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LA MUJER CON
HIRSUTISMO:
« br. tarricio icnawa . ENFOQUE CLINICO

I. INTRODUCCION II. FISIOPATOLOGIA

La consulta por “‘aumento de vello” es fre- En la transformacién del vello fino a pelo ter-
cuente. Ante ella es preciso determinar si se tra- minal intervienen factores hormonales y genéti-
ta de un hirsutismo propiamente tal, para luego cos. :
formular un diagnoéstico etiolégico que permita
una terapia racional. a. Hormonales

Para una mejor comprension es necesario te-
ner presente algunos elementos de la fisiologia
del pelo:

a. El namero total de los foliculos pilosos se
forma en la vida intrauterina. En adelante, s6-
lo hay un mayor o menor desarrollo de éstos,
pero sin formacién de nuevos foliculos.

b. En el momento del nacimiento la piel aparece
cubierta por un vello fino o lanugo. Este vello
fino, pigmentado, se hace mds o menos evi-
dente en el curso de la vida, cubriendo todo el
cuerpo, a excepcion de las palmas de las ma-
nos y plantas de los pies.

c. El pelo terminal corresponde al pelo grueso,
pigmentado, derivado de la accién de los an-
drégenos sobre parte del vello fino.

d. La mujer tiene zonas en que normalmente
existe pelo terminal: regién pubica y axilas.
La aparicion de este pelo se hace en el mo-
mento de la pubertad por accion de los andr6-
genos suprarrenales; este hecho es comun con
el varon, por lo que ese pelo suele denominar-
se pelo bisexual, para diferenciarlo del sexual,
que es propio del hombre, con localizaciéon en
la barba, bigote, térax, abdomen, muslos, y
cuya aparicion en la mujer es patologica.
Cuando en la mujer el vello se transforma en

pelo terminal (grueso y pigmentado) en zonas no

habituales para ella, podemos hablar de hirsutis-
mo. En los demds casos s6lo se habla de hipertri-
cosis, que puede no tener significado patologico.

Es necesaria la accion de sustancias androgéni-
cas en cantidad y por tiempo suficiente. El
origen de ellas puede ser exdégeno o endogeno.
Las de origen endégeno provienen del ovario
(testosterona y androstenediona) y suprarre-
nal (dehidroepiandrosterona y otras).

De estos andrégenos el de mayor potencia bio-.
légica es la testosterona; s6lo una pequefia
fraccion de ella es libre y constituye la hormo-
na fisiologicamente capaz de penetrar al inte-
rior de la célula para transformarse en dehi-
drotestosterona, que es la forma bioquimica-
mente activa.

Los otros andrégenos tienen cierto efecto que
deriva de su conversidn periférica a testos-
terona. Esto ocurre principalmente con los de
origen ovdrico, ya que en el caso de la dehi-
droepiandrosterona, de origen suprarrenal, es
muy poco su aporte al “pool” de testosterona.
Esto explica la probable mayor participacion
del ovario en la génesis de algunos hirsutismos.
Es importante dejar establecido que una vez
que un andrégeno transforma un vello fino en
pelo terminal, son suficientes s6lo las peque-
flas cantidades de andrégenos que normal-
mente produce una mujer para mantener esta
situacion.

. Genéticos

La densidad de foliculos pilosos, como tam-
bién su respuesta a los andrégenos, estd condi-
cionada por factores genéticos y raciales. Es
conocido que los asidticos tienen una pobla-
ci6bn pilosa menor que los sujetos de origen
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caucdsico; lo mismo ocurre con los nérdicos
en comparacién con los sujetos de los paises
de la cuenca del Mediterrdaneo. En nuestro
medio los individuos de raza indigena tienen
mucho menos pelo que los de ascendencia
espafiola.

III. ETIOLOGIA Y CLINICA

De las numerosas causas de hirsutismo (1) s6-
lo enumeraremos (Tabla 1) y haremos algunas
consideraciones en relacion a las mds comunes.

a. De origen medicamentoso

Entre ellos vale la pena destacar los anabdli-
cos, que si bien no son de gran capacidad an-
drogénica, su uso en dosis altas o por tiempo
prolongado puede provocar hirsutismo, mads
todavia si se trata de una mujer genéticamen-
te predispuesta.

b. De origen ovirico

Los tumores, tales como arrenoblastoma, te-
coma, de células hiliares, etc., van a presentar
—ademads del hirsutismo— un cuadro de viri-
lismo con otros caracteres sexuales secunda-
rios masculinizados (voz ronca, hipertrofia
del clitoris, mayor desarrollo muscular, etc.)
El sindrome del ovario poliquistico (OPQ) u
ovario hiperandrogénico, como también se le
ha llamado, tiene caracterfsticamente un au-
mento de la produccion de LH con pérdida de
su ciclicidad. Esto significa un estimulo para
las células tecales, resultando una mayor pro-
duccion de androgenos, los que producen
atresia folicular con anovulacion, esterilidad
y amenorrea u oligomenorrea, elementos que
acompafian al hirsutismo de este sindrome (2).
Desde el punto de vista anatomico, el aspecto
del ovario puede ser muy variable, desde ova-
rios macroscopicamente normales hasta gran-
des ovarios poliquisticos.

c. De origen suprarrenal

Los tumores generalmente se acompafian de
virilismo. La hiperplasia congénita en la nifia
se diagnostica en el momento del nacimiento
por genitales ambiguos, y en el nifio por ma-
crogenitosomia.

La forma del adulto o tardia puede presentar-
se también como un hiperandrogenismo con
virilizacion, pero las investigaciones mds re-
cientes sobre déficits parciales de ciertas enzi-
mas de la esteroidogénesis estan abriendo un
amplio campo en el estudio y posibilidades te-
rapéuticas de algunos hirsutismos (3). En estas
patologias el hecho fundamental reside en un
déficit de la 21 hidroxilasa, enzima encargada
de transformar la 17 hidroxiprogesterona (17
OHP) en deoxicortisol (compuesto S) o de la
11 hidroxilasa, que convierte el compuesto S
en cortisol (compuesto F). En condiciones
normales la mayor parte de la 17 OHP se deri-
va a la sintesis de cortisol y s6lo una pequefia
cantidad por otra via metabdlica va a andré6-
genos. Al ocurrir estos déficits enzimadticos
hay una mayor cantidad de 17 OHP disponi-
ble para sintetizar androgenos, en especial
cuando disminuciones en el cortisol plasmati-
co significan mayor descarga de ACTH, que
estimula ain mads la 17 OHP (Fig. 1).
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Segiin la magnitud del déficit enzimdtico serd
la cantidad de androgenos generados. Asi, las
formas congénitas que se manifiestan en el re-
cién nacido corresponden a déficits mds im-
portantes; en cambio, los cuadros tardios ten-
drian déficits menores, resultantes en hirsutis-
mo moderado. Hay que tener presente que en
los déficits de la 11 hidroxilasa se produce una
acumulacion de desoxicorticosterona (DOC
esteroide retenedor de sal, lo que produce hi-
pertension arterial; esta situacién no se ve en
el déficit de la 21 hidroxilasa.

. De origen idiopatico

Este debe ser un diagnéstico de exclusion y
probablemente en muchos casos es producto
de la insuficiencia de los métodos de estudio.
Sabemos que en muchos de estos llamados
hirsutismos idiopaticos, los androgenos son de
origen ovarico y ain mads, en algunos casos €s-
tos pueden ser frenados con la administracion
de dexametasona (4).

Es probable que estas separaciones sean artifi-
ciales y que en el hirsutismo se combinen fac-
tores ovidricos, suprarrenales y genéticos, va-
riando en uno u otro caso la mayor o menor
contribucion de ellos; asi, en el llamado hirsu-
tismo idiopdtico jugaria un rol preponderante
el factor genético.

Desde el punto de vista clinico, el enfoque de
la paciente hirsuta es facil si va acompafiado
de virilizacién, ya que en este caso habitual-
mente serd posible detectar una patologia.
muchas veces tumoral.

El enfoque suele ser mas dificil cuando esta-
mos s6lo frente a un hirsutismo, especialmen-
te si no es de gran magnitud; muchas veces no
es féacil separar lo anormal de una variante nor-
mal. Es cldsico el estudio hecho en la Universi-
dad de Gales, donde de 400 alumnas exami-
nadas, 840/o tenia pelo terminal en piernas y
brazos, 350/o en la linea blanca, 26°/o en la

cara y 179/o en la region periareolar (5). Por
esto se ha tratado de cuantificar el significado
del pelo segin su ubicacién (6). Por ejemplo,
la sola existencia de pelo periareolar no tiene
mucho significado, pero si lo tiene cuando és-
te se extiende hacia las mamas y la regioén in-
termamaria. Lo mismo ocurre con el pelo de
la linea blanca, cuya mayor importancia esta
cuando aparece como vello pubiano esparcido
hacia el abdomen.

Es importante la historia menstrual: ameno-
rreas u oligomenorreas suelen ser acompaifan-
tes mas frecuentes en la patologia ovirica, si
bien también pueden aparecer en los déficits
enzimdticos suprarrenales.

IV. DIAGNOSTICO

Se han propuesto numerosos esquemas para
el estudio de una mujer hirsuta. Vamos a enume-
rar los distintos exdmenes que mds ayudan al
diagnoéstico y de ninguna manera dar esquemas,
los que dependerdan de cada caso en particular:

Examenes para evaluar funcién suprarrenal

a. 17 cetoesteroides urinarios: en la mujer son
exclusivamente de origen suprarrenal; su ele-
vacion puede ser un buen indicio de esta pa-
tologia.

b. 17 hidroxiesteroides urinarios y cortisol plas-
madtico: sirven para evaluar el estado funcio-
nal suprarrenal en cuanto a glucocorticoides.
En el hirsutismo suprarrenal pueden orientar
hacia un compromiso global o parcial de la
glindula.

c. Pregnantriol urinario: metabolito de excrecién
de la 17 OHP. Se encuentra elevado en los ca-
sos de déficit enzimdtico de la 11 o de la 21
hidroxilasa.

d. Determinacién por radioinmunoandlisis de 17
hidroxiprogesterona y andrégenos suprarrena-



les en el plasma (dehidroepiandrosterona, sul-
fato de dehidroepiandrosterona, etc.).

Examenes para evaluar funcién ovérica

a. Testosterona plasmatica total y libre. Como
ya se menciond, si bien puede existir testoste
rona originada de precursores suprarrenales, la
mayor cantidad de ella es de origen ovirico.

. FSH y LH plasmdticos: en la mujer mens-
truante normal la relacion LH/FSH es menor
de 1; en el ovario poliquistico habitualmente
esta relacion se invierte en favor de LH y sue-
le ser mayor de 3 (7). Es importante sefialar
que un solo valor de LH normal no descarta
un OPQ , ya que su secrecion es por pulsos
que pueden no ser pesquisados en una mues-
tra.

. Ecografia y laparoscopia para apreciar el ta-
mafio ovdrico.
En el caso de pesquisar con estos exdmenes

una anomalia, debe recurrirse a pruebas di- -#

ndmicas de frenacién y estimulactén. Asf
por ejemplo, la presencia de 17 OHP o preg-
nantriol elevados, que frenan con dexameta-
sona, orientan hacia un déficit enzimdtico su-
prarrenal, mds todavia si las concentraciones
de cortisol son bajas, y ante el estimulo con
ACTH no se obtiene una respuesta normal de
cortisol y en cambio se detectan valores ele-
vados de sus precursores (3).

Por otra parte, un aumento excesivo de los
andrégenos ante el estimulo con gonadotro-
pina corifnica, en una paciente previamente
frenada con dexametasona, orientard a una
patologia ovdrica.

Frente a cada caso en particular, y basindose
en la fisiopatologia descrita, se debe confec-
cionar el esquema de estudio mds adecuado.
Los casos en que a pesar de todo no es posible

precisar un diagnoéstico, deben catalogarse
como idiopaticos.

V. TRATAMIENTO

Sélo nos referiremos a las terapéuticas medica-
mentosas mds usadas. En las patologias tumorales
el tratamiento es quirargico.

a. Terapia de supresion con dexametasona

Estd indicada cuando se puede demostrar un
déficit enzimdtico suprarrenal. En estos casos,
la administracion de 1/2 a 1 comprimido de
dexametasona de 0,5 mg. a las 23 horas frena
el pico de ACTH, con lo que se produce una
caida importante de la produccién de andré-
genos con muy buenos resultados clinicos;
obviamente el tratamiento es permanente.
Existen otros casos en los cuales, aunque pue-
de demostrarse la elevacion de andrégenos su-
presibles con dexametasona, no puede demos-
trarse un defecto enzimadtico suprarrenal.
Aquf también podria usarse este tratamiento.

b. Terapia con anticonceptivos hormonales.

Esta tiene su mdxima aplicacién en la paciente
con ovario poliquistico, que no busca fertili-
- dad. El mecanismo de accién es doble: por
una parte frena la produccién de LH, gran
responsable de la produccién androgénica, y
por otra, al aumentar la proteina transporta-
dora de los andrégenos, disminuye la cantidad
de testosterona libre (8).
Este altimo hecho ha llevado a preconizar su
utilidad en las formas idiopdticas, pensando
que en algunos de estos casos, si bien la con-
centracién de testosterona total es normal, la
forma libre podria estar aumentada.



¢. Antiandrégenos TABLA 1

Son sustancias que ocupan los receptores an-
drogénicos sin ejercer su efecto: medroxipro-

. - a. De origen medicamentoso (exégeno)
gesterona, espironolactona, ciproterona, etc.

Todavia no existe una experiencia suficiente — Testosterona

de uso en hirsutismo y en algunos casos las do- — Anabdlicos

sis usadas pueden tener efectos colaterales no- — Corticoides

civos (9). — Difenilhidantoina

Hay que destacar que cualquiera sea el trata-

miento empleado, dado que la vida del pelo es b. De origen ovérico

larga (6 - 12 meses), no puede pretenderse ver

resultados antes de dicho plazo. Por todas las — Tumores i A
consideraciones anteriores, deben ponderarse — Sindrome del ovario poliquistico (OPQ)
cuidadosamente los riesgos versus los benefi- h

cios del tratamiento, mds todavia cuando se c. De origen suprarrenal

trata de mujeres jévenes o adolescentes con — Tumores

hirsutismo idiopdtico; en esos casos un trata-
miento cosmético puede ser igualmente util
Y menos riesgoso.

— Hiperplasia suprarrenal congénita

— Hiperplasia suprarrenal del adulto o tardia
— Hipercortisolismo

d. Hirsutismo idiopdtico d. Idiopéticos
Desde el punto de vista médico, el tratamien-

to puede reducirse sélo a la indicacién cosmé-

tica, pero no hay que olvidar que la paciente

generalmente manifiesta inquietud y angustia

al ver detrds de esto una limitacion de su femi-

neidad y maternidad, hechos que generan difi-

cultades en su adaptacién al medio y eventual-

mente problemas neuréticos serios. Es necesa-

rio también dar apoyo y reasegurar a la pa-

ciente en todas sus dudas.
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