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INTRODUCCION 

El Hiperandrogenismo puede ser resultado de falla su­
prarrenal u ovárica. Clmicamente se manifiesta por diversos grados de viri­
·lización, como acné, hirsutismo, awnento de la masa muscular, clitoromega­
lia, etc. (1 ). 

Dicho padecimiento, durante la gestación es poco frecuente 
con múltiples aspectos de relevancia cl!nica aún desconocidos. En estos ca­
sos el médico tiene la necesidad de corroborar bioquimicamente la entidad, 
esclarecer el diagnóstico etiológico y ofrecer medidas terapéuticas especifi­
cas, ya que existe la posibilidad de que un feto femenino pueda presentar vi­
rilización. 

En ailos recientes se han publicado diversos artículos sobre la 
fisiología de los andrógenos durante el embarazo; en general los andrógenos 
se incrementan durante Ja gestación en el primer trimestre, la testosterona 
total (T), se incrementa notablemente, continuando su ascenso durante el 
embarazo. Este incremento es probablemente secundario a que la globulina 
fijadora de hormonas sexuales (GFHS) se eleva casi 5 veces, resultando 
un awnento en la slntesis hepática por una mayor estimulación estrogénica. 
Los niveles de ro libre en plasma se encuentran normales o ligeramente ba­
jos, durante los dos primeros trimestres del embarazo, aumentando signifi­
cativamente en adelante (2 y 3 ). 

La infonnación sobre la producción y el aclaramiento plasmáti­
co de los andrógenos durante el embarazo es limitada y la forma de la elimi­
nación de la ro. al final del embarazo sigue siendo incierta ( 4 ). 

Así antes de las 28 semanas podemos asegurar que el incre­
mento de la (T), se debe a un aumento de la capacidad de unión a la GFHS. 

Aunque en el primer trimestre, la disminución en la tasa de a­
claramiento plasmático de la (T) puede tomarse en cuenta. Su contribución 
en el incremento de (T), es marginal. POr otro lado, es concebible pensar 
que el aumento al final del embarazo, de los niveles circulantes de (T) libre, 



represente en gran medida un aumento en la tasa de producción de la (T). 
Es decir, que la producción de <n rebasa la capacidad de unión de la GFHS 
es decir, la (T) unida a proteína pasa de 99 % a 99.5 % del total de testoste­
rona. En la no embarazada la (T) unida a proteínas es de 95.5 % (5). A pe­
sar de que en la gestación el origen y la regulación de la (T) pennanecen in­
ciertos, algunas posibilidades ameritan consideración. 

1 º Es posible que la Honnona Gonadotropina Coriónica Placentaria 
(hCG), mas que la Honnoaa Luteinizante (hL), estimule la produc­
ción de andrógenos por las células de la teca ovárica materna. El O­
vario puede responder a la estimulación gonadotropica durante el em­
barazo (6), la participación de hL hipofisiaria en el embarazo es du­

dosa, considerando el hecho de que sus niveles son muy bajos duran­
te la gestación y que la respuesta del goaadotropo a la estimulación 
con GnRh es mínima (7 y 8). 
Aunque la participación de la hCG, en la regulación de la producción 
de andrógenos ováricos, constituye una posibilidad muy atractiva, te­
nemos que asumir que los niveles circulantes relativamente bajos, de 
esta honnona encontrados mas alla de los 120 días de gestación son 
suficientes para estimular la bioslntesis de andrógenos por el ovario. 

2° Se debe tomar en cuenta la posibilidad de que al final del embarazo, 
el incremento de (T), al menos en parte, puede ser por reemergeacia 
del cuerpo lúteo. Este fenómeno, observado ea subhumanos, se ha a­
sociado con incrementos marcados de P y 17 ohP. Finalmente no hay 
que descartar la contribución de las glándulas suprarrenales materna, 
al ambiente androgénico en la gestación. 
Considerando otros andrógenos en el embarazo, la dehidroepiandros­
terona (A) aumenta. 
Es de interés hacer notar que los productos de la biodegradación de 
la dehidrotestosterona (DHT), el 3 alfa androstenediol, aumentan du­
rante el embarazo. La DHT refleja el grado de disposición de andró­
genos a nivel de piel. Probablemente por aumento del sustrato o una 
mayor acción de la enzima 5 alfa reductasa. 



LIQUIDO AMNIOTICO 

Algunos autores sugieren que en el líquido amniótico, la testos­
terona es mayor cuando el feto es masculino. Sin embargo otros autores 
demostraron que los valores de (T) en este compartimento, se sobrepusie­
ron de un 10 hasta un 15 % de los casos entre los fetos de diferente sexo 
(10). 

FETO 

Hay evidencias de que durante la primera mitad del embarazo, 
el feto masculino tenga niveles de testosterona mayores que el femenino.con 
un pico máximo de las 14 a las 16 semanas de gestación.Este patrón de pro­
ducción de (T) coincide con el período de formación de las células de Ley­
ding que van de Ja semana 8 a la 18. En el sexo femenino los niveles de (T) 
son mucho mas bajos sin ningún patrón de producción especifico durante la 
gestación.Después de las 24 semanas de embarazo, no hay virtualmente nin­
guna diferencia en los niveles circulantes de testosterona total entre ambos 
sexos, en el primer día de vida reaparece la diferencia en los niveles circu 
!antes de testosterona total entre ambos sexos (femenino 8.4 ng/dl y mascu­
lino 94 ng/dl) (10). 

Los niveles de andrógenos en cordón umbilical son menores 
que los del suero materno. 

La información sobre Ja regulación de Ja testosterona fetal es 
incompleta y una vez mas parecería que Ja hCG placentaria mas que Ja LH 
fetal estuviera implicada. En la circulación fetal, Jos niveles de hCG pre­
sentan un pico entre los 60 y 90 días de la gestación, siguiendo el mismo 
patrón de producción que el compartimiento materno pero con niveles mas 
bajos,para disminuir posteriormente a niveles casi indetectables. La curva de 
aparición de hCG en Ja circulación fetal, mantienen una relación estre­
cha con la curva de producción de (T) testicular fetal, sugiriendo que la se­
creción de hCG a la circulación fetal puede estimular Ja función de las célu­
las de Leyding, y por Jo tanto la producción de testosterona (12). 



MECANISMOS DE PROTECCION CONTRA LA VIRILIZACION 
MATERNA Y FETAL 

A pesar del evidente aumento de la (T) y (T) libre durante el 
embarazo, la mayoría de las mujeres y sus fetos no son afectados por este 
ambiente androgénico. Este fenómenos puede ser explicado por varios 
mecanismos que ameritan consideración: 

1° Aumento de la capacidad de unión de los andrógenos a la GFHS. 

2º Los progestágenos compiten para unirse al receptor de andrógenos 
Aunque los progestágenos tienen menos afinidad por el receptor an­
drogénico; su alta producción durante el embarazo disminuye la dis­
ponibilidad de receptores libres para los andrógenos. 
Dado que la tasa de producción de progesterona (P), durante el em­
barazo puede aumentar hasta 1 O veces, parecería razonable asumir 
que la (P) o sus productos reJacionados,son capaces de competir por 
acción de masa por la disponibilidad de receptores androgénicos. 

3º Comoetencia de los progestágenos oor Ja disposición de andrógenos 
Parece adecuado pensar, que la masiva producción de (P) y sus pro­
gestágenos relacionados, competiran por la disposición de andrógenos 
a nivel de Ja enzima 5 alfa reductasa privando a los andrógenos de es­
ta conversión. 

4° Aromatización placentaria de los andrógenos: La placenta tiene la ca­
pacidad masiva de convertir los andrógenos a estrógenos y es posible 
que este mecanismo contribuya en gran medida a la protección de la 
madre y del feto femenino del impacto potencial de los andrógenos 
circulantes (12): 



JUSTIFICACION 

La información sobre el metabolismo de los andrógenos duran­
te el embarazo es escasa. Recientemente nos ha llamado la atención el 
hecho 
de que unas pacientes presenten datos de hiperandrogenismo durante el em­
barazo y otras no. Esto nos despertó el interés por estudiar los cambios que 
sufre el metabolismo de los andrógenos en determinadas circunstancias del 
embarazo, como lo es, en pacientes con antecedentes de poliquistosis ovári­
ca con manifestaciones de hiperandrogenismo. 

OBJETIVO 

El presente trabajo tiene como objeto el conocer la influencia 
de la hCG sobre el ambiente androgénico materno, en diferentes condicio­
nes del embarazo. Asimismo, evaluar si la paciente con antecedentes se hi­
perandrogenismo modifica el patrón de producción de los andrógenos du­
rante el embarazo. 

HIPOTESIS DE TRABAJO 

Las pacientes embarazadas con antecedente de hiperandroge­
nismo modifican su patrón de producción de andrógenos durante la gesta­
ción. 

Los niveles de la hCG influyen en la producción de andrógenos 
durante el embarazo. 

HIPOTESIS NULA 

El antecedente de hiperandrogenismo no modifica el patrón de 
producción de andrógenos durante el embarazo. 

Los niveles de la hCG no influyen en la producción andrógenos 



MATERIAL Y METODO 

Se trató de un estudio Prospectivo; Descriptivo; Comparativo, 
Longitudinal y Controlado. 

Las pacientes se captaron de la consulta externa del servicio de 
embarazo de alto riesgo y Ja sección de ginecología endócrina del Hospital 
de Gineeo Obstetricia "Luis Castelazo Ayala" del 1° de enero de 1993 al 30 
de junio de 1993. 

Se fonno un grupo problema de 1 O pacientes y uno control de 
1 O pacientes. A cada una se Je realizó historia clinica completa, exámenes 
básicos, ultrasonografia pélvica y determinación de las siguientes hormonas 
en los tres trimestres de la gestación: T (testosterona), DHEA-S (Sulfato de 
Dehidroepiandrostenediona) y A (Androstenediona). 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

Grupo I 

Grupo II 

( Grupo Problema) pacientes que desarrollaron signos clinicos 
de Hiperandrogenismo durante el embarazo. 

( Grupo Control) Pacientes con embarazo único vivo, intraute­
rino de evolución normal; 5 de sexo femenino y 5 de sexo mas­
culino. 

Los resultados se analizaron estadísticamente por medio de Ja 
Prueba de t de Student 



RESULTADOS 

Se formaron dos grupos de pacientes de acuerdo a los criterios 
de selección 

En el primer grupo (control) se formo de 1 O pacientes con em­
barazo unico vivo de evolución normal, y sin antecedentes de hiperandroge­
nismo. Con un rango de edad entre Jos 19 y 32 años y un promedio de 25 
años 

El segundo grupo (problema) constituido, también por JO pa­
ciente con embarazo y producto único vivo, con datos clínicos de hiperan­
drogenismo "hirsutismo de moderado a severo" con un rango de edad de 19 
a 28 años y un promedio de 24.3 años 

A ambos grupos de les realizaron determinaciones séricas de 
androstenediona (A), testosterona (T) y dehidroepiandrosterona-sulfato 
(DHEA-S), en el primero, segundo y tercer trimestre del embarazo. Con 
los valores encontrados se calcularon el número (No.). la media (X), des­
viación estandar (D. E .), promedio (P) y si existía diferencia significativa de 
éstas (D. S.) 

Los resultados encontrados en la determinación sérica de (T) 
fueron los siguientes: 

Grupo control. 

El promedio fue de 0.92 ngfml. +-0.41 ng/ml. en el lertrimestre.de 1.1 
ng/ml + - 0.4 ng/ml en el 2do trimestre y de 1.8 ng/ml. + 1.5 ngfml. en el 3er 
trimestre 

Grupo problema. 

El promedio fue de 0.85 ng/ml. + - 0.41 ngfml. en el 1 er trimestre; de 0.95 
ngfml. + - 0.6 ngfml. en el 2do trimestre y de 2.0 ng/ml + - 1.2 ng/ml. en el 
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Cuando se analizaron las diferencias de las mediciones de am­
bos qrupos en cada uno de los trimestres, éstas fueron; de 0.7 ng/ml, 0.13 
nglml y de 0.20 ng/ml. respectivamente. El analisis estadistico se realizo 
por medio de la T de student, encontrando que estos valores no tienen signi-
ficancia. · 

Los resultados encontrados en las determinaciones sericas de la 
(DHEA-S) fueron los siguientes: 

Grupo control: 

El promedio fue de 193.8 mg/dl. + - 130.7 mg/dl. en el ler trimestre, de 
180.3 mgldl. + -121.4 en el 2do trimestre y de 117.9 mg/dl. + - 61.2 en el 
tercer trimestre 

Grupo problema: 

El promedio fue de 128.7 mg/dl- + - 113.4 mgldl. en el ler trimestre, de 
85.6 mg/dl. + - 78.7 mg/dl. en el 2do trimestre y de 168.0 mg/dl. + - 28.6 
ng/dl. en el 3er trimestre 

Cuando se analizaron las diferencias de los valores de ambos 
grupos en cada uno de los tres trimestres del embarazo, se encontró, que és­
ta fue de 65 mg/dl., de 94.7 mg/dl y de 0.50 mg/dl respectivamente. 

El análisis estadístico mostró, que si se encontró una diferencia 
significativa en el ler y 2do trimestre del embarazo, no así, en el 3ertrimes­
tre como era de esperarse. 

Los resultados encontrados en las determinaciones séricas de 
(A) fueron las siguientes: 



Grupo control: 

El promedio fue de 2.26 ng/dl. + - 1.2 ng/ml. en el Jer trimestre; de 3.6 ng/ 
mi. + - 1.5 nglml. en el 2do trimestre y de 6.8 ng/dl. + - 1.9 ng/ml. en el 3er 
trimestre. 

Las diferencias de los valores encontradas entre ambos grupos 
en cada uno de los trimestres del embarazo fueron:.38 ng/dl., .95 ng/ml. y de 
1.04 ng/ml. respectivamente. La T de student mostró que estos valores no 
tenian diferencias significativas. 



DISCUSION 

1 hiperandrogenismo durante la gestación es poco frecuente, 
- sin embargo, us manifestaciones clínicas en las pacientes que lo presentan 

repercute en u estado psíquico. Siendo esto una situación en la que el mé­
dico deberá i tervenir tempranamente en el diagnostico y tratamiento espe­
cífico. En foFa general, los androgenos se incrementan paulatinamente en 
el transcurso ~el embarazo sin repercutir en forma directa o indirecta sobre 

,, do=rollo r pro"'"'º· 

fn nuestro estudio lo que se pudo observar fue que los niveles 
séricos de te¡¡iosterona, en ambos grupos, aumenta en forma progresiva du­
rante los tres !trimestres del embarazo. 

~ste aumento fue de aproximadamente el 100 % al finalizar el 

embarazo. 1 

ror lo que podemos concluir, que en embarazos de evolución 
normal y c datos clínicos de hiperandrogenismo, la hormona gonadotropi­
ca coriónic no modifica los niveles sericos de testosterona. 

1Se observó también, un decremento en relación a los niveles 
séricos de D~A-S, como está reportado en la literatura. Esta disminución 
fue paulatin acentuandose aun mas en el último trimestre del embarazo, en 
el grupo pro lema. 

En la medición de DHEA-S, en el grupo de problema, hubo un · 
incremento ue no fue significativo, con un rango de variación alto de 286.1 
por lo que é te no se considerara en los resultados. 

Por tanto, suponemos que en pacientes con hirsutismo, los ni­
veles sérico de DHEA-S se modifican disminuyendo, por el efecto que 
producen 1 gonadotropinas coriónicas. 



Por último se comprobó que los niveles séricos de (A), se in­
crementan progresivamente durante el embarazo, tanto en pacientes de evo­
lución normal como con datos clínicos de hiperandrogenismo. 

En nuestro estudio se detectaron cifras bajas de esta hormona, 
sin embargo no tuvieron significancia estadística. 



CONCLUSIONES 

1.- El embarazo aumenta las concentraciones séricas de testosterona en pa­
cientes con embarazo normal y en aquellas con datos de hiperandroge­
nismo 

2. El efecto hormonal (hGC) del embarazo, se hace evidente al aumentar las 
concentraciones sericas de DHEA-S, tanto en el embarazo normal como 
en las paciente hirsutas. Sin embargo estos niveles sericos disminuyen al 
inicio del embarazo. 

3. El embarazo aumenta las concentraciones sericas de (A), en forma paula­
tina, en pacientes normales e hirsutas. 

Asimismo se hace mención, de que este estudio preliminar de­
berá ser continuando con la culminación de todos los embarazos y aumentar 
la muestra estudiada para que los resultados sean aun mas fidedignos y as!, 
servir de base a futuras investigaciones. 



TABLAS Y GRAFICAS: 

Tabla l. Promedio de dctenninaciones séricns de testosterona en el gnipo 
control 

1 er Trimestre 2do Trimestre 3er Trl111cslrc 
Número 10 JO 10 ---- -------
Promedio 0.92 1.1 1.11 
Desviacion estandar 0.4 0.4 1.15 

Tabla JI. Promedio de determinaciones séricas de testosterona en el grupo 
de estudio. 

1 cr Trimestre 2110 Trimestre 3cr Trimestre 
Número JO 10 10 
Promedio 0.85 0.97 ---2-.(-) --

Desviacion estandar 0.41 0.6 1.2 

Tabla II!. Promedio por trimestre de las determinaciones de niveles sericc.s 
de sulfato de dehidroepiandrostene<liona en el grupo conlrül 

1 cr Trimestre 2do Trimestre 3er Trimestre 
Número 10 J(J 10 
Promedio 193.8 180.4 117.9 
Desviación estadar 130.7 121.41 

----~ 

Tabla IV. Promedio por trimestre de las determinaciones de niveles sericos 
de sulfato de dehidroepiandrostendiona en el grupo de estudio 

1 er Trimestre 2do T rimeslre 3er Trimestre 
Número JO 10 10 
Promedio 128.7 85.6 168 
Desviación estandar 113.4 7&.7 286.I 



Tabla V. Promedio de niveles séricos de androstenediona por trimestre en 
el grupo control 

1 er Trimestre 2do Trimestre 3er Trimestre 
Número 10 10 10 
Promedio 2.26 3.6 6.8 
Desviación estandar 1.2 1.5 1.9 

Tabla VI. Promedio de niveles sericos de androstenediona por trimestre en 
el grupo de estudio. 

1 er Trimestre 2do Trimestre 3er Trimestre 
Número 10 10 10 
Promedio 1.88 2.65 5.76 
Desviación estandar 1.0 1.33 3.0 
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