Diagnéstico diferencial de la hiperandrogenemia mediante inhibicion
hipofiso-ovarica y estimulacion hipofiso-adrenal
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INTRODUCCION

La dificultad que entrana el diagnodstico
diferencial de los sindromes hiperandrogé-
nicos proviene del origen mixto —adrenal y
ovarico- de la mayoria de metabolitos
androgénicos, de la coexistencia de altera-
ciones adrenales y ovaricas y de las posi-
bles interrelaciones existentes entre la
esteroidogénesis de ambas glandulas. Los
intentos de deslindar la produccién de uno
u otro origen mediante administracién de
glucocorticoides, compuestos estrogeno-
gestagénicos, ACTH o gonadotropina
cori6nica han resultado carentes de espe-
cificidad. El empleo de andlogos de GnRH
ofrece, merced a su capacidad de estimu-
lar precozmente e inhibir en una fase mas
tardia la secrecion gonadotrépica y la este-
roidogénesis ovérica, la posibilidad de
separar la contribucion de esta glandula a
la tasa circulante de androgenos. Algunos
autores'? han aplicado este procedimiento
combinado con la administracién de ACTH
para definir un patrén de respuesta propio
de las disfunciones adrenales y ovéricas.
Sin embargo, existen dudas acerca de un
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posible efecto modulador de los androge-
nos ovéaricos sobre la biosintesis adrenal,
lo que potencialmente puede llevar a erro-
res en la interpretacion del origen de la
hiperandrogenemia. Se han sugerido
mecanismos mediados por alteraciones en
la sensibilidad cortical a ACTH y otros
basados en influencias directas sobre los
sistemas enzimaticos que catalizan la sin-
tesis de androgenos de procedencia adre-
nal como el sulfato de Dehidroepiandros-
terona *. Fl empleo del péptido liberador
de ACTH (CRH) proporciona la posibilidad
de estimular la esteroidogénesis adrenal a
través de la liberacion de ACTH endogena,
habiéndose demostrado eficaz en promo-
ver mediante este efecto la sintesis de cor-
tisol y metabolitos androgénicos.

El objetivo del presente trabajo consis-
te en valorar la capacidad diagnéstica del
analogo de GnRH triptorelina en su fase
estimuladora e inhibidora de la secrecion
gonadotropica y esteroidogénesis ovarica
y en conocer la posible interaccion entre la
esteroidogénesis adrenal y ovérica, eva-
luando la influencia del blogueo gonado-
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tropico sobre la respuesta hormonal a la
administracion de CRH. Con el fin de bus-
car patrones especificos de respuesta el
estudio se planteé en dos grupos de muje-
res hirsutas de comportamiento clasico
como son el hirsutismo idiopético y el
hiperandrogenismo funcional ovarico.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes

Se han estudiado un total de 20 muje-
res con hirsutismo, con puntuacioén supe-
rior a 8 segln la escala de Moncada®. De
acuerdo con una evaluacién hormonal ini-
cial se separaron en dos grupos: 10 pacien-
tes con menstruaciones regulares, sin
hiperandrogenemia y cociente LH/FSH en
la fase folicular precoz inferior a 2 (Grupo
1) y 10 pacientes con elevacion de testos-
terona total, testosterona libre, androsten-
diona o de DHEAS, es decir con hiperan-
drogenemia, alteraciones menstruales y
cociente LH/FSH superior a 2 (Grupo 2).
Las caracteristicas de edad (25,6+1,7 vs.
22,4+1,2 anos), indice de masa corporal
(26,4+1,7 vs. 27,2+2,2 Kg/m?) e intensidad
del hirsutismo (10,3+0,8 vs. 8+0,3) fueron
comparables en ambos grupos. Mientras
ninguna paciente encuadrada en el Grupo
1 presenté anomalias significativas en la
ecografia ovarica realizada, 6 de 10 pacien-
tes del Grupo 2 cumplian criterios ecogréa-
ficos compatibles con poliquistosis ovari-
ca. Ninguna de las pacientes escogidas
presentaban estigmas sugestivos de enfer-
medad endocrino-metabélica alguna ni
habia seguido tratamientos hormonales
por un perlodo previo minimo de 6 meses.

Métodos

Tras obtener su consentimiento infor-
mado todas las pacientes fueron someti-
das al mismo protocolo de pruebas funcio-
nales que se iniciaron en todos los casos
en la fase folicular precoz del ciclo mens-
trual. Tras realizar una extracciéon basal
para determinacién de testosterona total y
libre, androstendiona, 17-hidroxiprogeste-
rona (17-OHP), androstendiona, estrona,
estradiol, sulfato de dehidroepiandroste-
rona (DHEAS), glucurénido de androstane-
diol, prolactina, cortisol y ACTH, se llevo a
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cabo un test de hCRH (100 microgramos
de h-CRH i.v. Clinalfa) para valoracién de la
respuesta de cortisol, ACTH, 17-hidroxi-
progesterona y DHEAS. Las mismas explo-
raciones fueron repetidas a los 21 dias de
la inyeccién intramuscular de 3,75 mg de
triptorelina (Decapeptyl. Lasa. Espana).
Adicionalmente se realizaron estimaciones
alas 4 horas (FSH y LH) y a las 24 horas y
28 horas de la administraciéon de triptoreli-
na (FSH, LH, estrona, estradiol, androsten-
diona, 17-OHP, DHEAS) con el fin de valo-
rar la fase de estimulacién inducida por el
anélogo.

Las determinaciones de testosterona
total y libre (BYK Sangten Diagnostics),
androstendiona, DHEAS (Diagnostic Sys-
tem Laboratories), estrona y estradiol, 17-
hidroxiprogesterona y cortisol (Serono
Diagnostics) fueron llevadas a cabo por
radioinmunoensayo mediante el empleo
de kits comerciales. Las determinaciones
de ACTH (Nichols Institute) y prolactina
(Serono Diagnostics) se realizaron median-
te ensayo inmunoradiométrico. Los nive-
les de FSH y LH se estimaron mediante
enzimoinmunoensayo (Abbot).

Los datos obtenidos se presentan
como media + error standard. Se realizaron
estudios comparativos entre los niveles
hormonales de los grupos 1 y 2 obtenidos
antes de la administracién de triptorelina.
Se confrontaron los datos relativos a la res-
puesta estimuladora e inhibidora de este-
roides a triptorelina en los dos grupos. Se
evaluaron las diferencias obtenidas en
cada grupo entre la respuesta hormonal a
la administracién de CRH antes y después
de la inyeccién de triptorelina comparan-
do el efecto de dicha manipulacién en los
grupos 1y 2.

Los estudios comparativos fueron lle-
vados a cabo mediante test de Wilcoxon.
Las correlaciones entre variables fueron
estudiadas aplicando el coeficiente de
correlacién de Spearman.

RESULTADOS

Niveles hormonales basales

Las pacientes del Grupo 2 se caracteri-
zaron por mostrar niveles basales de LH
(12,66+1,22 vs. 3,81:0,78 mU/L. p<0,001.
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Tablas 1 y 2), cociente LH/FSH (3,86+0,68
vs. 0,66+0,11. p<0,01), testosterona total
(1,58+0,1 vs. 0,85+0,1 ng/ml. p<0,01) y libre
(3,54+0,33 vs. 1,98+0,33 pg/ml. p<0,05), 17-
hidroxiprogesterona (1,97+0,27 vs.
0,85+0,1 ng/ml. p<0,01), estrona (88,2:20,8
vs 63,4:10,02 pg/ml) y estradiol (63, 8+8,9

vs. 27,9224 pg/ml. p<0,01) superiores a las
del Grupo 1. En cambio, los niveles de FSH
(3,76+0,47 vs. 5,25+0,64 mU/L), androsten-
diona, DHEAS, glucurénido de androstane-
diol y prolactina (21,9+6,4 vs. 20,5+2,6
ng/ml) no mostraron diferencias de signifi-
cacion entre grupos (Tablas 1 y 2).

Tabla 1. Niveles hormonales medios obtenidos en el Grupo 1. Los asteriscos denotan la significacién
respecto al valor basal. *P<0,05; **p<0,01; ***p<0,001.

Estimulacién con Triptorelina

Supresién con

Triptorelina
Hormona Basal 4 horas 24 horas 28 horas 21 dias
Testosterona total 0,85+0,1 0,69+0,08
Testosterona libre 1,98+0,33 1,92+0,29
Androstendiona 3,56+0,55 4,25+0,6 3,79+0,27 2,94:0,42
Estrona 63,4+10,02 98,8+12,5%* 93,1:9,71**  54,6+7,72
Estradiol 27,9:2,42 141:28,85** 138,4+29,9**  28,3+7,1
Androstanediol 5,94+1,16 4,79+0,67
FSH 5,25+0,64 21,27+2,27*%*  12,96+1,39*** 11,5+1,21*%*  2.22+0,38*
LH 3,81+0,78 69,23+10,1***  39,38+6,9*** 30,8:6,5%* 1,05£0,28**
17 Hidroxiprog. 0,85:0,1 2,44+0,32%** 2,10:0,24***  0,73+0,14
DHEAS 3,89:0,34 3,94+0,49 4,04+0,52 3,60+0,38
Prolactina 20,53+2,60 11,57+1,18**

Tabla 2. Niveles hormonales medios antes y después del tratmiento con Triptorelina en el Grupo 2.
Los asteriscos denotan la significacién respecto al valor basal. *p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001

Estimulaciéon con Triptorelina

Supresioén con

Triptorelina
Hormona Basal 4 horas 24 horas 28 horas 21 dias
Testosterona total 1,58+0,1 1,06+0,06**
Testosterona libre 3,54:0,33 1,81:0,23**
Androstendiona 3,89:0,42 4,85:0,5* 4,3610,53 2,56+0,31%*
Estrona 88,2+:20,8 140,1+25,6* 128,6+27,9 35,4+5,2*
Estradiol 63,8+8,9 156,2+27,8%* 152,2+28,1 30,3:3,8*
Androstanediol 8,2+1,79 4,19+1,1**
FSH 3,76:0,47 14,3+1,6%** 9,67+1,27%%* 8,72+1,17 1,1640,19%**
LH 12,6+1,2 144+19,4***  81,8+15,3** 61,2:10,4 1,31+0,2%**
17 Hidroxiprog. 1,97:0,27 5,26+0,69%** 4,79:0,58 1,31+0,25
DHEAS 2,79:0,42 2,53:+0,3 2,46+0,33 2,58+0,33
Prolactina 21,911 11,7+1,53

Respuesta hormonal a la administra-
cion de hCRH

La administraciéon de hCRH indujo una
elevacion significativa de los niveles de
ACTH y cortisol tanto en el Grupo 1 como
en el Grupo 2, obteniéndose para ambas
hormonas diferencias significativas a par-

ANALES Sis San Navarra 1999, Vol. 22, Suplemento 3

tir de los 30 minutos de administrado el
estimulo respecto al valor basal (p<0,05 a
p<0,001), demostrando normalidad en la
funcién corticotropa. No se advirtieron
diferencias ni en los niveles basales o esti-
mulados de ACTH y cortisol entre ambos
grupos. El cociente incremento ACTH/-
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incremento cortisol fue ligeramente supe-
rior en el Grupo 2 (10,6+5,8 vs. 5,9:0,7
pNS). La respuesta de 17-OHP a hCRH fue
menos abrupta que las correspondientes a
cortisol y ACTH, observandose no obstan-
te, elevaciones significativas respecto al
valor basal en ambos grupos. Tanto el
nivel basal como las concentraciones de
17-OHP tras hCRH fueron superiores en el
Grupo 2 (p<0,05). No obstante, su incre-
mento absoluto entre el nivel basal y el
pico maximo alcanzado tras hCRH no mos-
tr6 diferencias entre ambos grupos (Grupo
2: 0,65+0,16; Grupo 1: 0,73:0,15 ng/ml.
pNS). El cociente incremento de 17-
OHP/incremento de cortisol fue similar en
ambos colectivos (Grupo 1: 0,1+0,01;
Grupo 2: 0,2:0,13). El comportamiento de
DHEAS fue similar en ambos grupos. Aun-
que las concentraciones fueron levemente
superiores en el Grupo 1, no se demostra-
ron diferencias de significacién. El cocien-
te incremento de DHEAS/incremento de
cortisol fue del mismo rango en el Grupo 1
y 2 (Grupo 1: 0,1:0,03; Grupo 2
0,045+0,01).

Sobrecarga oral de glucosa

Los niveles medios de glucemia e insu-
linemia tras la sobrecarga oral de glucosa
fueron similares en ambos grupos. Se
detectaron dos casos de intolerancia
hidrocarbonada en el Grupo 1 y uno en el
Grupo 2. El grupo 2 mostré una liberacion
superior de insulina especialmente a partir
de los 60 minutos de administrada la glu-
cosa, sin que el fendmeno tuviera significa-
ci6n. Un total de 5 pacientes en cada grupo
evidencioé retraso en la secrecion de insuli-
na manifiesto por alcanzar el valor maximo
con posterioridad a los 60 minutos de la
ingestion de glucosa.

Efecto de la administracion de Tripto-
relina sobre los niveles de gonadotro-
pinas, estrogenos y andrégenos

La administracion de Triptorelina indu-
jo una elevacion significativa respecto al
valor basal de FSH y LH que fue maxima a
las 4 horas de la inyeccion. La respuesta de
FSH fue superior en el Grupo 1 (21,2:2,2 vs.
14,3+1,6 mU/L. p<0,05), mientras que la de
LH lo fue, en el Grupo 2 (144:19,4 vs.
69,2+10,1 mU/L. p<0,05. Fig. 1). Se observo
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correlacion positiva entre el valor basal y
la estimulacion maxima en el conjunto de
las 20 mujeres estudiadas (r=0,42, p<0,01).
La elevacion de esteroides androgénicos y
estrogénicos fue maxima a las 24 horas de
la administracion de Triptorelina. La res-
puesta maxima de 17-OHP fue superior en
el Grupo 2 (5,2:0,6 vs. 2, 4:0,3 ng/ml.
p<0,01. Fig. 1) y se correlacion6 con la de
LH (r=0,61. p<0,001), mientras que la de
androstendiona alcanzé significacion res-
pecto al valor basal (4,8+0,5 vs. 4,2:0,6
ng/ml. p<0,05) solo en el Grupo 2, siendo
los dos tnicos esteroides que exhibieron
rasgos diferenciales entre ambos grupos
en la fase de estimulacién. Tanto el nivel
de estrona como el de estradiol se vieron
igualmente incrementados en ambos
colectivos. En la fase de inhibicién, estima-
da a los 21 dias de la inyeccién de Tripto-
relina, se observé marcada reduccién de
FSH y LH (Fig. 1). Se objetivé reduccion
estadistica de los niveles de testosterona
total y libre (p<0,01), androstendiona
(p<0,01), estrona (p<0,05), estradiol
(p<0,01) y glucurénido de androstanediol
(p<0,01) respecto al valor pretratamiento
unicamente en el Grupo 2. La concentra-~
cion de DHEAS permanecié inmodificada
en las fases de estimulacion e inhibicién en
ambos grupos. Los niveles de prolactina
descendieron de forma similar en ambos
grupos tras tratamiento con Triptorelina.

Respuesta hormonal a hCRH tras trata-
miento con triptorelina

Tanto los valores basales como la res-
puesta de ACTH, cortisol, 17-OHP y DHEAS
a hCRH fueron idénticos a los estimados
antes de la administracién del analogo de
GnRH en el Grupo 1. En cambio, el trata-
miento con Triptorelina indujo un descen-
so significativo del nivel basal de ACTH y
de la respuesta de cortisol (p<0,05), ACTH
(p<0,05) y 17-OHP (p<0,01) a la inyeccion
de hCRH en las pacientes del Grupo 2 (Fig.
2). No se demostrd correlacion entre el
decremento de la respuesta de ACTH y el
de cortisol. La respuesta de DHEAS a hCRH
descendi6é levemente sin alcanzar signifi-
cacién en ninguno de los grupos estudia-
dos. Tanto los incrementos absolutos de
cortisol, 17-OHP y DHEAS como el cociente
incremento de 17-OHP / incremento de

ANALES Sis San Navarra 1999, Vol. 22, Suplemento 3




DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA HIPERANDROGENEMIA MEDIANTE INHIBICION...

90
| ACTH 3]
| pg/ml 54 4

60

50

40

30 4

20

=== Basal
10 == Triptorelina
0 T T T T T
0 30 45 60 90 min.
17-OH-Prog
ng/ml

2,8 7

2,4 .

2,0

1,6

1,2

0,8 i

=== Basal
0,4 =y Triptorelina
0,0 T . . ; .
0 30 45 60 90 min,
Figura 1. Respuesta de LHy 17-OHP a la admi-

nistracion de Triptorelina en los
Grupos 1y 2. Significacién respecto
a valores basales:** p<0,01;
***p<0,001. Significacion entre gru-
pos: ¥ p<0,05; ¥+ p<0,01; $FF p<0,001.

cortisol o el incremento de DHEAS/ incre-
mento de cortisol permanecieron inmodifi-
cados tras el tratamiento con Triptorelina.

DISCUSION

Las diferencias en el patrén hormonal
basal de gonadotropinas y andrégenos
observadas entre ambos grupos es acorde
con su diagnodstico, que se corresponde
¢on posiciones muy distantes dentro del
marco de los sindromes hiperandrogéni-
Cos. La superior concentracion de 17-OHP
observada en el Grupo 2 es compatible
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hCRH antes y después de tratamien-
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pre y post-tratamiento: * p<0,05;
**p<0,01.

con el hecho segan el cual entre 40 y 60%
de pacientes con sindrome del ovario poli-
quistico muestran elevacién de androge-
nos de procedencia adrenal, *¢ no descar-
tandose una contribucién ovarica
derivada de disregulacién del citocromo
P45017alfa'’. La elevacién del nivel de
estrona y especialmente estradiol en las
pacientes del Grupo 2 es compatible con
un estado hiperestrogénico que se ha des-
crito en pacientes con sindrome del ovario
poliquistico®. Aunque los criterios clinicos
de seleccidén aplicados en el presente estu-
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dio separ6é dos colectivos de distintas
caracteristicas hormonales, no se advirtie-
ron diferencias en la secreciéh de insulina
basal 0 su respuesta a la sobrecarga oral
de glucosa. Es posible que la prevalencia
de sobrepeso (50% del total de pacientes
estudiadas con distribucién similar en
ambos grupos), contribuya a amortiguar
las diferencias esperadas en la tolerancia
hidrocarbonada y secrecién de insulina
entre pacientes con hirsutismo idiopéatico
e hiperandrogenismo funcional ovarico.
Este estudio contrasta con observaciones
previas que han sugerido que las pacientes
con sindrome del ovario poliquistico
muestran exagerada respuesta de cortisol
y ACTH a CRH® cuando se comparan con
un colectivo de mujeres normales. La
ausencia de observaciones respecto a la
respuesta obtenida en mujeres con hirsu-
tismo idiopatico impiden valorar si los
datos del presente estudio constituyen
una discrepancia real respecto a los de
Lanzone y cols®, si bien son indicativos de
que la intensidad de la hiperandrogenemia
no constituye en si mismo un elemento
determinante de la magnitud de la res-
puesta hipéfiso-adrenal. La superior con-
centracion basal de 17-OHP mostrada por
el Grupo 2 respecto al Grupo 1 se mantuvo
inmodificada a lo largo de toda la curva de
estimulacion, no observandose diferencias
en los incrementos absolutos de dicho
metabolito en respuesta a hCRH. Estos
datos son compatibles con una excesiva
fuente de producciéon de 17-hidroxiproges-
terona en las pacientes del Grupo 2 que
simultdneamente mantienen una capaci-
dad adrenal para la produccién de este
metabolito similar a.la mostrada por el
Grupo 1, sugiriendo un origen no adrenal
como fuente de la excesiva concentracion
basal observada en el Grupo 2 tal y como
se ha hipotetizado tras la realizacién de
estudios similares'.

El mantenimiento de los valores de
DHEAS en un rango similar a lo largo de las
muestras obtenidas tras inyeccién de
hCRH en ambos grupos resta importancia
ala consideracion de un posible efecto dis-
tractor de la pulsatilidad sobre la estima-
cién de sus valores basales. De acuerdo
con estos resultados, la estimacion de la
respuesta estimuladora de FSH, LH, 17-
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OHP y androstendiona a la administracién
de Triptorelina se presenta como un méto-
do util para disecar la contribucion ovéari-
ca, hallazgo concordante con estudios pre-
vios". La respuesta gonadotrépica debe
ser evaluada a las 4 horas, mientras que la
correspondiente a esteroides androgéni-
cos y estrogénicos ha de estimarse a las 24
horas, no aportando ventajas la realiza-
cion de determinaciones mas tardias para
evaluar la fase de estimulacién, aspecto
acorde con estudios previos'.

La hiperrespuesta de 17-OHP a Tripto-
relina y su relaciéon con la de LH es suges-
tiva de una excesiva liberacién del meta-
bolito por parte de su compartimento
ovarico, aspecto compatible con actividad
aumentada del citocromo P450cl7alfa™".
La falta de respuesta estimuladora de
DHEAS a Triptorelina argumenta en favor
de un efecto estimulador exclusivo del
analogo y de la elevacion de LH que su
administracién induce, sobre la esteroido-
génesis ovarica, no existiendo sospecha
inicial de que afecte en esta fase la sintesis
de androgenos de procedencia adrenal’"?.
La evaluacién de la respuesta inhibidora
de testosterona total y libre, androstendio-
na vy glucurénido de androstanediol a Trip-
torelina constituye un elemento diferencial
entre los dos grupos estudiados, y por
tanto posee interés diagnéstico. El supe-
rior descenso de testosterona libre respec-
to al de testosterona total obtenidos a los
21 dias del tratamiento con Triptorelina en
el Grupo 2, puede deberse a alteraciones
en el nivel de proteina transportadora de
hormonas sexuales, si bien no se ha des-
crito efecto significativo en este sentido
bajo tratamiento con triptorelina'.

El nivel final de testosterona total per-
manecié por encima del observado en las
pacientes del Grupo 1, al igual que se ha
observado en otros estudios con respecto
a grupos de mujeres normales®”. Aun cuan-
do es factible que con nuevas dosis de trip-
torelina se obtenga una reduccién mayor
de testosterona, no es descartable una
contribucién adrenal a su concentracion
circulante y por tanto no dependiente de la
secrecion gonadotrépica. Estudios previos
han puesto de manifiesto que el subgrupo
de pacientes con hiperandrogenismo fun-
cional ovarico y niveles elevados de
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DHEAS experimentan reducciones signifi-
cativas de este metabolito tras administra-
cion de analogos de GnRH*?,

Nuestra casuistica de pacientes hirsu-
tas revelO Gnicamente cinco pacientes con
niveles basales ligeramente elevados de
DHEAS cuya respuesta fue heterogénea,
por lo que no es posible evaluar dicha
posibilidad. La inmodificacién de la con-
centracién de DHEAS tras estimulacion o
supresion gonadotropica argumenta en
contra de la influencia de la estroidogéne-
sis ovarica sobre su sintesis o secrecién en
los grupos estudiados. La heterogeneidad
de las caracteristicas de las pacientes con
hiperandrogenismo ovarico pueden justifi-
car la controversia existente en la literatu-
ra en este sentido. Los niveles basales de
prolactina experimentaron un discreto
descenso tras tratamiento con Triptorelina
tal y como sucede en otros grupos de
mujeres normales". Las pacientes del
Grupo 2 evidenciaron una reduccion en los
niveles basales de ACTH y en la respuesta
de ACTH y cortisol a hCRH con respecto a
los valores encontrados previamente a la
administracién de Triptorelina. Aun cuan-
do existen datos controvertidos respecto a
la influencia estimuladora del tono estro-
génico sobre la actividad hipotdlamo-hip6-
fiso-adrenal™®, nuestros resultados sugie-
ren que dicho efecto modulador tiene
lugar en condiciones concretas como es el
hiperandrogenismo funcional ovérico, lo
que es compatible con los datos de Wil-
son®, Es pues factible, que aunque no se
adviertan diferencias en la secrecién de
ACTH y cortisol entre los grupos 1y 2, las
peculiares caracteristicas del entorno hor-
monal de las pacientes del Grupo 2 (hipe-
randrogenemia, aumento de estrégenos,
desequilibrio FSH/LH) favorezcan un efec-
to estimulador del eje hipéfiso-adrenal que
desaparece tras tratamiento con Triptore-
lina y que en algunos casos puede ser res-
ponsable de una cierta hiperactividad en
la secrecién de ACTH o en la respuesta de
metabolitos androgénicos a su estimula-
cion evidenciable en algunos colectivos
con poliquistosis ovarica®. Dado el com-
portamiento de la secrecién de ACTH en el
Grupo 2, no es descartable que la reduc-
cién en la actividad corticotropa posea
influencia sobre el descenso de 17-OHP
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que acompaiia al tratamiento con Tripto-
relina. Sin embargo, esta posibilidad es
poco probable dado el mantenimiento de
sus incrementos tras estimulaciéon con
hCRH.

La ausencia de influencia de la inhibi-
ci6én gonadotropica sobre los parametros
intrinsecos de la respuesta de 17-OHP a
hCRH avala la procedencia ovarica de su
elevacion basal y de sus variaciones tras la
administracion de Triptorelina en las
pacientes del Grupo 2. La inmodificacién
de los niveles tanto basales como estimu-
lados por hCRH de DHEAS es indicativa de
que las fluctuaciones de este metabolito
son independientes de la secreciéon gona-
dotropica. Estos resultados sugieren que
la esteroidogénesis adrenal estimulada por
la secrecion enddgena de ACTH no se ve
influenciada por la manipulacién de la bio-
sintesis esteroidea ovarica. En resumen,
los resultados del presente estudio permi-
ten concluir que la induccién de estimula-
cion e inhibicién gonadotropica tras la
administracién de triptorelina constituye
un procedimiento diagndstico de utilidad
para evaluar el componente ovérico de los
cuadros hiperandrogénicos. Su efecto
tiene lugar sobre la esteroidogénesis ovari-
ca, no interfiriendo con la respuesta adre-
nal de 17-OHP ni DHEAS a hCRH. Sin
embargo, su administracién reduce la
secrecién de ACTH y cortisol estimulada
por hCRH, lo que aboga por un papel
modulador de los esteroides gonadales
sobre el eje hipotalamo-hipofiso-adrenal.
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