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SYMPOSIUM: GLÁNDULAS SUPRARRENALES

Hiperandrogenismo: diagnóstico
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Se habla de hiperandrogenismo para aquellas circuns-

tancias en las que la acción biológica de los andrógenos

está aumentada. Los mecanismos fisiopatológicos son va-

riados y se relacionan en la tabla 1.

Las principales manifestaciones clínicas de los hiperan-

drogenismos se relacionan en la tabla 2. Dependen de di-

versos factores: sexo, edad, intensidad del hiperandroge-

nismo, etiología, asociación a otros trastornos hormonales

y factores individuales de susceptibilidad. No existe una

correlación estricta entre la intensidad del hiperandroge-

nismo bioquímico y su expresión clínica, existen incluso

casos de hiperandrogenismo bioquímico sin traducción clí-

nica (hiperandrogenismo “críptico”) y casos de hiperan-

drogenismo clínico sin alteraciones hormonales demostra-

bles (hirsutismo idiopático).

Las causas de hiperandrogenismo son variadas. En las

tablas 3 y 4 se relacionan las principales causas de hiper-

androgenismo prenatal y posnatal y en esta clasificación

se ha tenido en cuenta el origen de los andrógenos. En el

período prenatal la causa más importante es la hiperplasia

suprarrenal congénita fetal, las restantes causas tienen es-

caso interés por su rareza y porque rara vez ocasionan una

virilización intensa del feto; la carencia de P-450 aromata-

sa fetal, aunque es excepcional, ilustra sobre el papel en-

docrino de la placenta. En el niño prepúber deben consi-

derarse la hiperplasia suprarrenal congénita, la resistencia

a los glucocorticoides, los tumores suprarrenales y sobre

todo la pubarquia precoz idiopática, mientras que en la

adolescente tiene un extraordinario interés el llamado sín-

drome de ovarios poliquísticos (SOP).

A continuación se describen las principales formas de hi-

perandrogenismo en el niño y adolescente excluyendo la

hiperplasia suprarrenal congénita que es objeto de comu-

nicación aparte.

CARENCIA DE P-450 AROMATASA
Diversas mutaciones del gen CYP19 producen carencia

del enzima P-450 aromatasa1. Durante el embarazo la ca-

rencia de aromatasa placentaria impide que los andró-

genos de procedencia materna y fetal se aromaticen a es-

trógenos por lo que aumenta su concentración; durante

la pubertad aumenta también la concentración de an-

drógenos, pues su producción por el ovario está aumen-

tada al ser estimulado por la LH elevada y su aromatiza-

ción a estrógenos está bloqueada por la carencia de la

aromatasa.

TABLA 1. Mecanismos de hiperandrogenismo

Aumento de la producción endógena de andrógenos 

(suprarrenales, gónadas, tejidos periféricos)

Aumento de la biodisponibilidad (reducción de la SHBG)

Bloqueo de su transformación en estrógenos 

(carencia de P-450 aromatasa)

Aumento de la sensibilidad periférica a los andrógenos

Administración exógena de andrógenos

TABLA 2. Manifestaciones clínicas del hiperandrogenismo

En el feto

Fetos femeninos (seudohermafroditismo femenino)

Virilización de los genitales externos en grado variable

Mínimo desarrollo de los conductos de Wolff

Virilización del cerebro

Aceleración del crecimiento

Fetos masculinos (virilización)

Aumento del tamaño del pene

Aceleración del crecimiento

En la edad prepuberal

Aceleración del crecimiento

Aceleración de la edad ósea

Hipertrofia muscular

Aumento de la gravedad de la voz

Pubarquia precoz

Cambios de olor corporal

Acné vulga ris

Aumento del pelo corporal

Hidrosadenitis supurada

Hipertrofia de clítoris (niñas)

Aumento del tamaño del pene (varones)

En la edad puberal y pospuberal (niñas)

Hirsutismo

Irregularidades menstruales

Atrofia de las mamas

Infertilidad

Aumento de la libido
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Los recién nacidos del sexo femenino aparecen viriliza-

dos (seudohermafroditismo femenino) y las madres du-

rante el último trimestre presentan virilización, que desa-

parece después del parto. En la pubertad las pacientes no

desarrollan los caracteres sexuales secundarios, aparece vi-

rilización, ovarios poliquísticos, retraso de la edad ósea, ta-

lla alta y osteopenia. El tratamiento con estrógenos elimi-

na la virilización, regresa los ovarios poliquísticos,

desarrolla los caracteres sexuales secundarios, produce el

estirón de crecimiento puberal, cierra los cartílagos de cre-

cimiento y cura la osteopenia.

RESISTENCIA CONGÉNITA
A LOS GLUCOCORTICOIDES

Es un trastorno raro conocido desde hace años y del que

en la actualidad se conocen algunos de sus mecanismos

genéticos y moleculares2,3. La resistencia periférica al cor-

tisol conduce a un aumento compensatorio de la produc-

ción de ACTH que eleva los niveles de cortisol (no apare-

ce cuadro de hipercortisolismo por la resistencia al

cortisol), de mineralocorticoides (con un cuadro de reten-

ción salina) y de hormonas androgénicas (virilización). El

cuadro clínico es muy variado y pueden estar o no pre-

sentes síntomas del exceso de mineralocorticoides (hiper-

tensión y alcalosis hipopotasémica), síntomas de hiperan-

drogenismo o un cuadro de fatiga crónica relacionada con

el hipocortisolismo funcional.

El diagnóstico se apoya en los siguientes datos4: a ) cor-

tisol elevado en plasma y orina sin la coexistencia de un

cuadro cushingoide; b) niveles plasmáticos de ACTH ele-

vados o normales a pesar de la elevación del cortisol; c) el

test de supresión con dexametasona no frena el cortisol;

d) existencia de un ritmo de cortisol y de una respuesta del

eje hipófiso-suprarrenal al estrés normal aunque a un nivel

elevado de corticoides, y e) existencia de datos familiares

de la enfermedad.

TUMORES SUPRARRENALES
Son relativamente poco frecuentes. Pueden ser benignos

(adenomas) o malignos (carcinomas) y tanto unos como

otros secretores de hormonas o no secretores5,6. En gene-

ral aparecen en la primera década de la vida y son más fre-

cuentes en niñas que en niños (2,5:1). Ocasionan un cua-

dro de virilización en niñas y de seudopubertad precoz

isosexual en niños. El cuadro suele ser rápidamente pro-

gresivo. Analíticamente se encuentran niveles extraordina-

riamente elevados de diversos andrógenos DHA, DHAS,

�4-A y testosterona, sin un patrón específico y sin que se-

ñalen el carácter benigno o maligno del tumor. La produc-

ción de cortisol puede estar elevada, pero las manifesta-

ciones cushingoides son raras y en todo caso de pequeña

intensidad. La administración de dexametasona no reduce

de forma constante los niveles de andrógenos y no permi-

te separar los tumores benignos de los malignos. El diag-

nóstico se basa en las técnicas de imagen (TC y RM), los

tumores benignos suelen ser de menor tamaño (< 5 cm de

diámetro) que los malignos, en los que precozmente se ob-

serva invasión de la cápsula y de los tejidos vecinos.

TABLA 3. Principales causas prenatales
de hiperandrogenismo fetal

Aumento de producción de andrógenos por el feto

Hiperplasia suprarrenal congénita

Aumento de andrógenos de origen matern o

Origen suprarrenal

Hiperplasia suprarrenal congénita, tumores suprarrenales

Origen ovárico

Luteomas, Hiperrea ctio luteina lis, síndrome de ovario 

poliquístico, e hiperandrogenismo ovárico, 

tumores (arrhenoblastoma, tumor de células Sertoli-Leydig, 

tumor de Krukemberg, tumor de Brenner, otros)

Fármacos tomados por la madre

Testosterona y derivados, progestágenos y derivados, 

medroxiprogesterona, noretindrona, metistetosterona, 

danazol, estilbestrol

Aumento de andrógenos de origen fetal y matern o

Deficiencia de P-450 aromatasa

TABLA 4. Principales causas posnatales
de hiperandrogenismo

Origen suprarrenal

Primarias (autónomas)

Pubarquia simple

Hiperandrogenismo suprarrenal funcional 

(síndrome de ovarios poliquísticos)

Tumores benignos y malignos

Síndrome de Cushing

Secundarias al aumento de ACTH

Hiperplasia suprarrenal congénita

Déficit de 21-hidroxilasa

Déficit de 3�-hidroxiesteroide-deshidrogenasa

Déficit de 11�-hidroxilasa

Síndrome de Cushing ACTH dependiente

Resistencia a los glucocorticoides

Origen ovárico

Hiperandrogenismo ovárico funcional 

(síndrome de ovarios poliquísticos)

Tumores virilizantes

Origen testicular

Tumores

Testotoxicosis

Origen placentario en madres gestantes

Déficit de P-450 aromatasa en el feto

Aumento de la producción periférica

Obesidad

Hiperandrogenismo idiopático

Exógeno

Administración de fármacos (corticoides sintéticos, andrógenos, 

esteroides anabolizantes, levonorgestrel y progestágenos 

sintéticos)
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PUBARQUIA PRECOZ IDIOPÁTICA
Se llama así a la aparición aislada de pelo en el área ge-

nital en niños antes de los 9 años y en niñas antes de los

8 años sin causa conocida. Pueden estar presentes otros

signos de androgenización como pelo axilar, acné, de-

sarrollo de las glándulas cutáneas apocrinas con cambio

del olor corporal y moderada aceleración del crecimiento

y de la maduración ósea. El pelo, una vez aparecido, sigue

un curso lentamente progresivo. La pubarquia precoz es

mucho más frecuente en el sexo femenino que en el mas-

culino. Este trastorno no parece tener un efecto negativo

ni sobre el comienzo de la pubertad ni sobre la talla defi-

nitiva7.

La pubarquia precoz se debe a la maduración adelanta-

da de la suprarrenal (adrenarquia prematura). Los niveles

plasmáticos de los andrógenos suprarrenales, DHEA,

DHAS, y �4-A están moderadamente aumentados para la

edad cronológica y corresponden a los propios de un niño

que se encuentra en el estadio puberal II de Tanner.

El diagnóstico diferencial se plantea con las formas tar-

día y heterozigota de hiperplasia suprarrenal congénita y

con la pubertad precoz central. Las formas tardías de hi-

perplasia suprarrenal congénita se identifican con el test de

ACTH, pero las formas heterozigotas exigen el estudio ge-

nético. En las formas tardías la existencia de otros signos

de virilización, como clitoromegalia, avance marcado de la

edad ósea o hipercrecimiento orientarán a este diagnósti-

co, pero el test de ACTH es la clave diagnóstica. En el caso

más frecuente, deficiencia de 21 hidroxilasa, el hallazgo de

niveles basales moderadamente altos de 17-OHP (cifras su-

periores a 100 ng/dl) indicarían la conveniencia de hacer

el test de ACTH, que puede valorarse con normogramas y

valores de referencia publicados8.

En la pubertad precoz central clínicamente aparecen

otros cambios de maduración sexual como desarrollo de

la mama en la niña o aumento del tamaño del pene en el

niño. Los niveles basales de gonadotropinas pueden estar

elevados y se elevan aún más con el test de la GnRH o me-

jor con los agonistas de GnRH (A-GnRH).

La pubarquia precoz en las niñas despierta en la actuali-

dad gran interés por tres hechos: uno, porque un porcen-

taje elevado de estas pacientes, hasta el 45 %, presenta pa-

sados tres o más años de la menarquia un típico cuadro de

hiperandrogenismo ovárico funcional, caracterizado por

una respuesta aumentada de 17-OH progesterona al es-

tímulo con agonistas de la GnRH, que suele estar precedi-

do por una disfunción ovárica sin traducción clínica9,10;

dos, porque en estas pacientes es frecuente la existencia

de hiperinsulinemia, con todo lo que ello supone de tole-

rancia alterada a la glucosa y dislipemia aterogénica, y es-

tas alteraciones pueden encontrarse precozmente incluso

ya en el momento de la pubarquia precoz11; y tres, porque

muchas de estas niñas presentaron un bajo peso al nacer

para la edad gestacional12 y se ha sugerido la existencia de

un trastorno endocrino secuencial de origen prenatal: bajo

peso al nacer, pubarquia precoz durante la infancia, e hi-

perandrogenismo suprarrenal y ovárico en la pubertad13,

aunque los lazos fisiopatológicos que subyacen a esta se-

cuencia aún no son conocidos.

La pubarquia precoz en el varón no se asocia a altera-

ciones endocrino-metabólicas ni a un bajo peso al nacer,

lo que sugiere que esta enfermedad en el sexo masculino

puede considerarse una variante normal del desarrollo.

SÍNDROME DE OVARIOS POLIQUÍSTICOS (SOP)
El SOP es el trastorno endocrino más frecuente en mu-

jeres14. Lo padecen el 4-7 % de las mujeres en edad repro-

ductiva y en España, Asunción et al15 confirman esta ele-

vada frecuencia al encontrarlo en el 6,5 % de 154 mujeres

madrileñas no seleccionadas. La importancia de este sín-

drome depende no sólo de su frecuencia, sino de que es

la causa más frecuente de infertilidad anovulatoria (80 %)

y de hirsutismo (el 75 %)16 y de que está muy relacionado

con el síndrome metabólico X (hiperinsulinismo, obesidad,

dislipemia, diabetes tipo 2 y afectación cardiovascular)17,18.

El SOP fue inicialmente descrito por Stein y Leventhal en

1935 y estaba compuesto por la asociación de ovarios po-

liquísticos, hirsutismo, amenorrea y obesidad. Treinta años

más tarde se llamó la atención sobre la existencia de alte-

raciones del eje hipotálamo-hipófiso-gonadal (niveles ele-

vados de LH, niveles normales de FSH, con el consiguien-

te aumento de la relación LH/FSH). Posteriormente la

difusión del examen ecográfico de los ovarios señaló lo

equívoco del nombre de “síndrome de ovarios poliquísti-

cos”, ya que la misma imagen ovárica se puede observar

en más del 20 % de mujeres “normales”19 y en mujeres

afectadas de diversas endocrinopatías y, por otra parte,

puede faltar en pacientes que clínicamente tienen signos

de hiperandrogenismo y anovulación y que se considera

que están afectadas de un síndrome de ovarios poliquísti-

cos. En 1990, los National Institutes of Health constituye-

ron un grupo para investigar este síndrome y no pudieron

consensuar una denominación, pero establecieron como

criterio conceptual que es razonable considerar el diag-

nóstico de SOP en mujeres que presentan hiperandroge-

nismo, con o sin manifestaciones cutáneas, y trastornos de

la menstruación (anovulación u oligoovulación) si podían

descartarse otras endocrinopatías como la hiperplasia su-

prarrenal congénita, la hiperprolactinemia, las enfermeda-

des tiroideas y los tumores suprarrenales20.

El hiperandrogenismo es pues uno de los datos funda-

mentales para el diagnóstico. El hiperandrogenismo pue-

de ser clínico (acné, hirsutismo, alopecia temporal andro-

génica) y/o bioquímico (aumento de andrógenos en

plasma). Los datos clínicos no tienen una relación estricta

con los cambios hormonales. El hiperandrogenismo pue-

de ser ovárico, suprarrenal o mixto. Conocer el origen de

los andrógenos tiene interés a la hora de establecer el tra-

tamiento. En la mayoría de las pacientes existe un hiper-

androgenismo ovárico funcional relacionado posiblemen-
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te con una disregulación del citocromo P-450c17 ovárico.

El test del A-GnRH (test de Leuprolide) pone en evidencia

una elevación de 17-OHP ovárica. En mayor o menor gra-

do también existe participación suprarrenal en el hiperan-

drogenismo como se comprueba por la frecuente existen-

cia de cifras elevadas de DHEAS, DHEA y por la respuesta

exagerada de 17-OHP al test del ACTH. Algunas pacientes

con este patrón hormonal eran diagnosticadas de una for-

ma tardía de hiperplasia suprarrenal congénita por déficit

de 3� hidroxiesteroide-deshidrogenasa. Posteriormente, la

realización de estudios moleculares ha permitido descartar

este déficit enzimático y catalogar a estas pacientes como

afectadas de hiperandrogenismo suprarrenal funcional21.

Los trastornos de la menstruación son el otro dato fun-

damental para el diagnóstico. Típicamente las pacientes

presentan amenorrea u oligomenorrea y existe anovula-

ción. La anovulación es crónica y de inicio peripuberal.

Excepcionalmente, las menstruaciones pueden ser norma-

les pero ello no indica con certeza que los ciclos sean ovu-

latorios. También se han descrito formas atenuadas del sín-

drome en mujeres que ovulan22. Otros síntomas

relacionados con la disfunción ovárica incluyen metrorra-

gias, interrupciones del embarazo, complicaciones del em-

barazo y un riesgo aumentado de carcinoma endometrial.

La imagen ecográfica del ovario, tamaño superior a 9 ml,

presencia de quistes con un diámetro de unos 10 mm de

disposición preferentemente periférica y aumento del es-

troma, es muy característica, pero se debe insistir que aun-

que durante algún tiempo el hallazgo de ovarios poliquís-

ticos era imprescindible para el diagnóstico e incluso su

sola presencia era ya suficiente para hacerlo, en la actuali-

dad se considera sólo un hallazgo que apoya el diagnósti-

co pero que no es imprescindible y, de hecho, muchos en-

docrinólogos ni siquiera solicitan ecografía ovárica cuando

otros datos permiten establecer el diagnóstico de SOP.

Diversas alteraciones se encuentran con frecuencia aso-

ciadas a este trastorno: hiperinsulinemia, insulinorresisten-

cia, tolerancia alterada a la glucosa, dislipemia, alteración

de la fibrinólisis, obesidad y afectación cardiovascular. La

insulinorresistencia no suele ser intensa y para su diagnós-

tico es suficiente hallar elevada en ayunas la relación glu-

cosa/insulina. La insulinorresistencia se observa en muje-

res con SOP sin obesidad y al parecer es más intensa en las

pacientes con anovulación que en aquellas que tienen al-

gunos ciclos ovulatorios. Debido a esta resistencia a la in-

sulina, las mujeres con SOP tienen un riesgo aumentado

de presentar tolerancia alterada a la glucosa y diabetes

tipo 2. En un estudio reciente23 el 31 % de las mujeres obe-

sas con SOP y edad fértil tenían tolerancia alterada a la glu-

cosa y el 7,5 % padecían diabetes. A medida que avanza la

edad el riesgo de diabetes parece ser mayor. Parece pues

obligado controlar periódicamente el metabolismo glucí-

dico en pacientes con SOP.

Entre las alteraciones del perfil lipídico encontradas se

encuentran aumento del colesterol total, triglicéridos y

LDL-colesterol, y reducción de los niveles de HDL-coleste-

rol y de apolipoproteína A-I. Estas alteraciones están en re-

lación con el hiperandrogenismo pero sobre todo con el

hiperinsulinismo.

La actividad reducida de la fibrinólisis y la elevación de

la actividad en plasma del inhibidor 1 del activador del

plasminógeno se han relacionado con el posterior aumen-

to de la patología cardiovascular de estas pacientes.

La obesidad se encuentra en un porcentaje próximo al

50 % y con frecuencia es de tipo androide (elevación de la

relación cintura/caderas); la obesidad aumenta el riesgo de

intolerancia a la glucosa y diabetes, así como de enferme-

dad cardiovascular. En las pacientes jóvenes es rara la hi-

pertensión, pero con la edad aumenta la frecuencia hasta

llegar a ser del 40 %, igualmente está aumentado el riesgo

de ateroesclerosis y de infarto de miocardio.

El trastorno tiene una base genética. Existe una clara aso-

ciación familiar. Estudios que estudian la correlación ma-

dre-hija, hermana-hermana y gemelas univitelinas así lo

atestiguan. Se han buscado diversos marcadores genéticos

de susceptibilidad y se ha señalado que en la porción

N-terminal del gen del receptor de los andrógenos existe

una secuencia altamente polimórfica de trinucleótidos CAG

repetidos y que cuanto menor es el número de CAG ma-

yor es la actividad del receptor y recientemente variacio-

nes del número de este triplete, incluso dentro del rango

normal (11-38), se han relacionado con el SOP24.

Junto a formas “primarias” de SOP existen formas se-

cundarias a otras endocrinopatías como aumento de la

producción de andrógenos (hiperplasia suprarrenal con-

génita) e hiperinsulinismos de distinta etiología. La relación

de hiperinsulinismo y SOP es íntima. Se ha señalado pre-

viamente su frecuente asociación y posiblemente en mu-

chos casos el hiperinsulinismo sea la causa del hiperan-

drogenismo. En los casos de hiperinsulinismo intenso por

insulinorresistencia primaria y grave se producen intensos

hiperandrogenismos, en mujeres con diabetes tipo 1, fre-

cuentemente hiperinsulinizadas, existe una frecuencia au-

mentada de SOP, como ha señalado recientemente entre

nosotros Escobar-Morreale et al25, y cuando las pacientes

con SOP son tratadas con agentes sensibilizantes a la insu-

lina disminuye la hiperandrogenemia, el hirsutismo, la hi-

perrespuesta ovárica a los A-GnRH y llega a restaurarse la

función ovárica26.

HIPERANDROGENISMO IDIOPÁTICO
Hasta en el 10 % de los pacientes la hiperandrogenemia

a pesar de una investigación exhaustiva, es de causa des-

conocida.

CONDUCTA DIAGNÓSTICA

Historia clínica completa
Deben recogerse datos como: historia familiar positiva,

incidencias durante el embarazo (en especial virilización
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materna y fármacos tomados por la madre), presencia de

anomalías genitales en el recién nacido, peso y talla al na-

cer, fármacos que toma, edad de aparición de los síntomas

de hiperandrogenismo y rapidez de su progresión, ante-

cedentes de pubarquia precoz.

Valoración clínica
Interesa valorar todos los síntomas de hiperandrogenis-

mo (tabla 2) y especialmente la existencia e intensidad del

hirsutismo. Se considera anormal una puntuación superior

a 8 en el escore de Ferriman y Gallwey. Muchas mujeres

se creen hirsutas con puntuaciones inferiores a 8 o con

presencia de pelo en áreas corporales donde la mujer tie-

ne normalmente pelo (hirpertricosis).

Valoración de los trastornos menstruales
Debe tenerse presente que irregularidades menstruales

en los primeros 2 años posmenarquia se consideran nor-

males. Se habla de oligomenorrea para ciclos de más de

45 días y de amenorrea para la ausencia de ciclos durante

más de 3 meses consecutivos.

Exploración clínica completa
Interesa en especial el índice de masa corporal (peso

[kg]/talla [m2]), la relación cintura/caderas y la exploración

de los caracteres sexuales, comprobar si existe desarrollo

o involución de las mamas y conocer la existencia de cli-

toromegalia.

Determinaciones analíticas basales
Se debe solicitar la determinación de andrógenos (T to-

tal, �4-A, DHAS), 17-OHP, SHBG, LH, FSH, prolactina, cor-

tisol, glucemia, insulinemia, lípidos plasmáticos, y calcular

el índice de andrógenos libre, equivalente a la testostero-

na libre, o biológicamente activa [testosterona (nmol/l)

× 100/SHBG (nmol/l)]. En el período peripuberal y pospu-

beral las determinaciones se deben efectuar en la fase fo-

licular del ciclo (3.er-8.º día del ciclo) o después de, al me-

nos, 2 meses de amenorrea.

La clínica junto a las determinaciones basales son sufi-

cientes en algunos casos para el diagnóstico. Si toda la ana-

lítica es normal se habla de hiperandrogenismo clínico

idiopático. Cifras muy elevadas de 17-OHP son propias del

déficit de 21 hidroxilasa. Cifras de T muy altas se observan

en los tumores suprarrenales y también en la hiperplasia

suprarrenal congénita. Cifras muy altas de DHAS son tam-

bién características de los tumores suprarrenales. Cuando

está elevado el cortisol y los andrógenos se debe sospechar

síndrome de Cushing o tumor suprarrenal, especialmente

en este último si predominan los síntomas androgénicos.

Un intenso hipercortisolismo sin clínica sugestiva de ello

señala una posible resistencia al cortisol. Niveles modera-

damente elevados de DHAS son propios del hiperandro-

genismo suprarrenal, mientras que la elevación de la �4-A

sugiere hiperandrogenismo ovárico. Niveles elevados de

LH y normales de FSH con una relación LH/FSH > 2,5 apo-

yan el diagnóstico de SOP. Cifras elevadas de prolactina

identifican la hiperprolactinemia y una relación muy ele-

vada de glucemia/insulina (igual o superior a 20 �U/ml)

es diagnóstica de hiperinsulinemia.

Tests funcionales
Test de ACTH: se administran 0,25 mg, i.v., una dosis y

se determinan 17-OHP, 17-OHpreg, cortisol, DHEA, DHAS

y �4-A a los 0 y 60 minutos. Una respuesta elevada señala

el origen adrenal del hiperandrogenismo. Si el test de leu-

prolide es normal, se puede hacer el diagnóstico de hiper-

androgenismo suprarrenal funcional.

Test de leuprolide se administran 500 �g, s.c. en una do-

sis y se determinan LH, FSH, 17-OHP, y estradiol a las 0 y

24 h, y LH y FSH a las 3 h. Una respuesta elevada de

17-OHP señala el origen ovárico del hiperandrogenismo,

si en el test de ACTH la respuesta de los esteroides supra-

rrenales fue normal se hace el diagnóstico de hiperandro-

genismo ovárico funcional. Si existe una respuesta au-

mentada tanto al test de ACTH como al de leuprolide el

hiperandrogenismo se califica de mixto.

Test de supresión con dexametasona: se administran

0,5 mg/8 h/5 días y se determina cortisol, 17-OHP, T,

DHEA. Una frenación de los andrógenos en presencia de

niveles suprimidos de cortisol (� 1 �g/dl) confirma el ori-

gen suprarrenal del hiperandrogenismo. En los tumores su-

prarrenales la supresión puede ser escasa o nula.

Test de tolerancia oral a la glucosa: indicado en los ca-

sos de hiperandrogenismo ovárico y cuando la relación

glucemia/insulinemia es elevada. En las adolescentes con

hiperandrogenismo ovárico es típico el hallazgo de picos

de insulina > 100-150 �U/ml durante el test, y la persisten-

cia de cifras de insulinemia > 50 �U/ml a las 2 h de la ad-

ministración de la glucosa.

Exploraciones de imagen
La RM es muy útil para la localización de los tumores su-

prarrenales y gonadales. La ecografía ovárica añade poco

al diagnóstico de un hiperandrogenismo funcional ovárico

y su utilidad práctica es controvertida.
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