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Resumo

Esta Revisao de Literatura introduz a Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP), como uma manifestacao de interesse dermatoldgico e apresenta sua
fisiopatologia e a influéncia dos fatores hormonais, principalmente dos androgénicos, na pele e na modificacdo do padréo anatémico e fisiolégico
dos anexos pilosebéceos, determinando o aparecimento de manifestacdes cutdneas como a Seborréia, Acne, Hirsutismo, Alopecia Androgenética
e a Acantose nigricans. £ valido ressaltar que as manifestacdes cutaneas podem estar presentes na forma de hirsutismo em 70% das mulheres
com SOP; a acne e seborréia em 30-40%, nestas pacientes, e em menor nimero a alopecia androgenética (8%) e a acantose nigricans (cerca de
5%). Ha ainda a descricao das caracteristicas de cada um destes sinais clinicos cutaneos e a apresentacao das possiveis alteracoes laboratoriais,
principalmente as relacionadas ao controle hormonal endocrinolégico que podem colaborar com o fechamento diagnéstico quando solicitados
pelo profissional médico. Por fim, apresenta propostas terapéuticas para as manifestacoes na pele nas formas tépica, sistémica e cosmética que
contribuem para a melhora do quadro e que atuam na correcao da fisiopatologia de base da SOP.

(Carvalho Leite Junior A, Carvalho Leite A. Manifestacdes cutaneas da sindrome dos ovarios policisticos. Fisiopatologia, diagndstico e tratamento.
Med Cutan Iber Lat Am 2004; 32(3): 93-101)
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Summary

This article is a review that introduce to the dermatologists the Polycystic Ovary Syndrome (PCOS), and its physiopathology, as a disease of interest
for this medical specialty. The paper also presents the hormonal influences, primary the androgen hormones, and its actions on skin, sebaceous
gland and hair follicles that induce the presentation of skin features as greasy skin, acne, hirsutism, androgenetic alopecia and Acanthosis nigricans.
Statistically the presence of Hirsutism in PCOS women occurs in 70% of the patients, greasy skin and acne in 30-40% and androgenetic alopecia
(8%) and Acanthosis nigricans (5%) in a lower incidence. The article also describe the anatomy and physiopathology of each of these skin features
and the laboratory findings, including the ones related with the hormonal disturbances, that can help the dermatologist and the general physician
reach the PCOS diagnosis. There are topical, systemic and cosmetic therapeutical purposes that contribute to improve away the skin signs of the
PCOS and that correct the basal physiopathologic metabolism of the PCOS patients.

Key words: acne, seborreic skin, hirsutism, androgenetic alopecia (AA), acantose nigricans (AN), polycystic ovary syndrome (PCOS)

A Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP) é uma manifes-
tacdo caracterizada pela presencga de anovulagéo cronica e
hiperandrogenismol[1]. Acomete cerca de 5-10% da popu-
lacdo feminina na idade reprodutiva e é a maior represen-
tante das doengas endocrinoldgicas neste periodo da vida
da mulher[2].

Muito se tem estudado sobre a Sindrome dos Ovarios
Policisticos nos ultimos anos, principalmente no que diz res-

peito a sua fisiopatologia, sempre relacionada ao metabolis-
mo dos esterdides sexuais, gonadotropinas e insulina[3-5].

Como sinais clinicos mais comuns temos as irregula-
ridades menstruais, hirsutismo, acne, alopecia, obesidade
e infertilidade. Ao exame € comum a elevacdo dos niveis
androgénicos circulantes, principalmente da Testosterona e
de sua forma bioativa[6].

A ultra-sonografia pode mostrar ovarios com dimensées
maiores que 9cm3[2] e a presenca de mais de 10 cistos
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com até 10mm de didmetro. Apesar disto, o ultra-som com
ovarios policisticos ndo é essencial, j& que uma boa porcen-
tagem das mulheres portadoras de SOP pode néo apresentar
este quadro morfolégico ovariano[1, 7-91.

As manifestagbes cutaneas, hirsutismo, seborréia e acne,
alopecia androgenética e acantose nigricans costumam ser
demasiadamente relevantes pela sua grande incidéncia, difi-
cil tratamento e comprometimento psicossocial[2, 10, 11].

Tratamentos tépicos e sistémicos costumam ser efetivos
na melhora do quadro clinico cuténeo, principalmente quan-
do os objetivos terapéuticos sdo os de corrigir as alteracdes
metabdlicas que promovem o desenvolvimento destes ca-
racteres na SOP.

Objetivos
Apresentar as manifestagdes cutaneas da SOP decorrentes
das alteracdes metabdlicas que formam a base da doenca,
sua clinica, laboratério e tratamento para o profissional
dermatologista.

Fisiopatologia da SOP nas
manifestacoes cutaneas

As manifestagdes hormonais que levam a apresentacao da
clinica da SOP normalmente iniciam-se durante a puberda-
de, quando sdo disparados os primeiros sinais hormonais
hipotdlamo-hipofisarios no sentido de estimular ovarios e
adrenais[12].

Diversas séo as alteragBes hormonais que trazem a
tona a SOP e suas manifestagdes cutaneas[1]. Alteragbes
da liberagéo de gonadotropinas[13], aumento da produgéo
androgénica pelos ovérios e adrenais[14], modificacao no
padrao metabdlico de algumas enzimas ovarianas, adrenais
e periféricas[15-21], e a presencga de hiperinsulinismo,
decorrente da resisténcia a insulina, podem compor a fisio-
patologia da SOP[12, 22, 23].

Modificagdes nos padrdes de liberagdo de LH, com
pulsos e freqléncia de pulsos aumentada, assim como a
diminuicdo da liberacdo do FSH, séo responséaveis pelo
aumento da conversao de colesterol em andrégenos pelas
células da teca ovariana. Em decorréncia disto observamos
0 aumento nos niveis séricos de testosterona e androstene-
diona[24]. Este padréo de liberagéo acaba sendo mantido
pela converséo nas células da granulosa, e na gordura peri-
férica, destes andrégenos em estrégenos. O que determina
um ciclo vicioso de alteracdes hormonais favorecendo o
aparecimento e a manutengéo da SOP e suas manifestacdes
cutaneas[25-28].

O Aumento dos Andrégenos também pode ocorrer em
funcao de alteragbes no metabolismo enzimatico. Ndo é
incomum o aumento da atividade da enzima ovariana e
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adrenal P450c17a, que catalisa a atividade das enzimas
17a-hidroxilase e 17,20-liase resultando em um aumento da
sintese androgénica nestas glandulas[15-17]. Outra enzima
que pode estar envolvida é a aromatase. Quando a atividade
da aromatase esta reduzida a conversao de andrégenos em
estrégenos pelas células da granulosa diminui favorecendo
a hiperandrogenemia[18, 29, 30]. A atividade da enzima
Sa-redutase pode estar aumentada no figado e nos 6rgdos
alvo, favorecendo a conversdo dos andrégenos fracos em
andrégenos mais potentes e promovendo o aparecimento
dos sinais cutaneos do hiperandrogenismo (seborréia, acne,
hirsutismo e alopecia)[10, 20, 31, 321.

A resisténcia a insulina comum em pacientes com SOP,
porém mais severa nas obesas, costuma resultar em hipe-
rinsulinismo. Este por sua vez estimula a produgdo ovariana
de andrégenos por estimulo direto nas células da teca, ou
por intermédio da IGF-1, deixando-as mais sensiveis aos es-
timulos do LH[15, 22, 33, 34]. No figado o hiperinsulinismo
reduz a producdo da globulina ligadora de hormonios sexuais
(SHBG), permitindo o transito de uma maior concentragao
de testosterona livre pelo plasmal35].

A resisténcia a insulina ainda é responséavel pelo apa-
recimento da acantose nigricans em areas flexurais como:
pescoco, axilas e regido anogenital[36-38].

Manifestacoes Clinicas Cutaneas

O diagnostico da SOP é caracterizado pela presenca de
anovulagdo cronica e hiperandrogenismo, desde que sejam
excluidas outras patologias endocrinas como Hiperplasia
Adrenal Congénita forma nao classica, Sindrome de Cus-
hing, Hiperprolactinemia, Hipotireoidismo, segundo critério
definido em conferéncia do NIH/NICHHD realizada em 1990
[15, 18]. Apesar das defini¢bes, a apresentacao clinica da
SOP costuma ser heterogéneal39, 40].

Como manifestagdes cutaneas do hiperandrogenismo
chamam a atencao o excesso de oleosidade da pele, acne,
hirsutismo e alopecia. A freqliéncia com que estas mani-
festacBes aparecem na SOP sé&o variaveis. O hirsutismo é
0 mais comum dos sinais cutaneos do hiperandrogenismo
representando cerca de 70% dos casos. Segue a oleosida-
de cuténea e acne com 30-40% das pacientes com SOP
e a alopecia em 8%. O aparecimento de manifestagbes
hiperandrogénicas severas ou demasiadamente rapido é
relevante para 0 médico que rapidamente deve pesquisar a
possibilidade de lesdes tumorais em ovéarios ou adrenais. A
Acantose nigricans é comum em cerca de 5% das pacientes
com SOPI8].

Vale ainda lembrar que muitos das pacientes com hipe-
randrogenismo podem manifestar o quadro de oleosidade,
alopecia ou hirsutismo ainda na adolescéncia e manter o
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quadro na idade adulta. Em outras mulheres o quadro pode
iniciar-se ja em uma idade mais tardia[11]. Outro dado im-
portante é a relevancia psiquica associada a doenga que
costuma causar estresses e constrangimentos diminuindo
a qualidade de vida da paciente[2].

Hirsutismo

O hirsutismo é caracterizado pela presenca de pélos termi-
nais em areas androgénio dependentes na mulher. Ocorre
devido a acdo dos andrégenos nas células germinativas do
foliculo piloso, promovendo aumento da atividade mitética.
O resultado é 0 aumento do tempo de duracéo da fase anéa-
gena do ciclo dos pélos e o aparecimento de maior nimero
de pélos terminais[12, 41, 42]. Em 1961 Ferriman e Gallwey
elaboraram um critério para avaliagdo deste sinal cutaneo
com pontuagéo de 1 a 4 pontos em que sé&o levados em con-
sideracao as areas acometidas, a quantidade de pélos, sua
concentracédo nestas areas, assim como sua pigmentacéo.
Por este critério é considerada hirsuta quem apresentar
soma dos pontos de todas as areas corporais acometidas
acima de 8. Sao areas hormonio dependentes, que podem
evoluir para o hirsutismo: bugo, queixo, pescoco, por¢des
laterais da face, térax, regido perimamilar, regiao sacral,
bracos, pernas, virilha e infra-abdominal[42-44].

Seborréia e Acne

Sao o0s andrégenos que, no periodo da puberdade, favore-
cem a hipertrofia das glandulas sebaceas. Estes hormonios
também determinam o incremento na producgao sebacea por
estas glandulas, clinicamente representado pelo estado de
oleosidade cutanea e instalacao da acne[11, 45-49]. Vale
lembrar que a agdo hormonal apenas determina a hipertrofia
e hipersecrecédo sebéacea e, portanto, o aparecimento da
acne comedoniana, com comeddes abertos ou fechados,
ostios dilatados e brilho cutaneo devido ao excesso de
oleosidade[50].

Soma-se a hipersecrecéo sebacea a hiperqueratini-
zacao dos 6stios pilosebaceos, também estimulada pelos
hormonios, que também favorece o aparecimento da acne
comedonianal47, 48].

LesOes acneicas inflamatorias costumam estar rela-
cionadas a presencga do agente Propionibacterium acnes
(P.acnes), no interior da glandula[49]. Esta bactéria insta-
la-se na glandula sebacea e seu metabolismo enziméatico
promove, por hidrolise dos triglicerideos, a liberacao de
substancias irritantes, que por sua vez atuam como quimio-
taticos para as células do sistema imunolégico. Quando este
quadro esta presente € constante a presenca de papulas
inflamatérias, pustulas e nédulos, sinais que caracterizam
uma acne de moderada a severa[45, 48].

Alopecia androgenética

A alopecia na mulher com SOP é do tipo androgenética.
Costuma ser caracterizada por uma rarefacao difusa no topo
e vértice da cabeca e preservacgéo da linha frontal. A severi-
dade da alopecia androgenética feminina pode ser avaliada
pela Classificagdo de Ludwig[21, 51]. Neste caso a a¢éo dos
andrégenos é inversa a observada em outras areas do corpo.
Ha, portanto, processo de inibicao da atividade metabdlica
das células germinativas do foliculo piloso. O resultado é a
miniaturizacéo dos pélos terminais que passam a velus, di-
minui¢do do tempo de duracao da fase andgena e aumento
da quantidade de pélos na fase telégenal41, 52].

Acantose nigricans

Mulheres com resisténcia a insulina (RI) podem evoluir com
a acantose nigricans (AN)[1, 22]. A AN é um espessamento
cutaneo caracterizado por hiperceratose e hiperplasia das
papilas dérmicas, localizado em areas flexurais, de tom
acinzentado ou amarronzado e aspecto aveludado[38, 53].
Sua coloragéo esta associada ao espessamento da camada
cornea e ndo a um incremento na producao melanica. A AN,
muitas vezes, apresenta lesdes papilomatosas denominados
de skin tags ou acrocordons e é conhecida por ser o marca-
dor cutaneo da resisténcia a insulina[36]. Acredita-se que a
acao do IGF-1 nas células germinativas da epiderme seja o
motivo do aparecimento desta lesdo[36, 38] que apresenta
tanto crescimento queratinocitario quanto dos fibroblastos.
Como é uma manifestacdo comumente ligada a resisténcia
a insulina e obesidade[53] costuma ser mais comum em
mulheres obesas que em magras[38].

Diagnéstico

Exames Complementares

O diagndstico destas lesbes €, na maioria das vezes, clinico.
Apesar disto, a confirmacédo do quadro de hiperandroge-
nismo causado pela SOP pode ser determinado por alguns
exames em especial.

Sdo comuns a elevacao ou valores séricos normais do
LH, assim como FSH normal ou baixo. Cerca de 55-75%
das pacientes com SOP apresentam relacdo LH/FSH maior
que 2,5, 0 que, para alguns autores, ainda é considerado
condicao para o diagnostico da SOP[11].

As dosagens séricas de Testosterona total e livre, An-
drostenediona e SDHEA devem ser solicitadas. E comum a
hiperandrogenemia em fungéo de alteragdes em um ou mais
destes hormonios[10, 11, 42, 44, 46].

Suspeitas tumorais devem existir se as dosagens de Tes-
tosterona estiverem acima de 150-200ng/dl e as de SDHEA
acima de 700pg/dI[10, 44, 54].
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Os estrogénios podem aparecer alterados. A estrona
(E1) pode apresentar-se elevada e o estradiol (E2) pode
estar presente nos mesmos niveis encontrados na metade
da fase folicular, sem a ciclicidade que é caracteristica deste
hormdnio[27, 55, 56].

A pesquisa do hiperinsulinismo decorrente da resisténcia
a insulina[40] pode ser necessaria, principalmente por sua
colaboracao na escolha terapéutica. Apesar de existirem di-
versos métodos para a pesquisa da resisténcia a insulina, o
método considerado o “padréo ouro” é o Clamp euglicémico.
Mesmo assim, alguns autores sugerem a utilizagdo da insu-
lina de jejum, da razao Glicemia(Jejum)/Insulina(Jejum)[57,
58], do HOMA-IR e HOMA-B[19], assim como dos testes
de tolerancia a glicose[15, 36, 59] para a pesquisa desta
alteracdo metabdlica.

Cabe lembrar que para se fechar o diagnéstico da SOP
héa a necessidade de excluséo de algumas doencas que clini-
camente podem mimetizar a SOP. Entre elas o hipotireoidis-
mo, a Hiperprolactinemia, a Sindrome de Cushing, Tumores
ovarianos e adrenais. Exames que avaliem a possibilidade
destas doencas podem ser solicitados caso haja indicios que
possam trazer confusdo a certeza diagnoéstical15, 18].

Metabolicamente as alteragdes lipidicas sdo comuns[1].
Baixos valores de HDL, elevados niveis de triglicérides[40,
60] e até de LDL colesterol sdo achados comuns[61]. O
HDL baixo é considerado um importante preditor do risco
cardiovascular[60].

Exames de Imagem

Na ultrasonografia, pélvica ou transvaginal, espera-se en-
contrar mais de 10 foliculos, com 8-10 mm. de diametro na
periferia dos ovarios, aumento do parénquima deste 6rgao
em fungdo da hipertecose, volume ovariano maior que
9cm3 e espessamento da tunica albuginia. No Utero pode
haver padréo consistente com hiperplasia de endométrio se
a mulher apresentar como clinica a irregularidade mens-
trual. A preferéncia pela via transvaginal se da pela grande
especificidade e sensibilidade em diagnosticar através da
imagem([8, 9].

Apesar da importancia dada a ultra-sonografia, princi-
palmente pelas pacientes, o diagnéstico da SOP néo esta
vinculado ao achado morfolégico acima descrito, podendo,
algumas mulheres, ndo apresentar alteracdes ovarianas ao
ultra-som. Alguns autores propdem mudangas nos critérios
diagndsticos para aumentar a sensibilidade do método em
diagnosticar quadros de ovarios policisticos que néo estejam
tao evidentes[9].

Med Cutan Iber Lat Am 2004; 32(3): 93-101

Tratamentos

A terapéutica das manifestacdes cutaneas deve ser baseada
em dados obtidos em anamnese e exame clinico. Vale lem-
brar que manifestacdes cutaneas da SOP séo inestéticas e,
muitas vezes, promotoras de altera¢des psiquicas levando
a baixa auto-estima. Este ponto passa a ser fundamental
na opcao terapéutica e cosmética que deve ser orientada
pelo médico.

A Acantose nigricans, por sua vez, responde bem ao
emagrecimento, que reduz a resisténcia a insulina, aos
agentes sensibilizantes da insulina (como a Metformina), e
ao uso de acido salicilico topico ou Tretinoina por sua acao
queratolitica[38].

Topicos

Atuando na hiperqueratinizacao dos ¢stios pilosebaceos, os
retindides (tretinofna 0,025%-0,1%, isotretinoina 0,05%,
adapaleno 0,1% e tazaroteno 0,1%) e os alfahidroxi acidos
(acido glicélico 2%-10%), sdo opc¢des terapéuticas no trata-
mento da acne. Suas atividades queratoliticas e queratoplés-
ticas diminuem a probabilidade do aparecimento de lesdes
comedonianas[45, 49, 50, 62].

O acido salicilico 1%-5% por via topica tem efeito que-
ratolitico, queratopléastico e antiinflamatério, pode ser opgéo
no tratamento da acne comedoniana, inflamatéria, nas peles
acnéicas que ndo toleram os retindides tépicos e na Acan-
tose nigricans[37, 491.

0 Acido Azeldico 20% é um agente tdpico de grande
utilidade por seu efeito bacteriostético e queratolitico. E efe-
tivo no tratamento da acne que produz hiperpigmentagcédo
pos-inflamatorial45, 49, 62].

Bactericidas como o peréxido de benzoila 2,5%-5% e
antibiéticos como a eritromicina 1%-3% e a clindamicina
1% para uso topico diminuem a concentragdo bacteriana na
epiderme e no interior da glandula sebacea sendo opgdes
terapéuticas no tratamento da acne inflamatéria modera-
dal[45, 49, 62].

O 17a-estradiol € um ativo para uso tépico a 0,025%,
veiculado em solucéo hidroalcéolica, que atua inibindo a
enzima 5a-redutase nos foliculos pilosos e que tem como
objetivo tratar a alopecia androgenética masculina e femini-
na. Deve ser usado uma vez ao dia no couro cabeludo e o
produto deve ser dispersado por toda a drea acometida.

O Minoxidil é outra droga de uso topico que tem efeito
comprovado na melhora dos quadros de alopecia feminina.
Com mecanismo de acao ainda incerto, pode ser usado nas
doses de 2% e 5%, em solucao hidroalcodlica. As duas
dosagens ndo mostraram diferengas no resultado final para
o tratamento da alopecia androgenética. Deve ser aplica-
do 2 vezes ao dia preferencialmente com couro cabeludo
secol4b, 53, 62].
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Tabela 1. Drogas de uso Tépicos nas Manifestagdes Cutaneas da Sindrome dos Ovarios Policisticos.

Droga Acao Dose Indicacao
Tretinoina Queratolitico e Queratoplastico 0,025%-0,1% Acne
Isotretinoina Queratolitico e Queratoplastico 0,05% Acne
Adapaleno Queratolitico e Queratopléastico 0,1% Acne
Tazaroteno Queratolitico e Queratoplastico 0,1% Acne
Acido Glicdlico Queratolitico e Queratopléstico 2%-10% Acne
Acido Salicilico Queratolitico, Queratopléstico Antiinflamatério 1%-5% Acne
Acido Azelaico Queratolitico, Bacteriostatico e Redutor da hiperpigmentacdo pés-inflamatéria 20% Acne
Peréxido de benzoila Bactericida 2,5%-5% Acne
Eritromicina Antibidtico 1%-3% Acne
Clindamicina Antibiético 1% Acne
17o-Estradiol Inibidor da 5a-redutase 0,025% Alopecia
Minoxidil Mecanismo desconhecido 2%-5% Alopecia
Sistémicos tamida 250-500 mg/dia sdo opgdes no hirsutismo, acne e

Acnes moderadas e severas respondem bem a medicacdes
sistémicas. A antibioticoterapia com: tetraciclina 1000-2000
mg/dia, limeciclina (300 mg/dia nos primeiros 15 dias e 150
mg/dia como manutencao), eritromicina 1000-2000 mg/dia,
azitromicina 250-500 mg/dia, minociclina 100-200 mg/dia,
doxiciclina 100-200 mg/dia, sdo opg¢bes na acne inflama-
toria[62, 63].

Alguns anticonceptivos melhoram o perfil hormonal da
paciente atuando como inibidores da producado de andr6-
genos e como antiandrogénios e podem ser usados como
terapia hormonal para a acne. Cerca de 50p de etinilestradiol
nas pilulas anticonceptivas conjugadas atuam na inibicdo
das alteracdes de liberagéo de LH. A acne e o hirsutismo po-
dem ser controlados com 30-35u de etinilestradiol quando
em pilulas conjugadas(10, 11, 42, 46, 47, 50].

alopecial11]. A finasterida a 5 mg/dia promove boa resposta
nos casos de hirsutismol[6, 10, 41, 42].

No hirsutismo a associacao de Finasterida 5mg e Acetato
de Ciproterona 2mg combinado com Etinilestradiol 35pg na
forma de anticonceptivo oral trouxe resultados em 3 meses
de tratamento, enquanto o Acetato de Ciproterona sozinho
promoveu bons resultados em 6 meses de tratamento. Isto
prova que a sinergia entre estas medicacdes pode ser boa
opcao no hiperandrogenismo que cursa com excesso de
pélos[6].

A Isotretinoina 0,5-1 mg/kg/dia até atingir a dose, ao final
do tratamento, de 120 mg/kg. E usada por via oral e indicada
como 0p¢do nas acnes severas. Além da atividade quera-
tolitica e queratoplastica, dos retindides, esta droga acaba
por provocar, na glandula sebécea, reducao da producédo

de sebo a niveis semelhantes aos observados no periodo
pré-puberal[45].

A terapéutica antiandrogénica com o Acetato de Cipro-
terona 2 mg/dia[46], Espironolactona 25-200 mg/dia e Flu-

Tabela 2. Drogas de uso Sistémico nas Manifestagdes Cutaneas da Sindrome dos Ovérios Policisticos.

Droga Acao Dose Indicacao
Tetraciclina Antibiético 1000-2000 mg/dia Acne
Limeciclina Antibidtico 300 mg/dia por 15 dias 150 mg/dia para manutencéo Acne
Eritromicina Antibidtico 1000-2000 mg/dia Acne
Azitromicina Antibiético 250-500 mg/dia Acne
Minociclina Antibidtico 100-200 mg/dia Acne
Doxiciclina Antibidtico 100-200 mg/dia Acne
Anticonceptivos Orais Antiandrogénico 50u de Etinilestradiol sdo suficientes para suprimir SAHA*

o LH 30-35p atuam no caso de acne e hirsutismo
Acetato de Antiandrogénico 2 mg/dia SAHA*
Ciproterona
Espironolactona Antiandrogénico 25-200 mg/dia SAHA*
Flutamida Antiandrogénico 250-500 mg/dia SAHA*
Finasterida Antiandrogénico 5 mg/dia Hirsutismo
Isotretinoina Queratolitico, 0,5-1 mg/kg/dia Acne

Queratoplastico Redutor da produgdo Sebacea

*SAHA: Seborréia, Acne, Hirsutismo e Alopecia
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Cosméticas

Solugbes cosméticas podem ser pensadas nos casos do
hirsutismo. Os usos de ceras depilatérias, creme depilatério
com Eflornitina a 13,9%[42], eletrolise dos foliculos pilosos,
ldaminas para raspagem, Lasers para depilacao[41] e a des-
pigmentacao dos pélos sdo métodos amplamente utilizados

e orientados[11, 42, 44, 64].

de proteses também é opcao.
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Questoes para artigo

1. Sdo modificagdes de padrao hormonal que podem promover a Sindrome
dos Ovarios Policisticos, EXCETO:

a) Modificagdes no padrao de liberagdo de LH

b) Modificacdes na Liberagdo de Andrégenos pelos Ovarios

¢) Modificacdes na Liberagéo de Androgenos pela Adrenal

d) Hipoinsulinismo

e) Modificagdo no padrdo metabdlico da enzima 5-alfa-redutase

N

Sado enzimas envolvidas com a fisiopatologia da SOP, EXCETO:
a) ba-redutase

b) aromatase

c) 3-Beta-hidroxiesterdide desidrogenase, isomerase

d) 17a-hidroxilase

e) 17,20-liase

3. Sao enzimas que se encontram com atividade aumentada na fisiopatolo-
gia da Sindrome dos Ovérios Policisticos:

a) ba-redutase, 17a-hidroxilase, 17,20-liase

b) ba-redutase, aromatase, 17 B-redutase

¢) 17a-hidroxilase, aromatase, 17,20-liase

d) Aromatase, 17a-hidroxilase, 5a-redutase

e) 17,20-liase, 17 B-redutase, aromatase

4. Sao caracteristicas da Resisténcia a Insulina na SOP, EXCETO:
a) E mais severa em obesas
b) Resulta na estimulagdo das células da granulosa
¢) Pode resultar em hiperinsulinismo
d) Resulta na estimula das células da teca
e) Reduz a produgdo de SHBG

5. E importante valorizar as manifestaces cutaneas da SOP por serem:
a) Mais importantes que as manifesta¢des ginecolégicas e metabdlicas
b) Inestéticas e poderem interferir na auto-estima
c) Sempre severas apesar de seu tratamento ser facil
d) Por trazer comprometimentos psiquicos e serem de dificil tratamen-
to
e) Ha mais de uma alternativa correta

6. Podem ser manifestagdes cuténeas da Sindrome dos Ovdrios Policisti-
cos, EXCETO:

a) Acne

b) Acantose nigricans

c) Alopecia

d) Rosécea

e) Hirsutismo

7. S&o caracteristicas do Hirsutismo na SOP, EXCETO:

a) Transformacgdo de pélos terminais em velus pela agcdo dos androé-
genos

b) Aumento de pélos em areas hormdnio dependentes

¢) Aumento da duracdo da fase andgena nos pélos das regices horm6-
nio dependentes

d) Pontuagéo, segundo classificagdo de Ferriman-Gallwey, acima de 8

e) Proliferagcdo aumentada das células germinativas do foliculo piloso
nas areas acometidas

8. Sado caracteristicas da acne na SOP, EXCETO:
a) Hipertrofia de glandulas sebaceas
b) Brilho cutaneo por aumento de hidratagéo
c) Papulas e Pustulas na presenca de P. acnes
d) Seborréia e 6stios dilatados
e) Comeddes abertos e fechados
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9. Séo caracteristicas da Alopecia Androgenética na mulher com SOP, EXCETO:

a) E a manifestacéo de hiperandrogenismo menos freqtiente nas por-
tadoras

b) Costuma ser difusa e ndo apresentar retracao da linha de frente

¢) H& miniaturizacdo dos pélos pela agédo dos andrégenos nos folicu-
los pilosos

d) Ha diminuicdo dos pélos na fase telégena

e) Pode ser avaliada pela Classificagdo de Ludwig

10. A Acantose nigricans responde a terapéutica:
a) De redugéo de peso
b) Com tretinoina por via tépica
¢) Com metformina por via oral
d) Com acido salicilico por via tépica
e) Todas as alternativas anteriores

11. Sao diagnésticos diferenciais de SOP, EXCETO:
a) Hipertireoidismo
b) Hipotireoidismo
c¢) Hiperprolactinemia
d) Hiperplasia Adrenal congénita
e) Sindrome de Cushing

12. Em ordem de freqiiéncia encontramos na pele das mulheres com
SOP:

a) Hirsutismo, alopecia, acne e acantose nigricans

b) Hirsutismo, acne, acantose nigricans e alopecia

¢) Hirsutismo, acne, alopecia e acantose nigricans

d) Acne, Hirsutismo, alopecia e acantose nigricans

e) Acne, Hirsutismo, acantose nigricans e alopecia

13. Assinale a INCORRETA sobre os exames de uma mulher com SOP:
a) LH normal ou elevado
b) FSH baixo ou normal
c¢) Testosterona livre elevada
d) SDHEA elevada
e) Testosterona total baixa

14. O melhor método para avaliagao de hiperinsulinismo decorrente de re-
sisténcia a insulina nas mulheres com SOP é:

a) HOMA-IR e HOMA-B

b) Insulina de Jejum

¢) Razéo Glicose (jejum) / Insulina (jejum)

d) Clamp Euglicémico

e) Curva Glicémica

15. Podem ser encontrados na ultra-sonografia de mulheres com a Sindro-
me dos Ovaérios Policisticos, EXCETO:

a) Mais que 10 cistos com tamanho maior que 8-10 mm

b) Diminui¢éo do parénquima ovariano

¢) Aumento de volume total ovariano

d) Hiperplasia do endométrio

e) Espessamento da tlnica albuginea

16. Topicamente sé@o opg¢des terapéuticas que podem ser utilizadas no tra-
tamento de manifestacdes cutaneas da Sindrome dos Ovarios Policisti-
cos, EXCETO:

a) Minoxidil e &cido azelaico

b) 17-alfa-estradiol e Acido salicilico

c) Tretinoina e Adapaleno

d) Minociclina e Espironolactona

e) Minoxidil e Peroxido de Benzoila
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17. Sdo opgoes de terapéutica das respectivas drogas, EXCETO:
a) Acido Azelaico e hiperpigmentacao pés-inflamatéria da acne
b) Acido Salicilico e acdo antiinflamatéria
¢) Tretinoina e agdo queratolitica
d) Peroxido de Benzoila e agdo bactericida
e) Minoxidil e inibicdo da Sa-redutase

18. Sao opgdes para tratamento sistémico nas manifestacdes Cutaneas
da SOP, EXCETO:

a) Azitromicina, isotretinoina e flutamida

b) Limeciclina, anticonceptivos orais e espironolactona

c) Finasterida, eritromicina e Isotretinoina

d) Eritromicina, clindamicina e tretinoina

e)Tetraciclina, Acetato de Ciproterona e Flutamida

Respuestas del cuestionario

19. Costumam ser opcdes de antibidticos via oral para o tratamento da
acne na SOP:

a) Eritromicina e Limeciclina

b) Tetraciclina e Azitromicina

c) Limeciclina e Doxiciclina

d) Minociclina e Tetraciclina

e) Todas as alternativas anteriores

20. Podem ser consideradas como opgdes nas manifestagdes cutaneas das
mulheres com SOP, EXCETO:

a) Eflornitina na alopecia

b) Métodos depilatorios com cera

c¢) Transplante capilar na alopecia

d) Métodos depilatérios com laser

e) Préteses capilares na alopecia
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