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Introduccion

Hiperandrogenismo o estado de exceso de androgenos (EEA),
es el término que agrupa a los trastornos y fendmenos que
se relacionan con exceso de produccion o de accion, de los
androgenos en la mujer. En el primer caso hay un aumento
de la concentracion de andrégenos activos en sangre, con
expresion clinica variable que incluye efectos menores
como acné leve y alteraciones menstruales, efectos mas
notables como el hirsutismo y, al extremo, efectos mas
graves como la virilizacion. En el segundo caso, no se
demuestra hiperandrogenemia, pero hay manifestaciones
clinicas relacionadas, como son hirsutismo, acné y alopecia
androgénica (AA).

El espectro etiologico es amplio, pero el sindrome de ovario
poliquistico (SOP), es, de lejos, la principal causa de EEA.
El listado incluye a fendmenos principalmente estéticos
como son el hirsutismo y la alopecia androgénica aislados;
situaciones con baja importancia clinica como el efecto de
medicamentos androgénicos en la vida adulta, SOP en sus
expresiones leves y la hiperplasia suprarrenal congénita no
clasica (HSC-NC), y, en fin, enfermedades mds importantes
como la hiperplasia suprarrenal congeénita clasica (HSC-C),
el sindrome de Cushing y los tumores productores de
androgenos. El efecto de medicamentos androgénicos
puede ser grave en etapas tempranas del desarrollo.

Evaluacion

¢Cuando pensar que se esta al frente de un
estado de EEA?

Los efectos directos de EEA se relacionan con la accion
bioldgica de los andrégenos, como una funcion lineal de la
concentracion de testosterona libre (T libre), esto es, que
los fenomenos asociados a un aumento leve producirdn
estados de androgenizacion, entendidos como cambios
androgénicos reversibles, y 1as enfermedades que generan
concentraciones de moderadas a elevadas produciran
estados de virilizacion, entendidos como cambios
androgénicos irreversibles.

En ese sentido, la jerarquia de causas clasificadas de menor
a mayor concentracion de T empieza con el hirsutismo
idiopatico, para continuar con el sindrome de ovario
poliquistico, HSC-NC, sindrome de Cushing, hipertecosis
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ovarica, HSC virilizante y, por ultimo, tumores suprarrenales
y ovaricos productores de androgenos, 1os cuales pueden
superar varias veces la concentracion de T masculina.

Se debe pensar en EEA ante la presencia de sus efectos
clinicos, de los cuales el hirsutismo es el signo mas comun.
Se le define como la expresion de vello terminal, es decir,
vello grueso de crecimiento aumentado y pigmentado, en
areas especificas de distribucion masculina. El hirsutismo
puede ser dificil de calificar cuando es leve, lo cual ocurre
en la mayoria de las situaciones clinicas. Primero, no
debe confundirse con la hipertricosis, que se caracteriza
por aumento del vello delgado, llamado lanugo, localizado
en diferentes areas pilosas, esta relacionado con causas
congeénitas de diverso tipo o con causas adquiridas como el
uso de minodixidil, otras alteraciones endocrinas y algunas
condiciones asociadas con desnutricion.

Después de establecer que hay vello terminal anormal, se
debe cuantificar. De todos los métodos propuestos para
este fin, el que ha resultado mds practico es el indice
de Ferriman-Gallway modificado, el cual incluye 9 areas
y establece una puntuacion de 0 a 4. Las 9 areas son
supralabial, menton, térax anterior, abdomen, distribucion
especifica del vello pubico, caras interna y externa de
piernas, caras interna y externa de brazos, dorso y region
lumbar-glutea; excluye antebrazos y piernas, que estaban
incluidos en el indice original. Presenta dificultades por
la evidente variacion entre observadores, ademas, que
el limite entre lo normal y lo anormal cambia de la mano
de las variaciones poblacionales en la expresion de vello
corporal. Se ha establecido cldsicamente el valor de 7
puntos como limite normal, pero hay una tendencia general,
no consensuada, en usar puntos de corte mas bajos y
selectivos, por ejemplo, en las mujeres del sudeste asiatico
se propone como normal hasta 3 puntos y, en nuestra
poblacion hasta 5 puntos.

El acné no se correlaciona bien con EEA, y alin menos
si se trata de mujeres en los primeros afios después de
la menarquia; si corresponde a un motivo de consulta
principal en mujeres de mayor edad, es razonable confirmar
el diagnostico de SOP, pero no se acepta como criterio de
EEA. El hirsutismo, y si se quiere, la seborrea y el acné son
efectos reversibles con tratamiento; pero AA, voz grave,
cambios osteomusculares, y clitoromegalia son fenémenos
irreversibles muy evidentes en la consulta.
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Por otro lado, hay condiciones que no estan relacionadas
con la expresion directa de los andrdgenos, pero que pueden
corresponder al espectro clinico de EEA, particularmente
cuando se trata de SOP. La oligomenorrea, la amenorrea, la
hemorragia uterina anormal (HUA), consulta por infertilidad
e incluso, la acumulacion de grasa abdominal y la acantosis
nigricans son fendmenos comunes.

Diagndstico de trastornos que producen EEA

SOP es la principal causa de EEA, tan frecuente como una
de cada 10 mujeres en edad reproductiva. Debido a que
no siempre se expresa como un exceso de androgenos y a
que puede ser sutil, hay que tenerlo siempre presente en la
consulta ginecoldgica.

SOP es una entidad compleja con repercusiones en los
campos endocrino y metabdlico, caracterizado por exceso
de androgenos, anovulacion, elevacion de la hormona
luteotropica (LH, por su sigla en inglés), aumento de la grasa
abdominal, y resistencia a la insulina, con expresion variable.
Su elevada prevalencia genera un enigma evolutivo, en razon
del aparente impacto sobre el rendimiento reproductivo. La
conocida asociacion familiar y los resultados recientes sobre
diferentes genes relacionados permiten que se sugiera un
origen positivo del sindrome durante el proceso evolutivo de
lucha de sexos, en el marco de condiciones nutricionales
limitadas. El cambio contempordneo a una disponibilidad
alimentaria mayor, podria facilitar la expresion genética
aumentada de rasgos como el exceso de andrdgenos que,
en condiciones ancestrales, pudieron ser ventajosas al
menos para uno de los dos sexos. En la misma via se mueve
la hipotesis de la asociacion de estrés nutricional fetal y
alteraciones metabdlicas posteriores.

El diagndstico de SOP se hace confirmando, al menos, 2
hallazgos de 3 posibles, de acuerdo con el consenso de
Rotterdam de 2003, revalidado en 2012. Estos son: la
disminucion o ausencia de ciclos ovulatorios, el exceso de
androgenos por hallazgo clinico o confirmacion bioguimica,
y las caracteristicas especificas del ovario con ultrasonido
vaginal. Siempre se deben descartar otras causas, es decir,
que se trata de un diagndstico de exclusion.

La combinacion de estos criterios origina 4 combinaciones
fenotipica posibles. EI fenotipo A es el de pacientes que
cumplen los 3 criterios, el fenotipo B aquellas que presentan

exceso de andrdgenos y oligo-anovulacion, el fenotipo C
corresponde a las que presentan exceso de andrdgenos con
imagen ecografica positiva, y el fenotipo D a mujeres con
oligo-anovulacion e imagen ecografica positiva.

Los casos con exceso de androgenos Yy anovulacion
presentan una mayor afectacion sindromatica que aquellos
con exceso de androgenos sin anovulacion. El fenotipo D,
el cual excluye el exceso de androgenos, es considerado
el mas leve, y aun es fuente de intensa controversia debido
a que muchos autores consideran que no deberia incluirse
como SOP.

Es importante tener en cuenta ciertos detalles para la
demostracion de cada criterio diagnostico. El primero es
que no se puede realizar el estudio cuando la mujer recibe
tratamientos con hormonas sexuales, caso muy comun con
el uso de la anticoncepcion, es necesaria una suspension
de varios meses antes de proceder al diagnostico. Por
otro lado, cuando hay ciclos menstruales espontaneos se
deben realizar las pruebas hormonales en los primeros dias,
excepcion hecha de la progesterona (P4); si hay amenorrea
se pueden hacer en cualquier momento o después de un
sangrado inducido con progestageno.

En el caso del hiperandrogenismo, la prueba clinica
depende de la confirmacion de un hirsutismo, considerado
a partir de 6 puntos del indice de Ferriman-Gallway, y de
la menos comun AA. El acné aislado no es aceptado y los
signos de virilizacion, diferentes a AA, deben hacer pensar
en otros diagndsticos. Si no hay efectos clinicos de exceso
de andrdgenos, es necesario solicitar T total y libre. El valor
normal de T total depende de datos poblacionales locales,
que no siempre estan disponibles. Si bien hay diferencias
adicionales por la edad de la mujer, considero normal menos
de 40 ng / mL (0,4 ng / mL), para mujeres con indice de
masa corporal (IMC), menor de 25 kg / m2, y menos de 50
ng / mL para quienes tienen IMC mayor.

En vista de la dificultad técnica para la medicién de T libre,
puede ser mejor solicitar la globulina trasportadora de
hormonas sexuales (SHBG, por su sigla en inglés), debido
a que T utiliza casi exclusivamente esta proteina como
trasportador sanguineo. Con los datos de T total y SHBG
se calcula el indice de androgeno libre (FAI, por su sigla en
inglés), el cual representa a T libre.
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La formula es:

T total (en nmol /L) / SHBG (nmol / L) x100.

Si T es informada en ng / mL o dL, se multiplica por 3,467
para obtener nmol / L. Con las mismas limitaciones de
criterios de normalidad estadistica, se puede considerar FAI
normal hasta 6,5 % en mujeres en edad reproductiva.

La medicion de otros androgenos como deshidroepiandrosterona
(DHEA), o androstenediona (A4), no es Util. El andrégeno mas
potente, la dihidrotestosterona (DHT), no es medible en sangre
por métodos habituales. En casos de hirsutismo aislado con
T total y FAI normales, se miden los metabolitos de DHEA,
A4 y DHT, esto es, el 3oy el 5a-androstanediol glucuronido
(3,5a-diol), pero no es clara la interpretacion del resultado,
debido a que también refleja la produccion de los andrdgenos
suprarrenales. Se establece una concentracion limite superior
en mujeres en edad reproductiva de 5,4 ng /mL.

Con respecto al criterio de anovulacion, la demostracion
clinica es simple cuando hay ciclos menstruales mayores de
45 dias o franca amenorrea. En los casos de sospecha de
SOP con ciclos de menor duracion, es necesario confirmar
si son 0 no ovulatorios por algun método paraclinico. El
mas evidente es la medicion de P4 sérica en el momento
de maxima produccion por el cuerpo luteo, esto es, el dia
21 de un ciclo ideal de 28 dias 0 su equivalente en casos
de mayor duracion. En razén de que la duracion de la fase
lutea es relativamente fija alrededor de los 14 dias, el dia
21 tedrico de un ciclo mas largo, correspondera siempre a
la proxima fecha de menstruacion menos 8 dias. Debido a
que el dia de toma de la muestra debe ser calculada por
la paciente, debe anotar la fecha de menstruacion para
confirmar a posteriori que se hizo correctamente; el valor
de corte de P4 para suponer la presencia de ovulacion es 2
ng / mL (200 ng / dL). Una mujer con SOP puede presentar
anovulacion permanente, ovulaciones de manera variable o
ser francamente normal en ese aspecto (fenotipo C).

Unmétodo mas practico es lamedicion diaria de latemperatura
basal a primera hora de la mafana, aprovechando el efecto
termogeénico de la P4. Un aumento de 0,2 © a 0,3 ° durante
10 dias confirma un ciclo ovulatorio, la medicion debe ser
realizada bajo condiciones precisas y en ausencia de otras
situaciones que alteren la temperatura central.
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En relacion con la imagen ecogrdfica los criterios positivos
son: un numero de 12 o mas foliculos, menores de 10 mmen
un ovario, medidos en los planos mayores AP y longitudinal,
0, un volumen ovarico de 10 mL o mayor medido por la
formula simplificada de la elipsoide (0,5 x largo x ancho x
altura). Uno de los 2 criterios es suficiente, no es necesario
cumplir los dos.

Se debe tener en cuenta ciertas condiciones, ademas de
la ausencia de tratamiento hormonal. Primero, la via ideal
es la vaginal; para la via parietal solo se acepta la opcion
del volumen ovarico. Segundo, si un ovario cumple algun
criterio es suficiente. Finalmente, si se observa un foliculo
de 10 mm o mayor en cualquiera de los ovarios, hay que
repetir el procedimiento en ciclos posteriores.

SOP tiene caracteristicas funcionales desde el punto de vista
endocrinoldgico. La funcion menstrual, la produccion de Ty
el aspecto de los ovarios de las mujeres en 10S primeros
afios de pubertad no se diferencian de un SOP. Al contrario,
las mujeres con SOP confirmado tienden a corregir sus
ciclos menstruales en edad reproductiva avanzada, por
esta razon, no se recomienda el estudio para SOP en los
primeros afios de edad menstrual, excepto que haya efectos
de androgenizacion evidentes. Hay que tener en cuenta
que la produccion de andrégenos persiste alta por tiempo
variable en la menopausia. Por otro lado, la afectacion
metabdlica aumenta a lo largo de la vida, debido a la suma
de los fendmenos de envejecimiento y ambientales.

Después de confirmar al menos 2 criterios, debe descartarse
otras causas de EEA. En general, el diagndstico diferencial
mas importante es HSC-NC, pues la expresion clinica es
coincidente y el rango de elevacion de T puede sobreponerse.
Por esta razon, la medicion de 17 hidroxi progesterona (170H-
P4), es, tal vez, el Unico examen de rutina en este aspecto. A
pesar de lo que se repite, la medicion de tirotropina (TSH), y
prolactina (PRL), tiene muy poco papel en EEA, salvo en casos
extremos y poco comunes. Es importante saber que SOP es
una de las causas mas frecuentes de hiperprolactinemia
secundaria, porque una PRL de 45 ng / mL en una mujer
con amenorrea puede inducir al error diagndstico de una
hiperprolactinemia primaria.

Una concentracion de T total mayor de 80 ng / dL, o, la
evidencia de otros signos mayores de virilizacion, deben
hacer sospechar desde el inicio, una causa diferente; el
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sindrome de Cushing, HSC-C y los tumores virilizantes son
los diagndsticos mas probables. El diagndstico depende de la
sospecha clinica, los hallazgos semioldgicos y los resultados
de laboratorio y de imdgenes pertinentes. T total igual o
mayor a 200 ng / dL siempre debe hacer sospechar un tumor,
usualmente de origen ovarico; el tratamiento es quirtrgico.

HSC-C se confirma con una concentracion de 17-0HP4 en
muestra ocasional igual o mayor a 1000 ng / dL (10 ng /
mL). Un resultado en zona gris de 200 a 999 ng / dL, obliga
a la confirmacion con la prueba de estimulo con 250 ug de
ACTH hidrosoluble. EI diagndstico del sindrome de Cushing
es complejo pues requiere de varias pruebas simultaneas.
Inicialmente se solicita cortisol en muestras matutina vy
vespertina ocasionales, medicion de cortisol en orina de 24
horas y prueba de supresion con dexamentasona; tanto el
sindrome de Cushing como HSC-C deben ser tratados por
endocrinologia clinica.

La hipertecosis ovarica es un diagnostico raro, que se presenta
en mujeres después de la menopausia y se caracteriza por
un proceso de virilizacion progresivo de evolucion reciente,
asociado a un exceso de respuesta del estroma ovarico a
la concentracion elevada de la hormona luteinizante (LH),
en el marco de un trastorno metabdlico con resistencia a la
insulina. Parece corresponder a la sinergia de estimulo de
la LH e IGF-1 sobre unas células tecales particularmente
sensibles, las cuales pueden producir una T total mayor de
100 ng / dL; el tratamiento es quirdrgico.

En algunas ocasiones habrd casos aparentes de EEA
relacionados con secuelas de la administracion de
medicamentos androgénicos. Si hay exposicion fetal, la nifia
puede nacer con trastornos de la diferenciacion sexual, pero
no se demostrara luego un EEA que lo justifique. En adultas,
esta situacion esta relacionada con las sustancias usadas
para el aumento de la masa muscular en el dambito deportivo.

Por ultimo, hay raros casos de androgenizacion durante el
embarazo cuando se usan concentraciones muy elevadas de
P4, debido a que existe una via metabdlica llamada “la puerta
trasera” o alterna, que permite la produccion de DHT a partir
de P4, sin la necesidad de las enzimas de la via clasica.

En este punto la paciente debe tener un diagndstico preciso
de la causa de EEA. Si, como es lo usual, se trata de un SOP,
el paso siguiente es establecer las afectaciones que produce

en cada paciente. SOP estd asociado a 4 grandes problemas:
el primero es el riesgo de enfermedad endometrial que
presentan las mujeres con oligo-amenorrea, debido a que la
anovulacion genera un estado de estrdgeno persistente, el
cual tiene efectos nocivos sobre el endometrio a largo plazo,
HUA, afectacion de la fertilidad y aun cancer de endometrio
pueden estar asociados a este fendmeno. El segundo es el
trastorno estético relacionado con el acné, el hirsutismo y
AA. Eltercero es la infertilidad en aquellas con anovulacion, y
el cuarto, son los trastornos metabolicos y cardiovasculares,
principalmente en aquellas con sobrepeso y obesidad. Los
efectos emocionales negativos son mds importantes cuanto
mas se afecte la autoestima. Una mujer puede presentar
efectos minimos, como una oligomenorrea, 0 el abanico
completo del sindrome con importante afectacion general
de la salud.

Se deben solicitar los examenes pertinentes para cada
situacion. Debido al alto riesgo de diabetes, se recomienda
la medicion periddica de la glucemia en ayunas y poscarga a
lo largo de la vida, el estudio de lipidos se hace al diagndstico
y se repite 0 no segun los resultados. Se recomienda estudio
histoldgico del endometrio en mujeres con oligo-amenorrea
y HUA después de los 32 afios.

Tratamiento

En casos de SOP el tratamiento depende de los trastornos
que afecten a la paciente. Una mujer con SOP puede pasar
de la normalidad a las manifestaciones tipicas de SOP con
un aumento sustancial de peso, aunque hay casos muy
sintomaticos con peso normal. Es posible que estas mujeres
tengan una base genética diferente.

De acuerdo con esto, la expresion de SOP es, con frecuencia,
dinamica. El problema de la paciente con sobrepeso u
obesidad es el mismo de la poblacion general, el cual se
basa en un fenomeno de adiccion de muy dificil manejo,
posiblemente facilitado por el ambiente hormonal anabolico
presente; requiere de un manejo de grupo que genere un
apoyo adecuado, es escasa la oferta de medicamentos
anorexigenos, con utilidad limitada.

El tratamiento farmacoldgico de SOP depende del objetivo.
Desde el punto de vista hormonal el tratamiento mas simple
es un progestageno ciclico para proteccion endometrial, en
una mujer con oligo-amenorrea como Unica queja y que no
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necesite anticoncepcion. Puede proponerse un progestageno
de depdsito 0 un dispositivo intrauterino con L-norgestrel
para aquellas que, ademas, necesiten anticoncepcion y
no presenten acné ni hirsutismo, pero para quienes los
presentan, esta indicado el uso de anticonceptivos orales
combinados (ACO).

ACO es el pilar farmacoldgico principal en el tratamiento
de SOP porque, ademas de la anticoncepcion, protege
al endometrio y disminuye la produccion de androgenos
ovaricos. Este ultimo efecto depende de 3 mecanismos: El
mas importante es la marcada disminucion de la produccion
de LH, el segundo es el efecto del potente etinilestradiol
(EE), oral sobre la produccion de SHBG en el higado, lo
cual permite capturar una mayor cantidad de T; y el tercero
(menos importante), el pequefio efecto sobre el receptor
de androgenos que puede ejercer un progestageno
antiandrogénico. En este aspecto, se cuenta con laasociacion
EE- clormadinona, porque hay limitacion para el uso de las
combinaciones de EE-ciproterona y EE-drospirenona en
vista de la alerta trombogénica. En cuanto al riesgo general
de ACO en las pacientes obesas jovenes se considera que
es mayor el beneficio que se obtiene. Es importante aclarar
a la paciente que la duracion del tratamiento con ACO es
prolongada. No hay datos suficientes sobre el papel de
anticonceptivos combinados de depdsito.

La respuesta clinica de ACO sobre el hirsutismo se toma
meses para ser observada y es muy lenta. Cuando el
hirsutismo es importante (mayor de 15 puntos), o cuando
no hay respuesta adecuada con ACO, puede ser necesario
prescribir un antiandrogeno adicional. No hay que olvidar
que son teratogénicos y nunca deben ser usados sin una
anticoncepcion segura.

El de mayor uso es la espironolactona, un diurético ahorrador
de potasio antagonista de la aldosterona, que tiene efecto
antiandrogénico moderado a través de su union al receptor
de androgenos. La dosis diaria puede ser de 100 a 200
mg, por periodos no menores de 6 meses y empezando con
dosis menores, produce poliuria y efectos gastrointestinales,
pero no induce hipotension. La ciproterona en dosis de 10 a
50 mg / dia ha sido prescrita durante los primeros 15 dias
del ciclo de ACO para evitar trastornos menstruales.
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Otros antiandrogénicos son de menor uso. El finasteride
actua a través de la inhibicion de la 5a-reductasa, la enzima
responsable del paso de T a DHT en los tejidos diana. Una
dosis oral de 5 mg / dia es la usual; se ha informado de
elevacion de la tasa de suicidios en hombres que lo toman
para hipertrofia benigna de prostata, a dosis mayores. La
flutamida es el antiandrégeno mas potente disponible, de
uso en cancer de prostata, se propone en dosis de 62,5 a
125 mg / dia para tratar el hirsutismo. Es necesario vigilar
la funcion hepatica periodicamente.

Se debe tener en cuenta que un efecto secundario
importante de todos los antiandrogénicos es la disminucion
de la libido. La eflornitina carece de ese efecto porque €s
un medicamento inhibidor de la ornitindecarboxilasa, una
enzima activa en la sintesis de poliaminas, moléculas
implicadas en la produccion de proteinas necesarias para
el ciclo celular; se usa como crema facial para tratar el
hirsutismo localizado, en aplicacion 2 veces al dia por
lapsos de 6 meses.

Siempre se debe contar con las diferentes posibilidades
de tratamiento cosmético, lo cual incluye el rasurado, las
diferentes técnicas de depilacion, y la termalisis laser. El
manejo del hirsutismo es dificil, por lo que se requiere de
paciencia y adherencia a los tratamientos.

Cuando la anovulacion por SOP es responsable de una
infertilidad, la induccion de la ovulacion con inductores
de FSH enddgena, como citrato de clomifeno y letrozol, es
efectiva. La destruccion controlada del estroma de ambos
ovarios por técnica electroquirirgica, a través de una
laparoscopia, ha reemplazado a la original reseccion en
cufia, esta estrategia permite recuperar, por tiempo variable,
ciclos ovulatorios. En vista de que puede afectar la reserva
folicular no es un tratamiento de primera linea.

En mujeres con obesidad se debe lograr una disminucion
de peso de, al menos 10 %, con los fines de mejorar los
resultados de los inductores y de disminuir complicaciones
obstétricas relacionadas. Este objetivo tiene mayor relevancia
si se tiene en cuenta que la induccion de la ovulacion aumenta
en 10 veces la tasa natural de embarazos muiltiples.
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El principal problema que afronta a largo plazo una mujer con
SOP es la diabetes tipo 2 y la enfermedad cardiovascular.
Hay una relacion directa entre la obesidad y estos riesgos,
por lo cual el pilar fundamental del tratamiento de SOP es
el control de peso y es una informacion que debe repetirse.
En razon de la base adictiva del fendmeno, los resultados
de los tratamientos médicos, y aun de oS quirtirgicos, son
limitados. La metformina ha sido prescrita con la esperanza
de disminuir el efecto de los androgenos, disminuir el peso
y mejorar las tasas de ovulacion, pero no hay respaldo para
estas indicaciones. La metformina solo debe ser propuesta
en casos de intolerancia a los carbohidratos, demostrada
por una glucemia en ayunas o poscarga alteradas, VY,
después de intentar corregir los aspectos nutricionales. Hay
que insistir en que ni el diagnastico de SOP, ni la presencia
de acantosis nigricans y sobrepeso, ni la anovulacion son
indicaciones para su prescripcion.

Cuando se trata de HSC-NC, el tratamiento hormonal
es homologable al de SOP. No hay indicacion de uso de
glucocorticoides, excepto, tal vez, durante el proceso de
induccion de la ovulacion, cuando esta indicada. HSC-C
virilizante es una enfermedad grave de diagndstico temprano
cuyo tratamiento debe ser realizado por endocrinologia
clinica, pediatrica o del adulto.

El hirsutismo idiopdtico es una entidad rara que requiere
del uso de antiandrogenos asociados con anticoncepcion
y a tratamientos cosmeéticos por afios. La hipertecosis
ovdrica requiere de ovariectomia bilateral, cuya histologia
demostrard la hiperplasia tecal benigna.

La mayoria de los tumores productores de andrdgenos son
de origen ovarico. La metdstasis a ovario de adenocarcinoma
gastrico pueden producir andrdgenos en alta concentracion.
Los primarios del estroma ovarico pueden ser benignos o
malignos, de manera que el tipo de tratamiento quirdrgico
dependerd de su estirpe. Lo adenomas suprarrenales
productores de androgenos son extraordinariamente raros.
Con HSC-C, son las tnicas causas de elevacion significativa
de DHEA y androstenediona; el tratamiento es la extirpacion
de la suprarrenal afectada.

Conclusion

La principal causa de EEA es SOP. Cualquier otro origen
esta relacionado con efectos evidentes de androgenizacion
y virilizacion, lo cual facilita el diagndstico. Una T mayor de
80 ng / dL excluye el diagnostico de SOP, el cual raramente
supera 60 ng / dL.

SOP es una condicion muy frecuente que no siempre genera
enfermedad. Tiene una base familiar multifactorial y produce
alteraciones endocrinoldgicas y metabdlicas de grado
variable, con efectos clinicos que no siempre se expresan
como exceso de androgenos, razon por la cual, hay que
tenerlo presente en la consulta ginecoldgica. Por otro lado,
se debe evitar abusar del diagnostico en los primeros afnos
después de la menarquia. Un trastorno menstrual en esta
edad se trata igual, con o sin SOP.

El diagnostico requiere de la aplicacion de los criterios del
consenso de Rotterdam. Hay 4 grandes efectos de SOP que
se expresan de manera variable en la misma mujer: riesgo
de enfermedad endometrial, efecto estético, infertiidad
y riesgos metabdlico y cardiovascular; en general, los 2
pilares fundamentales del tratamiento son los ACO vy el
autocuidado, entendido como el mantenimiento de un IMC
normal a lo largo de la vida.
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