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El hirsutismo puede afectar al 5-15% de las mujeres en
edad reproductiva y es una respuesta corporal a la
excesiva produccion de andrdgenos por parte de los
ovarios o de las glandulas adrenales o mas bien ser el
resultado de un aumento en la sensibilidad de la piel a
concentraciones normales de androgenos. En la
mayoria de las pacientes, el hirsutismo debe ser
considerado como un signo de presencia de otras
condiciones como los ovarios poliquisticos, los tumores
productores de andrdgenos (ovaricos o adrenales),la
hiperplasia adrenal congénita tardia (hiperplasia no
clasica) o los sindromes de insulinorresistencia.

El hirsutismo idiopatico (funcidon ovulatoria y
androgenos normales) ocupa un 6% de los casos clinicos
y en este grupo con frecuencia hay niveles elevados de
dehidroepiandrosterona sulfato (DHEA-S) o de
testosterona total o libre. Algunos investigadores
estiman que el termino “idiopatico” no es adecuado ya
que muchos de estos casos pueden asociarse a una
exagerada actividad periférica de la 5alfa reductasa,
con mayor conversiéon de testosterona a
dihidrotestosterona(DHT)

A la fecha no se tiene una explicacion adecuada, en
relacion a la presencia de anormalidades del
metabolismo androgénico y de la accion insulinica en
el hirsutismo idiopatico como si esta bien establecido
este nexo con el sindrome de ovarios poliquisticos con
todas sus implicaciones clinicas en términos de
marcada androgenizacion, disfuncidon ovadrica,
alteracién de la curva de tolerancia glucosada,
dislipidemia, etc. Evaluaremos a continuacion los
sindromes clinicos con exceso de produccién
androgénica ligados al hirsutismo:

Sindrome de ovarios poliquisticos (SOP): Aun en la
adolescente, podemos observar precozmente signos de
androgenizacion con hirsutismo, acne, disfuncion
ovulatoria (usualmente oligoamenorrea) y signos
ecograficos de poliquistosis ovarica. En general, 65 a
85% de las mujeres con niveles elevados de androgenos,
son portadoras del SOP con una prevalencia de 5% en
la poblacion general. Cuarenta a 60% son obesas,60 a
90% hirsutas, 50 a90% oligoamenorreicas y 55-75% son
infértiles. Muchas mujeres con SOP tienen
anormalidades metabolicas, hasta un 80% presentan
resistencia insulinica con hiperinsulinemia

compensatoria, con alteraciones como la acantosis
nigricans (por excesivo crecimiento de las células
basales de la piel), deficiente transporte de la glucosa
intracelular y dislipidemia. Recordemos que éstas aun
jovenes pacientes tienen un aumento de riesgo de
diabetes gestacional, diabetes tipo 2 y probablemente
mayor riesgo cardiovascular. En casos de marcada
androgenizacion, acantosis nigricans y franca
resistencia insulinica (defecto del receptor insulinico o
postreceptor), lanueva denominacion es la de sindrome
HAIRAN (Hyperandrogenic-Insulin Resistant-
Acanthosis Nigricans).

Una variante del SOP es la denominada Hypertecosis
ovarica la cual debe demostrarse histologicamente
(celulas hiperplasticas de la teca localizadas entre
grupos de pequenos foliculos atrésicos), las portadores
de esta entidad, presentan valores muy elevados de
androgenos y suprimidos de LH y FSH , diferente al
clasico SOP en el cual habitualmente hay una mayor
concentracion de LH en relacién a FSH. Clinicamente
la hipertecosis puede simular a un tumor productor de
androgenos tanto en el aspecto de la piel como en los
altos niveles de testosterona. El diagndstico de estas
entidades de origen ovarico esta dado por el aspecto
clinico, la franca alteracién menstrual (oligoamenorrea),
el ultrasonido abdominal o transvaginal si fuese posible
en la adolescente asi como la evaluacion de los
andrégenos (testosterona total y libre),LH y FSH,
recordando que andrégenos como DHEA-S, son
basicamente de origen adrenal, conjuntamente con
androstenediona (50% de origen ovarico, 50% adrenal)
y los precursores como 170H progesterona (17OHP)
identifican a trastornos enzimaticos adrenales como se
observa en la hiperplasia adrenal tardia o no clasica.
Debemos recordar que la 177OHP también es producida
en el cuerpo lateo ovarico, por lo cual debe ser medida
en la fase folicular (primeros dias del ciclo menstrual).
Hiperplasia adrenal congénita tardia o No cldsica: en
poblaciones caucasicas no hebreas, hay alrededor de 1
-5 % mujeres con déficit parcial de la 21 hidroxilasa
(21-OH) necesaria para la formacion de cortisol y los
precursores de este paso se acumulan con elevacion de
170HP y androstenediona llevando al adolescente
afectado a presentar precozmente hirsutismo, acné y
eventualmente alteraciones menstruales aunque no tan
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marcadas como en el sindrome SOP. Recordemos que
este trastorno enzimatico es de origen genético,
autosémico recesivo y mucho mas frecuente en
poblaciones hebreas sobretodo de Europa Oriental. El
diagnostico clasico esta dado por los altos valores de
170HP; mas de 200 ng/dl es sugestivo del déficit
enzimatico.

La prueba con ACTH (Cortrosin o Synacthen) 250ugr
endovenoso y medicién de 170OHP, 30 y 60 minutos
mayor de 1000 ng/dl, ratifica el diagnostico de la
deficiencia adrenal no clasica. Es necesario el estudio
genético especializado para el diagndstico de otros
déficits enzimaticos (3 beta hidroxi dehidrogenasa y
11 beta hidroxilasa).

Tumores androgénicos: son poco comunes los tumores
virilizantes de origen ovarico o adrenal pero deben
sospecharse cuando el hirsutismo progresa
rapidamente. Los tumores ovaricos productores de
androgenos incluyen tumores de células de Leydig y
Sertoli, o de células lipoides, habitualmente de baja
malignidad. Los tumores virilizantes acompanados de
exceso de corticoides hablan de un origen adrenal
(adenomas o carcinomas) y el sindrome de Cushing
debe descartarse con las pruebas cldsicas de supresion
con dexametasona, cortisol libre urinario, ACTH sérica
y los estudios con imagenes e isétopos especificos.
Causas latrogénicas: el uso exdgeno de andrdégenos
(esteroides anabolicos) en atletas o pacientes (Danazol)
con endometriosis, mastalgia o en terapia de reemplazo
hormonal en la mujer menopdusica que requieran
andrdgenos, puede acompanarse de hirsutismo y su
légica detencion, mejorarad esta sintomatologia.
Ocasionalmente la utilizacion de glucocorticoides a
largo plazo, puede producir un aspecto” hirsuto”
debido al efecto propio de estos esteroides en el
desarrollo del pelo y nuevamente debe mejorar al
retirarse prudencialmente la medicacién.

TRATAMIENTO

La adecuada evaluacién por el médico dermatoélogo es

necesaria para integrar un equipo conjuntamente con

el ginecdlogo y el endocrindlogo y las distintas
modalidades de terapia practica seran discutidas:

1. Electrodlisis: esta técnica realizada por personal
entrenado, es el tnico método disponible para la
eliminacién del foliculo del pelo terminal y debe ser
utilizada cuando la terapia hormonal ha logrado
detener la aparicion de nuevos pelos terminales
después de varios meses de terapia.

2. Anticonceptivos orales: la combinacién de pildoras
conteniendo etinilestradiol y progestagenos de poco
valor androgénico, estan indicadas tanto en la
adolescente como en la mujer adulta en casos de
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origen ovarico aunque también pueden ser ttiles en
las pacientes con hiperplasia adrenal no clasica. Esta
medicacion a largo plazo, logra suprimir LH y FSH,
testosterona total y libre y aumenta usualmente la
globulina ligadora de testosterona (SHBG) la cual
se une mas avidamente a la testosterona y baja la
fraccion libre y debe utilizarse durante varios meses
sola o asociada a antiandrdgenos.

Los anticonceptivos mas utilizados incluyen
aquellos cuyo progestageno es el acetato de
ciproterona (Diane 35) o el mas nuevo conocido
como drospirenone (Yasmin). La ciproterona es un
antiandrégeno mixto, con importante efecto
supresor de FSH y LH y leve efecto supresor de
ACTH y por otra parte, interacttia con el receptor
androgénico, impidiendo la accion final de la
testosterona. La drospirenone esta emparentada con
la espironolactona, diurético ahorrador de potasio
y también con efecto antiandrogénico, este nuevo
progestageno tiene la ventaja adicional del efecto
antialdosteronay por lo tanto disminuye la retencion
de liquidos que a veces se observa con el componente
estrogénico de las pildoras anticonceptivas y puede
utilizarse tanto en mujeres adultas como en la
adolescente.

. Antiandrégenos: el bloqueo parcial del receptor

androgénico se puede lograr efectivamente con a):
Espironolactona (bloquea ademds varios pasos
enzimadticos de la cascada de los andrdgenos
ovaricos y adrenales y tiene moderado efecto
inhibidor de la 5alfa reductasa). A dosis desde 25
mg hasta 100 mg por dia en forma continua y en
forma tnica a largo plazo, hay efectos beneficiosos
en cualquiera de las formas de hirsutismo (ovarico
o adrenal) y es una excelente alternativa al
combinarse con la pildora anticonceptiva a largo
plazo, con escasos efectos colaterales. Si se utiliza
sola en forma continua, ocasionalmente pueden
presentarse sangramientos en forma de manchas. En
nuestra experiencia no hemos tenido casos de
hiperpotasemia ni de poliuria. b):Acetato de
ciproterona: ya mencionamos su mecanismo mixto
antiandrogénico e inicialmente lo utilizamos en
hirsutismo severo ovarico o adrenal pero a dosis de
50 mg/dia en forma pura (Androcur) pero luce
prudente su asociacion a un estrégeno en forma de
pildora anticonceptiva (Diane) o asociada 10 dias
de cada mes a cualquier otra pildora anticonceptiva
de combinacion. c):Flutamida: este conocido
antiandrdgeno de efecto puramente bloqueante del
receptor androgénico puede utilizarse en
cualesquiera de las fuentes androgénicas ovaricas o
adrenales en dosis desde 250 mg hasta 750 mg/dia
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dependiendo de la severidad del hirsutismo, del
acné y de la seborrea concomitante. Tiene la ventaja
sobre los anteriores antiandrogenos de no poseer
actividad progestacional, por lo tanto no altera el
sangrado uterino y debe tenerse precaucion con la
eventual elevacion de las transaminasas hepaticas
(esporadico). Puede ingerirse regularmente a largo
plazo dependiendo del efecto clinico y después de
obtener mejoria clinica significativa con altas dosis,
sugerimos mantener una dosis de 250 mg o aun 125
mg diarios, 6-8 meses, descansando varias semanas
y luego reiniciando otro ciclo si fuese necesario. Debe
protegerse a la mujer en edad reproductiva con
medidas anticoncepcionales, debido al riesgo de
ambigiiedad sexual en un feto masculino.

4) Inhibidores de 5alfa reductasa: El finasteride es un
inhibidor selectivo de la 5alfa reductasa
frecuentemente utilizado en el tratamiento de la
hiperplasia prostatica benigna y se ha utilizado
mucho menos frecuentemente en el hirsutismo y no
vemos ventajas sobre los antiandrdgenos ya
comentados aparte de tener un alto potencial
teratogénico sobre un feto masculino.

5) Analogos de GnRH: en pacientes muy
androgenizadas sobretodo de origen ovarico como
sucede en la hipertecosis o en el sindrome HAIRAN,
pueden utilizarse los andlogos de GnRH para
intentar suprimir LH y testosterona pero su alto costo
hace poco practico su uso, aparte de que requeririan
adicionar una pildora anticonceptiva de
combinaciéon para aminorar el eventual efecto
osteopénico ya conocido de estos agonistas.

6) Supresion con Corticoesteroides: en pacientes con
hiperplasia adrenal no clasica, puede utilizarse una
dosis de dexametasona de 0.25 6 0.5 mg diarios a
las 11 pm diario o interdiario en un intento de
suprimir los andrégenos adrenales. Igualmente la
prednisona 5 a 10mg diarios am o hidrocortisona
15mg diarios am pueden ser utiles. Estimamos que
esta terapia seria preferible en pacientes que desean
fertilidad y que tienen problemas de anovulacién
que no responden a los clasicos estimulantes tipo
clomifeno.

7) Agentes sensibilizadores de la insulina:
recientemente se han incorporado drogas como la
metformina y la rosiglitazona en pacientes con
hiperandrogenismo, hirsutismo e insulinoirre-
sistencia, este grupo incluye basicamente a los
portadores de ovarios poliquisticos y el sindrome
HAIRAN con curvas alteradas de la tolerancia
glucosada y evidente hiperinsulinismo . Se logra
mejoria de la respuesta ovulatoria y del
hiperinsulinismo y pueden asociarse a las pildoras

anticonceptivas y antiandrégenos previamente
mencionados.

RESUMEN

El hirsutismo es frecuente y afecta una buen nimero
de adolescentes quienes adicionalmente presentan
seborrea y acné marcado y es notable la mejoria que
hemos logrado en pocos meses con los anticonceptivos
orales, la flutamida y la espironolactona sin mayores
efectos colaterales; debemos insistir en que necesaria
la terapia a largo plazo. En la mujer madura donde el
SOP conlleva frecuentemente a hirsutismo y alopecia
concomitante, la utilizacion de flutamida es muy util
sola o acompanada de pildoras anticonceptivas asi
como de sensibilizadores de insulina si hay evidencia
adicional de insulinorresistencia. En la mujer de mayor
edad es frecuente la alopecia y el hirsutismo que
prevalece en el estado menopdusico y la flutamida
ofrece una excelente alternativa a largo plazo.
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