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Resumo

O hirsutismo é definido como a presenca de pelos terminais na mulher, em éreas anatémicas caracterfsticas de distribuicdo
masculina. Pode se manifestar como queixa isolada ou ser acompanhada de outros sinais de hiperandrogenismo,
virilizag&o, distrbios menstruais e/ou infertilidade, e estd associado aos niveis circulantes de androgénios e a
sensibilidade cut@nea a estes horménios. As causas mais prevalentes do hirsutismo séo a sindrome dos ovarios policisticos
e o hirsutismo isolado, na presenca de ciclos ovulatérios. Menos frequentes s@o as hiperplasias adrenais congénifas
forma ndo-classica por deficiéncia da 2 1-hidroxilase, bem como o hirsutismo secundério ao uso de medicamentos.
Outras causas mais raras sGo a sindrome de Cushing e os tumores virilizantes. A avaliagdo diagnéstica deve focar
na identificagdo da efiologia e do risco para comorbidades eventualmente associadas. Os objefivos do tratamento
sdo: suprimir o excesso de androgénios, quando houver; blogquear a agdo dos androgénios no foliculo pilo-sebéceo;
identificar pacientes com risco para distdrbios metabélicos e/ou de neoplasias do frato reprodutivo e proceder & sua
prevencdo primdria e secunddria.

Abstract

Hirsutism may be defined as the presence of ferminal hair in the women, with a male pattern of distribution. The clinical
presentation is variable, from isolated hirsutism to the presence of other signs of hyperandrogenism, menstrual irregularities
and/or infertility. Hirsutism is related to serum androgens and to the cutaneous sensitivity to these hormones. The most
prevalent causes of hirsutism are polycystic ovary syndrome and isolated hirsutism, in the presence of ovulatory cycles.
Non-classical congenital adrenal hyperplasia (2 1-hydroxylase deficiency) and drug-induced hirsutism are less frequent
causes. Androgen-secrefing neoplasms and Cushing syndrome are rare efiologies related to hirsutism. Diagnostic
evaluation should address on identifying the etiology and potential risk for associated comorbidities. The aims of the
freafment are: to suppress androgen overproduction, if present; to block androgen action on hair follicles; to identify
and treat patients at risk for mefabolic disturbances or reproductive neoplasias.
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Introducao

O hirsutismo € definido como a presenga de pelos
terminais na mulher, em 4reas anatOmicas caracteristicas
de distribui¢io masculina. Pode ser manifestado como
queixa isolada ou se acompanhar de outros sinais de hi-
perandrogenismo (acne, seborreia, alopécia), virilizagdo
(hipertrofia do clitéris, aumento da massa muscular,
modificacio do tom de voz), distirbios menstruais e/ou
infertilidade ou ainda alteracdes metabdlicas.

O hirsutismo deve ser diferenciado da hipertricose, pois
decorre de etiologia diversa e o manejo clinico é distinto.
A hipertricose € o crescimento uniforme de pelos velus, de
textura fina, com distribui¢dao em todo o corpo e que ndo
é causada por um aumento na produgdo de androgénios,
mas pode ser hereditdria, ser ocasionada por ingestdo de
medicamentos ou ser decorrente de doencas metabdlicas
(hipotireoidismo ou doengas nutricionais como anorexia,
desnutri¢do ou sindromes de md absor¢do).

A fisiopatologia do hirsutismo envolve, basicamen-
te, a a¢gdo dos androgénios sobre a pele através de dois
mecanismos: os niveis circulantes de androgénios e a
sensibilidade cutinea a estes hormonios. Os androgénios
promovem a conversdo dos pelos velus em terminais na
maioria das regides dependentes de hormdnios sexuais. A
sensibilidade do tecido cutineo aos androgénios envolve
a presenca e o grau de atividade de enzimas capazes de
disponibilizar, ou ndo, metabdlitos androgénicos mais
ativos no interior do foliculo pilo-sebiceo, como a 5-a
redutase'~ e, em menor propor¢io, a 17f3 hidroxiesteroide
desidrogenase’. E importante salientar que concentragdes
elevadas de androgénios circulantes aumentam a ativida-
de da 5-a redutase, agravando o hirsutismo. Da mesma
forma, condicdes clinicas que alterem a produgdo hepatica
da proteina transportadora de hormonios sexuais (SHBG)
interferem com os niveis de androgénios livres, que sdo
aqueles biologicamente ativos, podendo ocasionar ou
piorar o hirsutismo.

Com base na fisiopatologia, portanto, o hirsutismo
pode estar associado a uma ou mais das seguintes con-
digBes: excesso de androgénios produzido pelos ovirios
e/ou adrenais; aumento na sensibilidade cutidnea aos
androgénios circulantes; outras situagdes que envolvam
alteragbes secunddrias no transporte e/ou metabolismo
de androgénios.

No primeiro caso, estdo agrupados a sindrome dos
ovarios policisticos (PCOS), hiperplasia adrenal congénita
forma ndo-cldssica (HAC-NC) ou de inicio tardio, a sin-
drome de Cushing e os tumores produtores de androgénios
ovarianos ou adrenais. O segundo grupo corresponde ao
hirsutismo dito “idiopdtico”, caracterizado por hirsutis-
mo isolado, na presenca de ciclos menstruais regulares e
ovulatérios e androgénios normais. No terceiro grupo,

outras situa¢oes como doencas da tireoide, hiperprolacti-
nemia e uso de drogas (fenotiazinas, danazol, metirapona,
ciclosporina, acido valproico, entre outras) podem levar
secundariamente a um quadro de hirsutismo™.

Cerca de 50% das pacientes com hirsutismo leve a
moderado apresentam um quadro de hirsutismo idiopdtico,
sem outras manifestagdes clinicas ou alteragdes laborato-
riais, e que se inicia, em geral, a partir da puberdade’’.
Nas outras 50% e na maioria daquelas com hirsutismo
mais importante é observado aumento de androgénios
circulantes. A hiperandrogenemia é mais frequentemente
causada por PCOS e costuma estar associada com oligo/
amenorreia e infertilidade®®. Os sintomas iniciam no
periodo peripuberal e progridem com o tempo. Um ni-
mero expressivo de pacientes apresenta obesidade e, em
30 a 60% dos casos, em especial nas pacientes obesas, a
resisténcia insulinica com hiperinsulinemia compensatéria
estd presente’'!. Estas pacientes apresentam maior risco
para desenvolver tolerAncia diminuida a glicose e diabetes
mellitus tipo 21912,

Outras causas de hirsutismo com hiperandroge-
nemia s3o bem menos comuns®'*'*. A HAC-NC por
deficiéncia da 21-hidroxilase (CYP21) é a causa mais
frequente de hirsutismo de origem adrenal, embora
sua prevaléncia, entre mulheres hirsutas como um
todo, seja relativamente baixa, variando entre 2 e 10%
das pacientes consultando por hirsutismo'>'. No Sul
do Brasil, a frequéncia observada foi de 7,4%"'". A
apresentagdo clinica é varidvel, podendo incluir acne,
hirsutismo, alopecia androgénica, distirbio menstrual
e anovulagdo cronica. Alguns casos podem se apresentar
como hirsutismo isolado na presencga de ciclos regulares.
Em geral o inicio é peripuberal, mas pode ocorrer mais
cedo, como um quadro de pubarca precoce'®"’.

Os tumores secretores de androgénios sdo raros (cerca
de 0,2% entre mulheres com hiperandrogenemia) e mais
da metade deles sio malignos®"’. Entre as neoplasias de
ovirios, devem ser destacados os arrenoblastomas, andro-
blastomas (tumores de células de Sertoli-Leydig), tumores
de células da teca-granulosa, tumores de células hilares,
disgerminomas, teratomas, gonadoblastomas, tecomas
luteinizados e luteomas.

Sindrome de Cushing, distirbios da tireoide, hi-
perprolactinemia e acromegalia sdo também causas de
hirsutismo e hiperandrogenemia®!'*?*?! mas, em geral,
apresentam de forma mais evidente outras manifestagdes
clinicas que ndo o hirsutismo.

Avaliacao diagnostica
A anamnese e o exame fisico devem focar na identi-
ficagdo de pacientes com risco para doencas virilizantes,
PCOS ou outras endocrinopatias ou direcionar para a
caracterizagdo de pacientes com hirsutismo isolado.




Assim, é importante definir o padrdo menstrual (ciclos
regulares ou oligo/amenorreicos); o modo de instalagdo
do hirsutismo (progressivo ou abrupto); sua intensi-
dade; a presenca de obesidade; hipertensdo e histéria
familiar de diabete. Deve ser igualmente pesquisada
a presenca de sintomas sugestivos de disfuncio tireoi-
deana ou adrenal ou hipoestrogenismo. A informacio
sobre o uso de drogas associadas com hirsutismo é
também essencial®’. A avaliacdo do hirsutismo pode
ser realizada a partir do escore semiquantitativo de
Ferriman-Gallwey modificado (FG), que atribui uma
nota de acordo com a distribui¢do e a magnitude do
hirsutismo em nove regides corporais (Figura 1)**. E
considerado hirsutismo um escore de FG de oito ou

1423 "mas é necessdrio levar em considerag¢do que

mais
este método tem um componente subjetivo e ndo pon-
tua algumas regiGes como as regides perineal, glitea
e lateral da face’.

Em pacientes com hirsutismo leve e com ciclos regu-
lares, ao consultar por hirsutismo isolado, o diagndstico
provavel é de hirsutismo idiopdtico, e é possivel iniciar
o tratamento sem necessidade de avaliagdo laboratorial
mais elaborada. Se houver infertilidade associada de causa
inexplicada, se a histéria dos ciclos ndo for clara, ou ainda
na presenca de obesidade de distribui¢do central, serdo
realizados testes para confirmagio de ovulagdo (dosagens
seriadas de progesterona ou ecografia transvaginal seriada
ou biépsia de endométrio), além da avaliagio hormonal
descrita a seguir™!'*".

Nas pacientes com hirsutismo moderado ou gra-
ve ou naquelas com qualquer grau de hirsutismo que
apresentem distirbio menstrual, serdo determinados
testosterona, SHBG (para estimativa do indice de andro-
génios livres)?** e a medida de 17-hidroxiprogesterona
(170HP) basal ou apéds estimulo com ACTH curto para
rastrear HSC-NC. Em pacientes amenorreicas é impor-
tante excluir gesta¢do e outras endocrinopatias, através
das dosagens de B-HCG, prolactina e TSH. Se houver
suspeita de hipoestrogenismo, a determinac¢dao do FSH
pode ser util para excluir um quadro de insuficiéncia
ovariana. Em pacientes com PCOS, em especial de
obesas, com histéria familiar de diabetes ou dislipide-
mia a avalia¢do da presenca de dislipidemia, diabete e
tolerdncia diminuida a glicose, através da glicemia em
jejum e duas horas apds sobrecarga com 75 g de glicose
oral e perfil lipidico é necessdria.

A ultrassonografia transvaginal pode ser util para
rastrear neoplasia de ovdrio ou evidenciar a aparéncia po-
licistica dos ovarios (12 ou mais foliculos com 2 2 9 mm
e/ou volume ovariano >10 c¢cm’, pelo menos em um
ovirio)”'. E importante salientar que este exame ndo €
indispensdvel para o diagnéstico de PCOS em pacientes
com distirbio menstrual e que ovdrios policisticos podem
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Figura 1 - Escore sem\quqnhtohvo de Ferriman e Gallwey?? modificado.

estar presentes também em pacientes com outras causas
de hiperandrogenismo, como a HAC-NC>!4,

Em casos especificos poderdo ser solicitados testes
para rastreamento de sindrome de Cushing e/ou avalia¢do
por imagem, se houver suspeita de tumores secretores
de androgénios (histéria clinica de evolugdo rdpida e/ou
androgénios muito elevados). O DHEA-S é um hormo-
nio pouco discriminativo, uma vez que niveis elevados
podem ser observados em pacientes hirsutas de qualquer
etiologia inclusive PCOS, e niveis normais podem ser
encontrados mesmo nos casos de hiperplasia adrenal for-
ma ndo-cldssica’®. Entretanto, niveis circulantes muito
elevados podem sugerir um tumor adrenal.

Critérios para o diagnéstico etiologico do hirsutismo
A partir do conhecimento da fisiopatologia e da
adequada avalia¢do clinica e complementar é possivel
confirmar o diagndstico etiolégico para a maioria dos casos
de hirsutismo. Nos casos de PCOS, em que o diagnéstico
é de exclusdo por ndo haver ainda teste diagnéstico de cer-
teza, o conjunto das evidéncias cientificas sugere critérios

diagnésticos consensuais, como serd descrito a seguir.

Hirsutismo idiopatico

O diagnéstico é estabelecido em pacientes com hirsu-
tismo isolado, com ciclos menstruais regulares, ovulatérios,
e fertilidade preservada”?. Nestas pacientes, se solicitados,
os niveis de androgénios circulantes sao normais.

PCOS
A etiopatogenia da PCOS ainda ndo estd bem esta-

belecida, e por essa razio um teste diagndstico padrido
ndo estd disponivel. O diagndstico é firmado a partir de
critérios consensuais, apds exclusdo de outras causas co-
nhecidas de hiperandrogenismo. Os critérios diagndsticos
foram redefinidos em 2003, no Consenso de Rotterdam?!
e incluem pelo menos dois dos trés critérios seguintes:
disfung¢do ovulatéria, evidéncia de hiperandrogenismo
clinico (sinais e sintomas) ou laboratorial (concentracdes
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aumentadas de androgénios séricos) e aparéncia policistica
dos ovdrios a ultrassonografia.

No entanto, hd algumas criticas aos critérios desse
Consenso, a mais importante sendo a possibilidade de
que uma paciente sem evidéncias de hiperandrogenismo
possa ser diagnosticada como PCOS. Em funcio disso,
mais recentemente, a Androgen Excess & PCOS Society
passou a recomendar, para o diagndstico de PCOS, que
hiperandrogenismo clinico ou laboratorial esteja presente
e associado com anovulacdo e/ou ovarios policisticos'*.

HAC-NC
O diagnéstico clinico de HAC-NC por deficiéncia

em CYP21 é confirmado pela medida da 17OHP sérica
basal (valores >5 ng/mL) e/ou apés teste de estimulo com
corticotrofina, em solu¢io aquosa (0,25 mg, IM ou EV),
iniciando entre sete e oito horas da manhd, e dosagem
da 170HP e cortisol nos tempos 0 e 60 minutos, se a
administracio de cortrosina foi IM, ou 0, 30 e 60 minutos,
se EV. Valores plasmadticos de 170HP p6s-ACTH>10 a
12 ng/mL sdo diagnésticos de HAC-NC'®?. Por outro
lado, estudos recentes sugerem que o ponto de corte para
o teste do ACTH deva ser mais elevado (17,0 ng/mL)*.
A confirmag¢do do diagndstico pode ser desnecessiria
em alguns casos de hirsutismo isolado, uma vez que a
resposta terapéutica ao tratamento antiandrogénico é
semelhante ao de pacientes com hirsutismo idiopético®.
No entanto, em mulheres com irregularidade menstrual
ou infertilidade, o diagnéstico de hiperplasia adrenal ou
sua exclusdo tem impacto positivo sobre a decisio da
melhor op¢do terapéutica.

Outras causas
Causas mais raras de hirsutismo devem ser suspeita-

das na presenca dos seguintes critérios: inicio abrupto e
evolugdo rdpida do hirsutismo ou piora repentina; inicio
mais tardio, ap6s a terceira década de vida; presenga de
sinais ou sintomas de virilizagdo, incluindo clitoromegalia,
aumento de massa muscular e engrossamento da voz. No
caso de tumores secretores de androgénios, a testosterona
sérica costuma ser >150 ng/dL e os exames de imagem
serdo necessdrios para localizar a origem adrenal ou ova-
riana do tumor®-°.

O DHEA-S poderd estar elevado na presenga de
neoplasia adrenal. Se houver suspeita clinica para sindro-
me de Cushing (estrias purpureas, fascies em lua-cheia,
obesidade central, diabete, hipertensio), rastreamento
inicial pode ser realizado a partir da determinagdo da
cortisoltria de 24 horas e/ou teste de supressio com
1 mg VO de dexametasona (as 23 horas, e dosagem de
cortisol no dia seguinte as 8 horas da manha). Todos estes
casos devem ser encaminhados para servicos de atenc¢do
tercidria com presteza’. E necessdrio também realizar o

diagnéstico diferencial do hirsutismo com outras causas,
como disttrbios da fungdo tireoide, hiperprolactinemia
e uso de drogas.

Fundamentos do tratamento

Na maioria dos casos de hirsutismo, as opgoes te-
rapéuticas se fundamentam no diagndéstico etiolégico
e na identificagdo de riscos, prevengido e tratamento de
comorbidades eventualmente associadas. Em termos
gerais, sdo objetivos do tratamento: suprimir o excesso
de androgénios, quando houver; bloquear a a¢io dos an-
drogénios no foliculo pilo-sebdceo; identificar pacientes
com risco para distirbios metabélicos e/ou de neoplasias
do trato reprodutivo e proceder a prevencdo primadria e
secunddria destes. Para os casos mais raros de tumores
produtores de androgénios, o tratamento é ciriirgico e
nas situagdes em que se identificam doengas enddcrinas
associadas (distirbios da tireoide, hiperprolactinemia,
sindrome de Cushing), tratamento especifico deve ser
realizado. Naquelas situacdes relacionadas com hirsutismo
por uso de drogas, o contato com o especialista que as
prescreveu é recomendado, com vistas a substitui¢do ou
suspensdo daquele medicamento.

O tratamento pode ser farmacolégico e ndo-farma-
colégico, dependendo da gravidade e distribui¢do do
hirsutismo, da sua etiologia, da expectativa e das prefe-
réncias da paciente.

Medidas nao-farmacolégicas

Os métodos diretos de remocdo de pelos incluem o
arrancamento e depilagdo, com cremes e ceras. O clarea-
mento dos pelos também pode ser utilizado, especialmente
nas pacientes com pele mais clara. Estes métodos ndo
reduzem o crescimento do pelo. A utiliza¢do da eletrélise
resulta em uma longa e gradual destrui¢do do pelo. Com
repetidos tratamentos € possivel obter 15 a 50% de perda
permanente’’. A eletrdlise dos pelos deve ser realizada por
profissionais experientes, devido ao risco de cicatrizes e
discromias. A depilacio com laser promove a atrofia do
pelo escuro através de fototermdlise. Pelos mais claros
ndo costumam ter a mesma resposta. O tratamento dos
foliculos pilosos com laser resulta em telégeno tempordrio,
que pode durar até dois anos apés a aplicagio’*’. Outra
alternativa é a utilizagdo tépica do cloridrato de eflornitina,
cujo mecanismo de a¢do € a inibi¢do da enzima ornitina
descarboxilase, bloqueando o crescimento do fio. Esta
droga foi recentemente aprovada nos Estados Unidos pelo
FDA e ainda ndo estd disponivel no nosso meio. Como é
de uso tépico, poderd ser eficaz para pacientes com hir-
sutismo mais localizado, especialmente facial. Deve ser
salientada sua a¢do apenas paliativa, ou seja, o uso deve
ser prolongado e sua interrupgdo acarreta o retorno do
hirsutismo em torno de dois meses depois. Os principais




efeitos colaterais descritos sdo eritema, prurido, ardéncia
e ressecamento da pele®’.

Tratamento farmacolégico

As principais opgdes de tratamento do hirsutismo
incluem os anticoncepcionais orais (ACo) e os antiandro-
génios. Nos casos leves, a monoterapia com ACo pode ser
suficiente. Os ACos tem ag¢do antigonadotréfica, inibindo
a secrecdo de androgénios ovarianos', e aumentando a
sintese hepdtica de SHBG, reduzindo as concentracdes
circulantes da testosterona bioativa (livre). Nas pacientes
com PCOS, portanto, esta é a primeira linha de tratamento,
sendo também um agente de protecio endometrial®®".
E necessério prestar atengdo, contudo, para aqueles casos
em que possa haver contraindicagdo ao seu uso, como na
hipertensdo, hipertrigliceridemia e diabete, entre outros®.
Na impossibilidade de usar o ACo, a metformina, um
agente sensibilizador da a¢do da insulina, pode ser uma
alternativa para o distirbio menstrual e tratamento de
comorbidades metabdlicas. No entanto, ndo hd evidéncias
sobre um eventual efeito significativo sobre o hirsutis-
mo*°. Além disso, é importante lembrar que, com o uso
de metformina, pode ocorrer ovulagdo e gestagdo; assim,
é fundamental garantir contracep¢do nesses casos.

Os antiandrogénios podem ser somados ao tratamento
com ACo nos casos de hirsutismo moderado a grave,
oferecendo um efeito complementar, via competi¢ao
com o androgénio endégeno pelo seu receptor ou pela
inibi¢do da 5-o redutase, que converte a testosterona
no seu metabglito mais ativo, a dihidrotestosterona®’-%,
Embora pacientes com hirsutismo idiopdtico possam,
teoricamente, utilizar antiandrogénios isoladamente,
uma vez que ndo apresentam hiperandrogenemia, esta
op¢ao s6 pode ser adotada para as que ndo tém risco
de gestagdo. Isto porque este grupo de fairmacos inibe
a diferenciac¢do sexual de fetos masculinos e, portanto,
s6 podem ser utilizados na vigéncia de contracepgao.
Os antiandrogénios disponiveis sdo a espironolactona
e o acetato de ciproterona e apresentam efetividade
relativamente compardvel em rela¢ao a melhora do
hirsutismo®>®. A flutamida é contraindicada, pelo me-
nos como tratamento de primeira linha, devido ao risco
de toxicidade hepitica®. O inibidor da 5-a redutase é
o finasteride, disponivel no Brasil para tratamento da
perda de cabelos nos homens e neoplasias da préstata.
Virios estudos, realizados principalmente na Europa
e Estados Unidos, demonstram, entretanto, a eficicia
terapéutica desta droga (1 mg/d) para o tratamento
do hirsutismo, em mulheres. Estudos comparativos
tém mostrado igual efetividade entre o inibidor da
5-a redutase e os antiandrogénios tradicionais® .

Nos casos de HAC-NC, em que o motivo da con-
sulta foi o hirsutismo, a decisio em se utilizar ou nio

glicocorticoide deve ser individualizada. Na grande
maioria dos casos, o teste com horménio adenocorti-
cotréfico (ACTH) mostra uma reserva adrenal normal
de cortisol. Frequentemente, o uso de antiandrogénios
pode ser suficiente’. Entretanto, em algumas pacientes
pode ser importante a administragdo de doses pequenas
de glicocorticoides (hidrocortisona oral ou prednisona),
especialmente quando os niveis de androgénios sdo
muito elevados. Nas pacientes que consultam por infer-
tilidade por anovulagio, o glicocorticoide, se indicado,
serd utilizado isolado (n@o associar antiandrogénios
nesta situa¢do) ou associado a indutores da ovulac@o.
Estas pacientes deveriam ter acompanhamento do
endocrinologista.

Anilogos do hormonio liberador de gonadotrofina
(GnRH) niao devem ser utilizados no tratamento do
hirsutismo, a ndo ser em situagdes excepcionais. Embora
sejam eficazes quanto a a¢do antigonadotréfica’, tém
custo elevado e necessidade de reposi¢do com estrogénios
e progestogénios para preven¢do de osteoporose e alivio
de sintomas de hipoestrogenismo.

Conclusoes

A adequada avaliagdo clinica e complementar permite
confirmar o diagndstico etiolégico para a maioria dos
casos de hirsutismo.

Em pacientes com hirsutismo leve e ciclos regulares,
o diagndstico provavel é de hirsutismo idiopdtico e é
possivel iniciar o tratamento sem necessidade de avalia-
¢do laboratorial mais elaborada. Se houver infertilidade
associada, de causa inexplicada, se a histéria dos ciclos
ndo for clara, ou ainda na presenga de obesidade, avaliagdo
hormonal deve ser realizada.

Nas pacientes com hirsutismo moderado ou grave ou
naquelas com qualquer grau de hirsutismo que apresentem
distdrbio menstrual, serdo determinados testosterona,
SHBG (para estimativa do indice de androgénios livres) e a
medida de 17-hidroxiprogesterona basal ou apds estimulo
com ACTH curto, para rastrear HSC-NC.

Em pacientes amenorreicas é importante excluir
gestacdo e outras endocrinopatias, através das dosagens
de B-HCG, prolactina e TSH. Se houver suspeita de
hipoestrogenismo, a determinacdo do FSH pode ser ttil
para excluir um quadro de insuficiéncia ovariana.

Em pacientes com PCOS, em especial se obesas, com
histéria familiar de diabetes ou dislipidemia, deve ser
feita uma avalia¢do da presenga de dislipidemia, diabete
e tolerdncia diminuida a glicose através da glicemia em
jejum e duas horas apds sobrecarga com 75 g de glicose
oral e perfil lipidico.

Os objetivos do tratamento do hirsutismo sdo: a)
suprimir o excesso de androgénios, quando houver; b)
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bloquear a a¢do dos androgénios no foliculo pilo-sebdceo;
¢) identificar pacientes com risco para distirbios metabé-
licos e/ou de neoplasias do trato reprodutivo e proceder
a prevencdo primdria e secunddria destes.

Para os casos mais raros de tumores produtores de
androgénios, o tratamento é cirirgico e, nas situagoes
em que se identificam doengas enddcrinas associadas
(distirbios da tireoide, hiperprolactinemia, sindrome
de Cushing), tratamento especifico deve ser realizado.
Nagquelas situagdes relacionadas com hirsutismo por uso
de drogas, o contato com o especialista que as prescreveu
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