIVE: To determine the prevalence of insulin resistance in the different pheno-
types of polycystic ovary syndrome and its association with clinical hyperandrogenism.
MATERIALS AND METHODS: A retrospective, cross-sectional, descriptive study con-
ducted among patients with polycystic ovary syndrome treated at a hospital in south-
eastern Mexico between January 2023 and April 2025. Clinical hyperandrogenism was 
assessed using hirsutism (Ferriman-Gallwey Scale) and other clinical manifestations: 
acne, hair loss, and oily skin. Insulin resistance was determined using HOMA-IR (> 
2.5). Mean hirsutism scores were calculated by phenotype.
RESULTS: A total of 113 patients were studied, among whom the overall prevalence 
of insulin resistance was 77%. The average hirsutism score was 10.6, higher in phe-
notypes A and B. All patients with phenotypes A, B, and C had some sign of clinical 
hyperandrogenism, whereas no hirsutism was observed in phenotype D. The association 
between phenotype and insulin resistance was significant (p < 0.001).
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CONCLUSION: Insulin resistance is highly prevalent in clinical hyperandrogenism 
phenotypes (A and B). Early assessment of HOMA-IR and the hirsutism score allows 
for the identification of patients at higher metabolic risk and supports individualized 
treatment strategies.

KEYWORDS: Polycystic ovary syndrome; Insulin resistance; HOMA-IR; Phenotypes; 
Hirsutism.

ANTECEDENTES
 
El síndrome de ovario poliquístico es el trastorno 
endocrino-metabólico más común en mujeres 
en edad reproductiva, con una prevalencia 
global entre el 6 y 20%, dependiendo de los 
criterios diagnósticos aplicados.1,2 Los criterios 
de Rotterdam, actualizados en 2023, establecen 
que para el diagnóstico de síndrome de ovario 
poliquístico deben cumplirse, al menos, dos de 
los siguientes tres criterios: 1) oligo-anovulación, 
2) hiperandrogenismo clínico o bioquímico y 3) 
morfología poliquística ovárica en al menos un 
ovario.3,4 Estos criterios permiten la clasificación 
del síndrome de ovario poliquístico en cuatro 
fenotipos clínicos:

Fenotipo A: hiperandrogenismo clínico, oligo-
anovulación y morfología poliquística ovárica.

Fenotipo B: hiperandrogenismo clínico y oligo-
anovulación.

Fenotipo C: hiperandrogenismo clínico y mor-
fología poliquística ovárica.

Fenotipo D: oligo-anovulación y morfología 
poliquística ovárica.5

La resistencia a la insulina, que se encuentra en 
aproximadamente el 60 a 80% de las pacientes 
con síndrome de ovario poliquístico, contribuye 
significativamente a la manifestación clínica del 
síndrome y aumenta el riesgo de complicacio-
nes metabólicas: diabetes tipo 2 y enfermedad 
cardiovascular.6,7 En México, la prevalencia de 
resistencia a la insulina en mujeres con síndrome 
de ovario poliquístico varía según el índice de 
masa corporal (IMC) y llega a alcanzar, incluso, 
un 78% en pacientes obesas.8

La resistencia a la insulina está íntimamente 
relacionada con el hiperandrogenismo porque 
la insulina estimula la producción de andró-
genos ováricos, altera la maduración folicular 
y promueve la anovulación y la morfología 
poliquística.9,10,11 Además, este desequilibrio 
hormonal perpetúa un ciclo difícil de romper: 
aumenta la inflamación y disminuye la produc-
ción hepática de globulina transportadora de 
hormonas sexuales (SHBG), lo que incrementa 
la testosterona libre.10,11

La correcta identificación de la resistencia a 
la insulina, y su asociación con los diferentes 
fenotipos de síndrome de ovario poliquístico, 
es fundamental para diseñar estrategias de 
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tratamiento personalizadas que disminuyan el 
riesgo de complicaciones a largo plazo.12,13 En 
la práctica clínica, el índice HOMA-IR es un 
método accesible y validado para evaluar la re-
sistencia a la insulina, que se define con valores 
superiores a 2.5.14,15

Esta investigación tuvo como objetivo: determi-
nar la prevalencia de resistencia a la insulina 
en los distintos fenotipos de síndrome de ovario 
poliquístico y su relación con el hiperandroge-
nismo clínico en mujeres mexicanas.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo, transversal, observacional y 
descriptivo efectuado, entre enero del 2023 y abril 
del 2025, en pacientes de la consulta externa de 
ginecología de un hospital público del sureste de 
México, con diagnóstico confirmado de síndro-
me de ovario poliquístico. Criterios de inclusión: 
pacientes entre 18 y 40 años, con diagnóstico de 
síndrome de ovario poliquístico conforme a los 
criterios de Rotterdam 2023, con al menos dos de 
tres criterios clínicos-ultrasonográficos: 1) inter-
valo mínimo de 8 años a partir de la menarquia; 
2) disponibilidad de datos clínicos y paraclínicos 
completos: glucosa e insulina en ayuno y 3) esca-
las de hirsutismo (Ferriman-Gallwey modificada) 
y antropometría. Criterios de exclusión: pacientes 
menores de 18 años; trastornos endocrinos que 
afectan la ovulación (hipotiroidismo-hipertiroidis-
mo, hiperprolactinemia, hiperplasia suprarrenal, 
síndrome de Cushing); causas no ováricas de hir-
sutismo o anovulación; tratamientos hormonales, 
antiandrógenos o sensibilizadores de la insulina 
(incluida la metformina) en los tres meses previos 
a la evaluación.

Variables clínicas y paraclínicas 

•	 Diagnóstico de síndrome de ovario poli-
quístico: basado en la coexistencia de al 
menos dos criterios de Rotterdam 2023: 
oligo-anovulación, hiperandrogenismo 

clínico, morfología poliquística ovárica 
(≥ 20 folículos de 2 a 9 mm o volumen 
ovárico mayor de 10 mL). El intervalo se 
consideró a partir de la menarquia para 
diagnóstico ecográfico.

•	 Hiperandrogenismo clínico: evaluado 
mediante hirsutismo, caída de pelo, acné 
y piel grasosa, con base en la escala 
Ferriman-Gallwey modificada.

•	 Hirsutismo: evaluado con la escala mo-
dificada de Ferriman-Gallwey; punto de 
corte ≥ 8.

•	 Resistencia a la insulina: evaluada con 
índice HOMA-IR (glucosa en ayuno [mg/
dL] × insulina en ayuno [µU/mL]/405); 
resistencia a la insulina con HOMA-IR 
mayor de 2.5.

•	 Índice de masa corporal (IMC): calculado 
con peso en kg dividido entre la estatura 
en metros al cuadrado, según la clasifica-
ción de la OMS.

Los datos demográficos, clínicos, bioquímicos 
y ecográficos se obtuvieron de los expedientes 
médicos, con estrictos criterios de confidencia-
lidad. Las mediciones antropométricas siguieron 
los lineamientos estandarizados de la OMS para 
garantizar uniformidad y reproducibilidad.

El análisis estadístico se procesó en el programa 
IBM SPSS Statistics® versión 26. Para las variables 
categóricas se recurrió a la prueba de c2; para 
las variables continuas a la t de Student o U de 
Mann-Whitney, según la distribución; para la 
comparación de más de dos grupos: ANOVA o 
Kruskal-Wallis. Para evaluar la asociación entre 
fenotipos y variables clínicas se aplicó regresión 
logística multinomial. Se consideró un nivel de 
significación de α = 0.05.

RESULTADOS

Se analizaron 113 expedientes clínicos de pa-
cientes con diagnóstico confirmado de síndrome 
de ovario poliquístico con edad promedio de 
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27.7 años (límites 18 y 39). De acuerdo con los 
criterios de Rotterdam 2023, solo se consideró 
el hiperandrogenismo clínico (hirsutismo, acné, 
caída de cabello o piel grasosa). La distribución 
de los fenotipos fue: 

•	 Fenotipo A (hiperandrogenismo clínico, 
oligo-anovulación y morfología poliquís-
tica ovárica): 61 pacientes (54%).

•	 Fenotipo B (hiperandrogenismo clínico y 
oligo-anovulación ): 26 pacientes (23%).

•	 Fenotipo C (hiperandrogenismo clínico 
y morfología poliquística ovárica): 12 
pacientes (10.6%)

•	 Fenotipo D (oligo-anovulación y morfo-
logía poliquística ovárica): 14 pacientes 
(12.4%). Figura 1

Se encontraron 87 pacientes (77%) con resisten-
cia a la insulina, con prevlencia de fenotipos: 
A: 59 de 61 casos (96.7%); B: 18 de 26 casos 
(69.2%); C: 4 de 12 casos (33.3%) y D: 6 de 14 
casos (42.9%).

La asociación entre fenotipo y resistencia a la 
insulina fue estadísticamente significativa (p < 
0.001). Figura 2

Hirsutismo por fenotipo

El puntaje promedio de hirsutismo evaluado 
con la Escala Ferriman-Gallwey modificada fue: 
fenotipo A: 12.4; fenotipo B: 10.1; fenotipo C: 
9.8 y fenotipo D: 0. Se observó una disminución 
progresiva del puntaje de hirsutismo del fenotipo 
A al D (p < 0.001), acorde con la ausencia de 
hiperandrogenismo en el fenotipo D. Figura 3

Hiperandrogenismo clínico por fenotipo
 
Se evaluaron las manifestaciones clínicas de 
hiperandrogenismo: hirsutismo (escala Ferriman-
Gallwey), acné, caída de cabello y piel grasosa. 
El puntaje promedio de hirsutismo por fenotipo 
fue: fenotipo A: 12.1; fenotipo B: 10.4; fenotipo 
C: 9.8 y fenotipo D: 0.

La frecuencia de otras manifestaciones clínicas 
de hiperandrogenismo fue: acné: A 70%; B 61%; 
C 50% y D 0%; caída de cabello: A 45%, B 38%, 
C 33% y D 0%; piel grasosa: A 60%, B 54%, 
C 42% y D 0%. Se observó una disminución 
progresiva de la prevalencia de hiperandroge-
nismo clínico del fenotipo A al D, acorde con la 
ausencia de hiperandrogenismo en el fenotipo D.

En relación con las características generales, el 
IMC promedio global fue: 30.5 kg/m² (Figura 4) y 
el promedio de HOMA-IR: 3.63 (límites 0.4-20.1). 
En cuanto a las asociaciones estadísticas, la re-
gresión logística multinomial mostró asociación 
significativa entre fenotipos e hiperandrogenismo 
clínico (p < 0.001); HOMA-IR (p = 0.002) (Figura 5). 

Figura 1. Distribución de fenotipos del síndrome de 
ovario poliquístico conforme a los criterios de Rotter-
dam 2023. Fenotipo A: 61 pacientes (54%), fenotipo B: 
26 pacientes (23%), fenotipo C: 12 pacientes (10.6%), 
fenotipo D: 14 pacientes (12.4%).
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No se analizaron variables demográficas, acti-
vidad física ni años de escolaridad, por falta de 
datos relacionados con el hiperandrogenismo o 
la resistencia a la insulina.

DISCUSIÓN

Los resultados del estudio confirman la asocia-
ción significativa entre los fenotipos clínicos del 
síndrome de ovario poliquístico y la resistencia 
a la insulina, evaluada mediante el índice HO-
MA-IR. En particular el fenotipo A, que incluye 
hiperandrogenismo clínico, oligo-anovulación y 
morfología poliquística ovárica, tuvo la mayor 
prevalencia de resistencia a la insulina (96.7%), 
lo que indica que este grupo representa el perfil 
metabólicamente más afectado.

Los hallazgos son consistentes con estudios pre-
vios que describen al fenotipo A como el más 
asociado con deterioro metabólico, incluidas 

la hiperinsulinemia, dislipidemia y obesidad, 
factores que exacerban el hiperandrogenismo y 
la disfunción ovulatoria.16-20

Los fenotipos A y B mostraron alta prevalencia 
de resistencia a la insulina, mientras que los fe-
notipos C y D tuvieron asociaciones más débiles. 
Esto coincide con la bibliografía que señala que 
la coexistencia de hiperandrogenismo y disfun-
ción ovulatoria implica mayor riesgo metabólico 
en comparación con fenotipos que carecen de 
alguno de estos criterios.21,22,23

Desde el punto de vista fisiopatológico, la 
interacción entre hiperinsulinemia e hiperan-
drogenismo perpetúa un ciclo de disfunción 
ovárica y alteración metabólica. La insulina 
actúa como co-gonadotropina en las células 
tecales, que potencia la producción de andró-
genos, con disminución de la síntesis hepática 
de la globulina fijadora de hormonas sexuales, 

Figura 2. Prevalencia de resistencia a la insulina (HOMA-IR > 2.5) por fenotipo de síndrome de ovario poliquístico. 
El HOMA-IR mayor de 2.5 define la resistencia a la insulina. Fenotipo A: 59 de 61 casos (96.7%), fenotipo B: 
18 de 26 casos (69.2%), fenotipo C: 4 de 12 casos (33.3%), fenotipo D: 6 de 14 casos (42.9%).
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aumento de las concentraciones de testosterona 
libre. Este mecanismo explica la persistencia 
del hiperandrogenismo y las manifestaciones 
clínicas del síndrome de ovario poliquístico, más 
allá del hirsutismo, incluidos el acné, piel grasa 
y la caída de cabello.

Los fenotipos C y D, asociados con menor re-
sistencia a la insulina y ausencia de hirsutismo, 
reflejan la heterogeneidad clínica del síndro-
me de ovario poliquístico, lo que subraya la 
necesidad de un procedimiento diagnóstico y 
terapéutico individualizado.24-28 La puntuación 
media de hisrsutismo por fenotipo fue más alta 
en los fenotipos A y B, y ausente en D, lo que 
refleja la correcta clasificación según el hiperan-
drogenismo clínico.

El índice HOMA-IR para evaluar la resistencia 
a la insulina se ajusta a la evidencia científica 
actual. Si bien el clamp euglucémico hiperinsu-

linémico sigue siendo el patrón de referencia, 
su complejidad limita su uso clínico, mientras 
que HOMA-IR representa un método validado, 
accesible y práctico para la estratificación del 
riesgo metabólico en pacientes con síndrome 
de ovario poliquístico.13

Los estudios recientes emprendidos en Latino-
américa refuerzan lo que se encontró en este 
estudio: Sánchez-Garrido y colaboradores25 
(Colombia): fenotipo A con mayor resistencia 
a la insulina y riesgo metabólico. López y su 
grupo26 (Chile): diferencias fenotípicas asociadas 
con IMC y perfil hormonal. Martínez-García y 
coautores28 (México): IMC, hirsutismo y HOMA-
IR asociados significativamente con fenotipo A. 

Figura 3. Relación entre fenotipos del síndrome de 
ovario poliquístico e hirsutismo (Ferriman-Gallwey 
modificado). Se observó una disminución progresiva 
del puntaje de hirsutismo del fenotipo A al D (p < 
0.001), acorde con la ausencia de hiperandrogenismo 
en el fenotipo D.

Figura 4. Características clínicas generales: IMC 
promedio y distribución de sobrepeso-obesidad por 
fenotipo. IMC promedio total: 30.5 kg/m². Fenotipos 
A, B y D con mayor prevalencia de sobrepeso y obe-
sidad grado I; fenotipo C asociado con peso normal.
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Gagliardino y su equipo29 (Argentina): la resisten-
cia a la insulina es más prevalente en fenotipos 
clásicos, similar a la cohorte aquí reportada.

Desde el punto de vista clínico estos resultados 
hacen hincapié en la importancia del diagnóstico 
temprano y la implementación de estrategias de 

tratamiento personalizadas, sobre todo en los 
fenotipos A y B, donde la resistencia a la insulina 
es más prevalente. La modificación del estilo 
de vida y el consumo de sensibilizadores de 
insulina: metformina o mioinositol, son interven-
ciones decisivas para prevenir complicaciones 
metabólicas a largo plazo.30

Figura 5. Relación entre resistencia a la insulina e hirsutismo en los diferentes fenotipos de síndrome de ovario 
poliquístico. Se observa mayor coexistencia de hirsutismo y resistencia a la insulina en fenotipo A, seguida de 
fenotipo B, y menor en fenotipos C y D.
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Estos datos subrayan que la variabilidad fe-
notípica y metabólica del síndrome de ovario 
poliquístico es consistente en la población lati-
noamericana, lo que refuerza la relevancia de 
estudios locales para adaptar estrategias clínicas.
En síntesis, este estudio aporta evidencia adicio-
nal de la heterogeneidad clínica y metabólica 
del síndrome de ovario poliquístico, respalda la 
utilidad de diferenciar fenotipos para optimizar 
el tratamiento y mejorar los desenlaces repro-
ductivos y metabólicos en las pacientes.

CONCLUSIÓN

Este estudio confirma que la resistencia a la in-
sulina (evaluada mediante el índice HOMA-IR) 
es sumamente prevalente en pacientes con sín-
drome de ovario poliquístico, sobre todo en los 
fenotipos A y B. El fenotipo A, caracterizado por 
hiperandrogenismo clínico, oligo-anovulación 
y morfología poliquística ovárica tiene el perfil 

metabólico más afectado, con una prevalencia 
de resistencia a la insulina cercana al 97%. 
Estos hallazgos subrayan la importancia de una 
evaluación metabólica integral y temprana en 
mujeres con síndrome de ovario poliquístico, 
particularmente en quienes tienen fenotipos de 
mayor riesgo. La identificación precisa de la re-
sistencia a la insulina permite la implementación 
de estrategias terapéuticas individualizadas, que 
incluyen modificaciones en el estilo de vida y 
tratamientos farmacológicos dirigidos a prevenir 
complicaciones a largo plazo.

La diferenciación de fenotipos clínicos en síndro-
me de ovario poliquístico favorece una atención 
médica personalizada, optimiza los resultados clí-
nicos y mejora la calidad de vida de las pacientes.
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