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o Inlroducci6n

Existen varios tipos de pelo: el pelo fino y suave que con~

forma el vello llamado pclusa y el pelo grueso y pigmenla
do Uamado terminal. En algunas areas del cuerpo, el creci
mienlo del pelo lerminal eSla regulado por eSleroides de
accion androgenica, diferenciandose unas zonas que respon~

den a concenlraciones bajas de androgenos (pubis y axilas)
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y OlTas en las que son nccesarias conccnlTaciones mas cle
vadas de andr6genos activos como la testosterona y la dihi
drOlestosterona (linea media suprapubica, torax, piernas y
brazos, mejillas y bigote).

El (ermino hirsutismo indica la aparicion de una cant i
dad excesiva de pelo terminal en zonas en las que normal
mente exiSle vello fino 0 en zonas en las que solo individuos
adultos del sexo masculino deberian presenlarlo. En gene
ral se aplica al sexo femenino a partir de la pubertad, sin
embargo, puede tratarse de un nino 0 una nina en edad pre
puberal. Debe diferenciarse de la hipenricosis, que es un
aUlllento generalizado de vello fillo y puede ser debido a in
gesta de farmacos, alleraciones metabolicas 0 estar asocia
do a algunas neoplasias. El hirsulismo es la expresion del
exceso de androgen os en el foliculo piloso en areas
androgeno-dependientes y puede presentarse asociado a otms
manifeslaciones de hiperandrogenismo como acne, alope
cia 0 alteraciones menstruales. En casos mas graves, cl ex~

ceso de androgenos puede dar lugar a hipertrofia del clito
ris, calvicie temporal, desarrollo muscular, cambio del tOIlO
de voz, elc., siendo entonces mas apropiado hablar de viri
lizaciOn.

Ante ulla consulta por hirsutismo, cl diagn6stico etiolo
gico se establecera en base a una anamnesis delallada, una
exploracion fisica y la realizacion de diversas exploraciones
complementarias. Entre estas, las exploraciones bioquimi
C<lS honnonales tienen como objetivo demostrar un aumen
to de las concentraciones plasmaticas de andr6genos yave
riguar su lugar de produccion. EI exceso de androgenos en
la mujer puede tener su origen en cl ova rio, en la corteza
suprarrenal, 0 bien ser debido a la conversi6n de precurso
rcs androgcnicos cn tcjidos perifericos, fundamcntalmente
en la pie!. Aunque las determinaciones hormonales a reali
zar dependernn de la historia clinica (edad del pacieme, liem
po de cvolucion de la enfermedad, cxislencia de traslornos
menslrua1cs, etc.) y de la exploracion fisiea (valoraei6n del
grado de hirsulismo, presellcia de otros signos de hiperan
drogenismo, signos de exceso de glueoeorticoides, etc.), exis
ten protocolos diagnoslicos que permiten descartar, de una
manera sistematizada, las principales eausas de hirsutismo.

EI objetivo de este documento es elaborar un protocolo
de las determinaciones basales y las pruebas funcionales hor·
monales que deberian realizarse para illtentar llegar a un
diagnostico etiol6gico, Es importame recordar que las con
celllraciones de esteroides sexua1cs y hormonas hipotalamo
hipofisarias varian, en la mujer, en funcion de las fases del
cido ovarico. Por ello se reeomicnda Que las cxploracioncs
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hormonales se realieen al inicio de la fase folicular, emre
el 2? y eI 5? dia del cicio menstrual, momenta en cl que la
contribucion del ovario a las conccntracioncs dc andr6ge
nos es menor.

I Exploracion hormonal del hirsutismo

Exislcn en la literatura ml'lltiplcs algorilmos para la explo
racion hormonal del hirsutismo, y las discrelas variaciones
etllrc elias no eSlan sino ell funcion deltipo de pacielHc al
que deben ser aplicados: pacientes en edad pedialrica, pro·
cedentes de ginccologia, de endocrinologia 0 de consultas
de medicina genera1. EI algoritmo que recomendamos (fi
gura I) es una modificaci6n del propueslO por Rosenfield
y Lucky (I) que realiza en primer lugar una prueba de su
presion con dexamelasona, scan cuales sean las concelllra
ciones sericas basales de lestosterona y de sulfalO de deshi
droepiandrosterona; algunos aUlOrcs realizan la supresion
can dexametasona solamenle cuando exislen concenlracio
nes de teslOsterona y/o de sulfalO de deshidroepiandroste
rona elC\'adas, en cuyo caso pucden dejar de diagnostiearse
pacicntes con cifras en ellimite superior del tnlervalo de re
ferenda, en cspcciallas padentcs con defidt enzimaticos su
prarrenales. Qtros autorcs comicnzan la exploracion con una
prueba de estimulacion can IClraCOSactida, deteclando en
primer lugar los deficit enzimfilicos suprarrenales; eSle pro
cedimiel1lo conlleva la renlizacion de un porecmaje elevado
de prllcbas de estimulacion innecesarias.

El hallazgo de una concentracion serica de teslOSlerona
superior a 7,0 nmol/L obliga a descartar la c.'l:istencia de un
tumor virilizante, mientras que una concentracion de sulfa
to de dcshidrocpiandroslerona superior a 15,6 mmoVL debe
haccr sospcchar un tumor Sllprarrenal. En funcion de la res
puesta a la prueba de dcxametasona, las pacientes se c1asi·
fiean de [a siguiellle manera:

I. Una supresionnormal de la cOllcelllraci6n serica de an
dr6genos orienta hacia un origen corticosuprarrenal de la
produccion de los mismos. En eSle caso la respuesta de los
prccursorcs esleroidcos a la estimulaci6n con letracosacti
da pcrmitir<i diagnostiear la cxistencia de algun deficil en
zimalico como causa del hirsulismo. 5i la respuesta a la le
lraeosaetida cs tambien nomml, la hipcrfuncion androgenica
pllcde scr debida a un cxceso de prolaclina 0 de somatOlro-

pina, 0 bien lratarsc de una alteraci6n del melabolismo de
los andr6gcllos a nivel periferieo.

2. Si no hay disminucion de In concentracion serica de tcs
tOSlerona, pero sl de la de sulfalo de deshidrocpiandrosle
rona y cortisol, el origcn mas probable del hiperandroge
nismo es el O\'ario. EI sindrome del ovario poliquistico y el
hipcrandrogenismo ovarico runcional se pueden c.xplorar
tambicn mediante cstimulacion hipofisaria y ova rica con
anidogos de la gonadore1ina.

L1 no supresi6n de la concentraci6n de tCSlosterona 0 de
la de sulfato de deshidroepiandrosterona asociada a una su
presi6n normal de [a concemraci6n de cortisol puede ser in
dicativa de hiperproduccion androgenica tumoral de origen
ovarico 0 adrenal.

3. 5i no hay suprcsion de la concentracion de androge
nos, nt tam poco de la de cortisol, puede indiear la ralta de
co[aboracion del pacicntc en la realizacion de In prueba, 0

bien ser indica[ivo de sindrome de Cushing que debeni ser
cxplorado COli las pruebas pertinenles.

A continuaci6n se detallan las diferenles magnitudes hor
monales y compueslOS relacionados basales, asi COmo las
pruebas funcionales hormonales que podria ser nccesario
realizar para diagnosticar la eliologia de un hirsutismo.

1.1 Oeterminaciones basales

/././ TestosterOIl({ ell $lIeI"Q

La lestoSterona es cI andr6geno cxtrncclular cuantilativamen
te mas importame. Debe ser cuantificada por inmtlnoanali
sis Ulilizando anlicuerpos 10 mas especificos posible (con una
baja reaccion cruzada con la dihidrotcslosterona). EI hallaz
go de una concemraci6n serica de tcstOSlerona e1C\'ada (su
perior a 10 fisiologico en mujercs no hirsutas) confirma la
cxislencia de una hipersecrecion de androgenos cuyo origen,
suprarrellal u ovarico, habra que estudiar. Sin embargo, la
presencia de concent raciones fisiol6gicas no descarta la cxis·
[encia de hiperandrogenismo, puesto que podrian estar ele
vadas alguno 0 algunos precursores que a nive1 perirerico
pucden ser transformados en andr6genos mas activos. Una
concentraci6n de testosterona serica basal superior a 12,1
nmol/L es altamente sugestiva de tumor virilizante y
concentracioncs entre 12,0 y 7,0 nmoVL obligan a descar
larlo.
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/./.2 Teslosleronu no unida a proldnus,
en suero 0 plasma, y lesloslerona en saliva
Es conocido que solo la fraccion no unida a prOieina es ac
cesib[e a las cClulas. En la mujer adulla s6[0 el 1,5"70 de [a
testosterona p[asmatica circula no unida a la globulina en
[azantc de hormonas sexuales ni a otras proteinas con me
nor afinidad como [a albUmina. En generalla presencia en
suero de una concentracion de testosterona no unida a pro
teinas e[evada suele ir acompanada de un aumento en [a con
centracion de testosterona total. Sin embargo puede haber
un aumento solo de [a fraccion no unida a proteinas en aque
llos casos en que hay una disminucion de la concentracion
de globulina enlazante dc hormonas sexuales 0 de [a albu
mina. Existcn diversos procedimienlOs que permiten estimar
la fracci6n biodisponible de la testosterona (2):

-Dialisis de equilibrio: aunque es el procedimicnto de re
fcrencia, su rea[izacion es muy laboriosa y no es practicable
en la mayoria de laboratorios dinicos.

-Ca[cu[o del indice de andr6geno no unido a proteina
a partir de [a concentracion serica de testosterona y de la
conccntracion serica de globulina enlazante de hormonas se
xuales.

-Medieion por radioinmunoanalisis: utiliza un analogo
de [a testosterona marcado radiactivamente. que no se une
a las proteinas enlazantes sericas y compite con la fracci6n
libre de [a testosterona por la union a un anticuerpo con
tra [a testosterona. Este anticuerpo tiene menor afinidad por
[a teslOsterona que la globu[ina en[azante especifica. Las con
centraciones obtenidas con estc metodo son inferiores a [as
estimadas mediante los mctodos de referencia que aplican
una dialisis, una ultrafiltracion 0 el calculo matematico a
partir de [as concentraciones de testosterona, globulina en
lazante de hormonas scxua[es y albumina (3,4), pero se co
rre[acionan significativamente con elias y con el indice de
androgeno no unido a proteina.

-Cuantificaci6n de la testosterona salival: se rea[iza me
diante una modificacion del procedimiento de inmunoana
lisis para suero. Representa una fraccion cuantitativamente
superior a la no unida a proteinas en el suero, probablemente
porque existe metabolismo de precursores esteroideos en las
glandu[as saliva[es. Sin embargo esta magnitud se correla
ciona muy bien con el indice de androgeno no unido a pro
teina, y con [a concentracion de testosterona serica no uni
da a proteina medida por radioinmunoanalisis 0 por
metodos dasicos de dial isis (5-7).

1.1.3 Globlilinu enlazante de hormonas sexuales
Se trata de una glicoproteina de sintesis hepatica, regulada
por androgenos, estrogen os, insulina y hormonas tiroideas,
entre otros. Presenta una elevada afinidad por la dihidro
testosterona, la testosterona y el estradiol. El hombre adul
to presenta eoncentraciones bajas debido al efecto negativo
que ejercen los androgenos sobre su regulacion. En la mu
jer se halla disminuida en cstados de hiperandrogenismo por
10 que puede constituir un marcador de esta situacion. Sus
concentraciones, determinadas dasicamente por mctodos de
union competitiva de [a dihidrotestosterona a proteinas se
ricas, y actualmente por inmunoanalisis, sirven tambien para
el calculo del indice de androgenos no unidos a proteinas.

1.104 Dihidrolesloslerona
Es el metabolito androgenico mas potente, por 10 que la me
dicion de su concentracion en suero deberia constituir el me
jor indicador de actividad androgenica. Sin embargo su
cuantificacion especifica es melOdologicamente diffcil ya que
es necesario separarla cromatograficamente de la testoste
rona, los antieuerpos tienen poca especifidad y ademas las
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concentraciones scricas son muy bajas. Por otra parte, di
versos eSlUdios han demostrado que las mediciones de la con
centracion de dihidrotestosterona en suero no renejan sus
concentraciones intracelulares y carecen de sensibilidad diag
nOstica.

U.S Gluclironido de 3et.-androstanodio!
EI3et.-androstanodiol es cl metabolilO de la dihidrotestoste
rona que se forma en los tejidos que responden a los andro
genos y en el higado. Su conjugado glucuronado tiene una
semivida mas larga y es cuanlificablc en suero mediante me
todos de inmunoanalisis. Ha sido propuesto como marca
dor de actividad androgenica periferica (8,9). Sin embargo
exislen gralldes divergencias en los resultados obtenidos en
funcion del metodo utilizado: radioinmunoanalisis clasico
tras hidrolisis del conjugado, cromatografia en columna con
antigeno tritiado 0 radioinmunoanalisis comercializado, sin
hidrolisis ni cromatografia y antigeno yodado. Con [os me
todos comercializados, la deteccion de concentraciones fi
siologicas en una mujer con hirsutismo no descarta la exis
tencia de hiperactividad androgenica periferica.

/./.6 ESleroides precllrsores de fa leslOslerona
Los esteroides precursores de la testosterona en la cadena
de biosintesis suprarrenal y gonadal que pueden aportar in
formacion diagnostica en el hirsutismo son los siguientes (I):

• Deshidroepiandrosferona y suljalO de deshidroepiun
drosterofla

La deshidrocpiandrosterona ticne un origen mas supra
rrenal que ovarico. Sus concentraciones sericas presentan va
riaciones circadianas y en funcion de la fase del ciclo mens
trual. Su cuantificacion en suero permite orientar hacia una
hiperproduccion suprarrenal de androgen os, cuya etiologia
habra que estudiar:

-Hiperproduccion funcional benigna, suprimible por
glucocorticoides.

-Deficit enzimatico congenito de 3f3-hidroxi-IlJ-esteroi
de deshidrogenasa (EC 1.1.1.145), inhibible por glucocorti
coides y estimulablc mediante letracosactida.

-Hiperproduccion tumoral benigna 0 maligna.
El sulfato de deshidroepiandrosterona tiene un origen casi

exclusivamenle suprarrenal. Es cuantitativamente el princi
pal alldrogeno secretado por la corteza suprarrenal y sus con
centraciones sericas no presentan nuctuaciones circadianas.
EI hallazgo de concentraciones scricas de sulfato de deshi
droepiandrosterona elevadas apunta hacia un origen supra
rrenal de la hiperproduccion de androgenos. La presencia
de concentraciones sericas superiores a 15,6 mmoUL obli
ga a descartar la exislencia de un tumor suprarrenal.

• Androslenodiona
Tiene un doble origen, suprarrenal y ova rico, siendo sus

concentraciones plasm<i.ticas ligeramente mas elcvadas du
rante la fase lutea del ciclo ovarico. EI hallazgo de concen
traciones sericas elevadas puede indicar:

Hipersecrecion suprarrenal:
-Funcional benigna
-Deficit de esteroide 21-monooxigenasa (EC 1.14.99.10;

tambien conocida como P450c21 0 21- hidroxilasa)
-Deficit de esteroide II {3-monooxigenasa (EC 1.14.15.4;

tambien conocida como P450cll u II{3-hidroxilasa)
-Tumor benigno 0 maligno.
Hipersecrecion ovarica:
-Poliquistosis ovarica
-Tumor benigno 0 maligno.
• 17-hidroxiprogesterona
Este esteroide tiene tambicn un origen mixto, suprarre

nal y ovarico, presenta variaciones circadianas y sus concen-



Iraciones plasmaticas son mas elevadas durante la fase hi
lea. Su cuantificaci6n tiene interCs en el estudio de los defi
cit enzimaticos congenitos de la eSleroidogenesis.

La presencia de concentraciones sericas basales supeno·
res a 30 nmol/l pcrmite diagnosticar el deficit cnzimatico
mas frecuentc, el de esteroide 21-monooxigenasa. Si no son
tan e1evadas, entre 10':1 30 nmol/l, es preciso realizar una
prueba con tetracosaclida para confirmar e1 diagnostico. Si
las concelllracioncs basales son inferiores a 10 nmol/L es
neeesario demostrar un aumento patol6gico de las concen
traciones scrieas estimuladas para realizar e1 diagn6stico.

EI calculo de cocientes entre la concentracion serica de
17-hidroxiprogesterona ':I la de otros precursores puede
ser util en el diagnostico del dHicit de eSleroide lip..
monooxigenasa ':I eI de 313-hidroxi·.6.s·esteroide deshidroge·
nasa

La respuesta exagerada de 17-hidroxiprogeslerona OIl eSli
mulo con analogos de la gonadorelina pone de manifiesto
el origen ovarico de la hiperproducci6n androgenica.

• 17-hidroxipregllenolona
Este esteroide tambicn tiene un arigen doble, aunque pre

domina el suprarrenal. Su determinaci6n en suero es labo·
riosa ya que se realiza por inmunoanaHsis can amigeno mar
cado can JH, tras separaci6n cromalogcifica. Su elevaci6n
pcrmite eI diagn6slico del deficit de 3,6-hidroxi-.6.,-esteroide
deshidrogenasa. 5610 esta juslificado realizarla una vez se
ha demostrado un aumento de la concentraci6n serica de
deshidrocpiandrosterona en condiciones basales ':110 tras es
timulacion con tetracosactida, siendo su elevacion mas sen·
sible que la de esta ultima en el diagnostico del deficit enzi
matico.

·11·desoxicorlisol
Su cuantificacion sc rcaliza por inmunoanalisis ':I pcrmi.

te diagnosticar el deficil de eSleroide II.6-monooxigenasa,
sea en condiciones basales 0 tras 101 eSlimulaci6n con tetra
cosaclida.

• Progcsterona
ESle esteroide pucde ser de origen suprarrenal ':I su con

centracion plasmatica esta elevada en los deficit de esteroi
de 21-monooxigenasa y de esteroide II8-monooxigenasa. Sin
embargo, su origen es prcdominantcmente ovarico, durante
la fase It'lIea, por 10 que su cuamificacion solo esta justifi
cada en cl marco del estudio de los deficit enzimaticos su
prarrenales 0 como marcador de fase lutea ov:irica.

1.1.7 Eslradiol-/7{1
La determinacion de la concenlracion shica de eSlradiol·
1713, principal estrogeno ovarico. no tiene interes en e1 mar
co del esludio del hirsutismo a menos que se desec com pro
bar una baja concentraci6n correspondienle 31 inicio de la
fase folicular 0 a la falta de maduracion folieular.

1./.8 GonudofrOpil/Gs: llIlropina y jofitropil/G
La determinacion de 101 concelltracion scrica de estas hor·
monas es util en el diagnostico del sind rome del ovario po
liquislico, en cI que exiSle una hipersecrecion de lutropina
en condiciones basales 0 tras cI estimulo con gonadorclina.
EI hallazgo de un cociente entre las concentracioncs sericas
de lutfOpina y folilropina c1evado apoya cI diagnostico de
ovario poliquislico.

1.1.9 Prolactina
La hipcrprolactinemia puede ser causa de hiperandrogenis
mo por varios tllecanismos: eSlimulacion suprarrenal, dis
minucion dc la globulina cnlazal1le de hormonas sexualc.~

y/o inhibicion de la aromatasa ovflrica (tambien Hamada
P450-AROM).

1.2 Pruebas funcionales hormonales

12.1 Slipresi6" sliprarrellal CO" dexametosOlla
Proccdimiemo: administracion oral de 1 mg/m!/dia, repar
lido en 3 dosis, durame 5 dias. EXlraccion de sangre basal
':18 horas despues de la ultima dosis de dexamelasona para
la determinacion de las concentraciones sericas de: cortisol,
teslosterona (y/o testosterona no unida a proteina) ':I sulfa'
to de deshidroepiandrosterona.

La concentraci6n scrica de cortisol tras la dexametasona
debera ser inferior a 27,5 nmol/L. Una disminucion insufi·
cieme del cortisol puede ser indicativa de ineumplimiento
del pacieme en la toma de la medicacion, 0 bien ser debida
a un sindrome de Cushing.

Se consideraci que exislc supresion adecuada de andr6·
genos lras dexamctasona si la concentracion serica de tCS
toSlerona dcsciende hasta valores que se alcanzan tras la ad
minislracion de dexametasona en mujeres no hirsutas, ':Ila
de sulfato de deshidroepiandrosterona es inferior a la con
centracion fisiologica en adullos. Habra supresi6n en los ca
sos de hiperproduccion suprarrenal de andr6genos de tipo
funcional 0 por deficit enzimaticos congenitos.

EI hallazgo de una supresion inadecuada de teStoSlerona
junlo a una supresion normal suprarrcnal (cortisol ':I sulfa
to de deshidrocpiandroslerona) orienla hacia un hipcrandro
genismo ovarieo funcional.

La no suprcsi6n de la conccntracion serica de tesloslero
na y/o de sulfalo de deshidroepiandroslcrona puede ser de·
bida a una hipcrproduecion androgenica tumoral, benigna
o maligna, CU':lO origen puede ser ovarico 0 suprarrenal.

1.2.2 Esril11ulaci6n sllprarrcllaf can rerracosacrida
La tetracosactida es un derivado sintctico de la corticotro
pina formado por los primeros 24 aminoacidos del extremo
aminoterminal de la molecula.

Proccdimiemo: adminislracion de 0,25 mg c.v. en bolus
de tetracosaclida soluble. EXlracciones de sangre basal y a
los 30 ylo 60 minutos y separacion de alicuOl3S para la deler
minaci6n en suero de las coneentraciones de los esleroides
siguientes: 17-hidroxiprogesterona, dcshidrocpiandrostero
na, II-dcsoxicortisol, andrOSlcnodiona, ll-desoxiconicoste
rona ':I l7-hidroxipregnenolona. Numerosos aulores realizan
ambas extracciones, a los 30 ':I 60 minulOs. sin embargo se
ha demostrado que el estimulo maximo de cortisol y de los
precursores se obtiene indistintamenle a los 30 0 los 60 mi·
nutos. La delerminaci6n de eSlos compuestos deberia reali
zarse de modo secuencial, empczando por la del esleroide
indicador de la deficiencia cnzimalica de prcscntaci6n mas
frccuente (por ejemplo, I~. 17-hidroxiprogeslerona, 2~, des·
hidrocpiandroslerona , 3~, lI-dcsoxiconisol). La determina
cion de prccursores tales como 17-hidroxipregnenolona, an
droslenodiona y ll-desoxicorticosterona se efectuaria si los
resultados de alguna de las anteriores indicaran la presen
cia de alguna deficiencia especifica (por cjemplo, si hay un
aumento de la concentracion de deshidroepiandrosterona,
medir 17-hidroxipregnenolona).

El aumento exagerado de precursorcs permite diagnosti
ear bioquimicamente los deficil enzimaticos suprarrenalcs
que pueclcn pro\'ocar hipcrandrogenismo en la mujer: eI de·
ficit de eSleroide 21-monooxigenasa, el mas frecuenle, el de
esleroide lI,6-monooxigcnasa y eI de 3tJ-hidroxi-.6.,-esteroide
deshidrogenasa (J().J2). En los deficil c1asicos, las concen
tradones basales son mu':l elevadas ':I no es necesario reali·
zar la estirnulaci6n conletracos;ktida. En las formas no c1:'\
sicas de la enfermedad, las concentraciones basales pueden
ser fisiologicas y solo las estimuladas superar los valores de
los controles sanos par encima de la media mas 2 desvia
ciones tipicas 0 del percemil 95.
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Anexo

Nombrc recomendado por la IUBMB· Nomenclatura usual

Esteroide 21-monooxigenasa 21-hidroxilasa (P45OC21)
Esteroide 11,8-monooxigenasa 11j"t.hidroxilasa (P45OcII)
3j"t-hidroxiesteroide: NAD (P)+ oxidoreductasa 3j"t-hidroxiesteroide deshidrogenasa (3,8-0HSD)
Deshidroepiandrosterona DHEA
Sulfato de deshidrocpiandrosterona DHEA-S
Globulina enlazame de hormonas 5Cxuales SHBG
Telracosaclida ACTH
Gonadotrofina cori6nica heG

.La IUBMB. la IUPAC. la IFCC y la SEQC no recomiendan el uso de abrevialUras.

En el deficit de esteroide 21-monooxigenasa, el aumento
mas significativo corrcsponde a la 17-hidroxiprogcslerona.
Una com:entraci6n lras cJ estimulo superior a 36.3 nmol/L
permite diagnosticar la forma no c1asica de eSle deficit.

En el deficil de esteroide lI,6-monooxigenasa el mayor
aumento corresponde alll·dcsoxiconisol. Tambien se halla
aumentada la lI-dcsoxicorlicosterona y la 17-hidroxiproges
terona.

En c1 del'icit de 3D·hidroxi.,6,,-esleroide deshidrogenasa el
principal incremenlo corrcsponde a la l7-hidroxipregne
nolona. Tambien eslan aumentadas las conccntradones de
deshidroepiandrosterona y los cocienlcs entre las concenlrn
dones cstimuladas de: l7-hidroxipregnenolonaI17-hidroxi
progesterona y dcshidroepiandrostcrona/androstcnodiona.
En estos dos tiltimos defidl, cI calculo de coeientes entre
prccursores y produclos permite aumenlar la sensibilidad
diagnoslica (9).

1.2.3 Estimulacioll IJipojisaria y Ol'(irica con ami/ogos
de la gonadore/ina
La estimulaci6n con analogos de la gonadorelina (acelato
de leuprorelina) permite cxplornr el eje hipouilamo-hipOfiso
gonadal. Produce una respuesla maxima de gonadotrofinas
a las 3-4 horas y de esteroides gonadales a las 24 horas.

Procedimiento: administraci6n subculanea de 500 mg de
acetato de leuprorelina. Extracciones de sangre basal y a las
24 homs. Se determina la concentradon scrica de l7-hidro
xiprogesterona basal y a las 24 horas.

En el sind rome del ovario poliquistico hay un aumenlO
exagerado de la concentraci6n scrica de 17.hidroxiprogeste
rona a las 24 horas del estimulo que ponc de manifiesto la
existencia de una disregulaci6n enzimatica ovarica de la es
leroide 17a-monooxigenasa (EC 1.14.99.9; tambicn conoci
da como P45Ocl1 0 17a·hidroxilasa) 0 de la 17a-hidroxipro
gesterona aldolasa (EC 4.1.2.30; lambicn conocida como
P45Oc17 0 esleroide 17.20 liasa) como causa del hipcrandro
genismo (/3-/6).

1.2.4 Supresion ol'urica con ami/ogos de 10 ganadorelina
(triplorelino)
Procedimiento: adminiSlffici6n de 3.75 mg de Iriptorelina
(Decapeplye) Lm. Extracci6n de sangre a las 3 semanas para
delerminar las concemradoncs sericas de lutropina, folitro
pina y lestosterona (/7).

Algunos autores han realizado csla prueba para compro
bar el origen avarico y/o dependiente de la lutropina de una
hiperprOOucci6n de lesloslerona.

1.2.5 Estimuloci6n ovurica oon ooriogonadorelino
ESla prueba no suele realizarse porque puede pro\'ocar un
sindrome abdominal agudo por rOlura folicular. Puede le
ncr interes cn el cstudio de lumorcs ovaricos produClores de
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lestosterona para demostrar su dependencia de la lutropi
na. Sude utilizarse una sola dosis Lm. 0 Lv. (en caso de ca
tetcrismo seleclivo de venas suprarrcnales y ovaricas)
de 1.500 0 2.500 u.int. de coriogonadorelina.

2 Conclusiones

EI conjunto de determinaciones basales y pruebas funcio
nales que acabamos de dcscribir permite., junto con la his
toria c1inica, la explorad6n fisica y alguna exploradon com
p!ementaria, demostrar en la mayoria de los casos la
exislenda de un hiperandrogenismo rcsponsable del hirsu
lismo y conocer su etiologia (9,18-2/). Asi se pucden diag
noslicar:

-EI sindrome del ovario poliquislico. a pesar de IOOas
las inc6gnilas y teorias sobre su eliopatogenia.

-La hiperproducci6n suprarrenal fundonal de precurso
res androgenicos, suprimible con glucocorticoides. y no ge
netica.

-La hiperproducci6n suprarrenal de prccursores andro
genicos por alguno de los 3 deficit enzimaticos suprarrena
les que pueden ser causa de hiperandrogenismo por hiper
plasia suprarrenal congenita.

-La asociadon entre hiperproduccion suprarrenal y ova
rica de androgenos.

-La hiperproducci6n suprarrenal de deshidroepiandros
terona, 0 mas raramenle de teSIOSlCrona, por la existencia
de un sind rome de Cushing 0 de un tumor benigno 0 ma
ligno.

-La hiperproducci6n ovlirica por tumor primario 0 me
tastasico: luteoma del embarazo. tumor de Krukenberg 0 IU
mor de celulas de Leydig.

-EI sind rome de resistencia a los glucocorticoides en el
que cxiste una hiperproduedon de corticoliberina, de glu
cocorticoides y de andr6genos suprarrenales, sin c1inica de
exeeso de glucocorticoides. Se lrala de una aheraci6n geni
ca que ocasiona una patologia muy poco frecuente. La mis
mo ocurre con el sindrome congenito de metabolismo exa
gerado del cortisol, que simula una resistencia a los
glucoeortieoides.

Par ultimo. en un cierto porcentaje de casos no cs posi
ble demostrar un aumenlO de la aClividad androgenica que
explique cI hirsutismo. por 10 que., en ausenda de Olras cau
535. se catalogan como hirsutismo de origen perifcrico, idio
p:itico 0 por metabolismo aumentado a nivel de la unidad
pilosebcicea cuya ctiologia no esla ac1arada.

Cormpon<kno;ia:
SEQC
ComisKia <k Hormorw
cI L~ SI bajos-l
O8OIS &rodoR;l
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