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RESUMO 

Foi objetivo do estudo descrever o quadro clínico 

e endocrinológico da Acne vulgaris em pacientes femininas 

provenientes de consultas dermatológicas. 

Em 81 pacientes foi traçado o perfil da Acne 

vulgaris através de avaliação clínica (subjetiva e obje­

tiva). O perfil endocrinológico . foi avaliado através das 

dosagens de: Testosterona, Androstenediona, Sulfato de Dehi­

droepiandrosterona, Estradiol, Prolactina, FSH e LH (basais 

e após estímulo com LHRH), Cortisol e 17 Hidroxiprogesterona 

(basais e após estímulo com ACTH). Como controle para as 

dosagens hormonais foram utilizadas 14 mulheres normais. 

Revisaram-se os aspectos clínicos, epidemiológicos 

e patogênicos da acne, com ênfase nos aspectos endocrinoló­

gicos. 

As principais conclusões foram as seguintes: 

As pacientes estudadas foram mais jovens do que as 

pacientes provenientes de clínicas dermatológicas, a autome­

d i cação f o i f r e q ü ente ( 6 5% ) e os graus de, P i 11 s b u r y I I e I I I 

os mais · freqüentes. Graus de Pillsbury III e IV estiveram 

XV 



associados a cicatrizes, e a seborréia foi indicativa de 

acne mais grave. 

A freqüência de dosagens ~ormonais alteradas foi 

de 27 %. A presença de ciclos menstruais regulares e escore 

de Ferriman inferior a 15 tiveram, em conjunto, um valor 

preditivo negativo de 85 %. Não houve correlação da gravidade 

da acne com dosagens hormonais alteradas. Também nao se 

encontraram mais alterações menstruais e hirsutismo nas 

pacientes com acne, quando comparadas com outras pacientes 

provenientes de consultas dermatológicas. As pacientes com 

acne tiveram níveis de andrógenos e de prolactina mais 

altos, porém sem significado estatístico, do que as 

controles. 

A testosterona e a prolactina podem ser utiliza­

das, em conjunto com dados de anamnese e exame físico, para 

triagem de alterações endócrinas de pacientes com acne. 

X V i -----·--·--- ---·-····----········· ·' 
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1 - INTRODUÇÃO 

Originária da medicina geral, da qual por um 

período histórico se afastou, a dermatologia, nos dias de 

hoje, procura voltar à sua origem. 

Tal qual a face bifronte do deus grego Janus, 

paradigma da dualidade, a obviedade externa das moléstias 

cutâneas foi, 

maldição. Com 

e ainda é, ao mesmo tempo sua bênção e sua 

a mesma facilidade que o dermatologista reco-

nhece instantaneamente determinada patologia por suas carac­

terísticas morfológicas, tende a esquecer a moléstia cutânea 

como patologia de um órgão que é parte integrante de um todo 

físico, psíquico e social. 

A dermatologia surgiu a partir da segunda metade 

do século passado, como tantas outras especialidades origi­

nárias da medicina geral. E assim como tantas outras, foi 

criada e desenvolvida na França, Alemanha/Ãustria, Ingla­

terra e Itália. Até então, as moléstias cutâneas eram trata­

das pelos cirurgiões barbeiros e pelos charlatães (CUNLIFFE, 

1975). Na conquista de seu novo espaço- e segundo CHAVES 

(1989), os espaços a serem conquistados são sempre virtuais 

- sua arma principal foi a descrição, o catálogo, a classi-
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ficação, o que gradativamente a legitimou e tornou-a respei­

tada. 

Mas o enfoque superficial e os tratamentos empíri­

cos, talvez explicados pela capacidade de diagnosticar ins­

tantaneamente, que é adquirida com experiência e não neces­

sariamente por raciocínio lógico (SACKETT e col ., 1985), 

afastou a especialidade da medicina geral e, de certa forma, 

retardou o seu ingresso na medicina científica da segunda 

metade do século XX. 

Integrada na ciência médica, básica e clínica, a 

Dermatologia atual está lado a lado das demais especialida­

des na procura de soluções para os doenças da pele no con­

texto da saúde como um todo. E não apenas isto, visto que as 

patologias cutâneas podem localizar-se apenas na pele e 

estender-se a partir da pele para outras áreas do organismo, 

ou ainda serem manifestações indiretas ou conjuntas de pato­

logias que afetam outras áreas do organismo. Mesmo as pato­

logias pretensamente só cutâneas são muitas vezes pistas 

para identificação de outras patologias, e de condições emo­

ciorais e sociais. A banal Ptiriase versicolor, infecção 

fúngica superficial causada por um habitante da flora normal 

da pele, na qual o suor excessivo tem um papel desencadeante 

fundamental, pode ser desde marcador de imunodeficiência até 

pista para diagnóstico de ansiedade encoberta, passando por 

indicador de más condições de trabalho. 
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Segundo AZULAY (1975), ao Dermatologista atual: 

"não cabe apenas fazer o diagnóstico e a 
terapêutica das doenças cutâneas, mas também 
saber manuseá-las levando em con~ideração as 
inter-relações e as repercussoes com os 
demais órgãos do ser humano " . 

Por outro lado, é opinião de SAMPAIO (1989) que a 

medicina atual é medic i na de equipe. Uma vez que o genera-

lista não pode manter-se atualizado em todos os aspectos do 

que há de mais novo, é da união articulada das especialida-

des que se conseguirá obter o máximo beneficio para o 

paciente. 

Neste contexto surgiu a idéia de estudar a Acne 

vulgaris em um de seus múltiplos aspectos: o da etiologia 

endocrinológica, o do aspecto da Acne vulgaris como sinal de 

patologia endócrina. E é particularmente na acne, ainda mui­

tas vezes tratada por charlatães, que se expressa com toda 

intensidade a dúvida entre o superficial e o profundo, entre 

o tratamento empírico e as tentativas de encará-la como si­

nal de alterações gerais, enfim a dúvida que torna digna de 

interesse nossa especialidade : a Dermatologia. 

1.1 -CONCEITUAÇÃO E ETIOLOGIA 

A Acne vulgaris pode ser definida como uma doença 

inflamatória crônica do foliculo pilo-sebáceo, caracterizada 

clinicamente por comedões, pápulas inflamatórias, pústulas, 

nódulos e cicatrizes (ROOK, 1988). 
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AZULAY (1975) em seu compêndio a define como mo-

léstia hereditária e endócrina, preludiando, já na defi-

nição, etiologia, patogenia e clínica. 

Doença extremamente comum, geralmente benigna e 

passageira, ocasionalmente mutilante, ocupa lugar de de s ta-

que em todas as estatísticas dermatológicas, seja quais 

forem suas origens (BERNARDI, 1986). Afecção própria da ado-

lescência e do adulto jovem, pode persistir no indivíduo 

adulto, chegando, ocasionalmente, à idade mais avançada. 

A base genética da acne é evidenciada pela histó­

ria familiar freqüente, pela descrição de acne cística asso­

ciada à anomalia cromossómica XYY, e pela forte associação 

de história familiar nos casos de acne grave {SCHLEICHER, 

1960, apud CUNLIFFE, 1975). Não foram todos os estudos que 

investigaram história familiar e acne que demonstraram a 

associação, porém CUNLIFFE (1975) conclui que a acne: 

ué provavelmente uma doença genética repre­
sentada por uma resposta exagerada da unidade 
pilo-sebácea a níveis normais de andrógenos 
circulantes~~. 

Estudos raciais indicam maior prevalência na raça 

branca. Num estudo em prisioneiros de 15-21 anos encontrou-

se prevalência de acne grave em 5% dos brancos e em 0.5 % dos 

negros. HAMILTON e col. (1964) referem prevalência e gravi-

dade mais baixa em japoneses do que em americanos. Em 

recente estudo, VILLARES e CARLINI {1990) não foram capazes 

de demonstrar secreção sebácea aumentada em pessoas de dife-

rentes raças no Brasil. 

FACULDADE DC. ;u:.DlCíi<.'-. 
U FR(J~·; HCf.l A I 
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Embor~ a dieta tenha sido muito valorizada como 

agente etiológico iwportante (PILLSBURY, 1956), a literatura 

atual tende a nao valorizá-la. O estudo sobre o chocolate 

realizado por FULTON e cal. (1969) não conseguiu responsabi­

lizá-lo como agravante da acne. A dificuldade metodológica e 

a variedade da dieta ocidental (CUNLIFFE, 1975) tornam difí-

cil a realização de estudos conclusivos. No momento atual, 

poucos dermatologistas mantêm a dieta como parte das reco­

mendações no tratamento da acne. 

Ainda mais difícil de se avaliar sao os fatores 

emocionais. A teoria que os valorizava na patogênese da acne 

foi abandonada (MEEREN e cal., 1987). O impacto psicológico 

da acne é que é, atualmente, matéria de discussão. 

E também referida a piora da acne com o suor ex­

cessivo e a melhora com a exposição ao sol (CUNLIFFE, 1974). 

No entanto: 

1.2 - HISTÓRIA 

"seja qual for a importância relativa dos vá­
rios fatores etiológicos que possam estar en­
volvidos na Acne vulgaris, um fato é indiscu­
tível: glândulas sebáceas ativas são um 
requisito" (EBLING e CUNLIFFE, 1986). 

Sã0 pouco disponíveis, em nosso meio, fontes para 

o estudo da história da acne. Os aspectos históricos aborda-
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dos a seguir foram baseados principalmente na revisão de 

CUNLIFFE e COTTERILL (1985), capítulo introdutório de sua 

monografia The Acnes. 

A história da acne, diferentemente da história de 

outras patologias, nao está ligada a feitos heróicos por 

parte dos médicos ou a relatos de personagens históricos por 

ela acometidos. Faz, isto sim, parte do cotidiano das pes­

soas há séculos. Pelas características que tem de doença co­

mum, de baixa morbidade e involução espontânea, a Acne vul­

garis faz parte de tal forma da vida diária das pessoas que 

freqUentemente não era, e nao é, encarada como patologia. 

Sua medicalização ocorreu mais intensamente no século XIX, 

pois até então seu tratamento, quando ocorria, era do domí­

nio dos charlatães e dos cirurgiões barbeiros. 

Não há certeza quanto à origem do nome acne. 

Ionthoi - "primeiro crescimento da barba" foi o termo utili­

zado pelos gregos Aristóteles e Hipócrates, o que já denota 

a percepção de sua associação com a puberdade. Varus foi o 

termo utilizado pelos romanos e que até tempos relativamente 

recentes permaneceu em uso. Alibert, dermatologista francês, 

idealizou uma classificaçao da acne utilizando este termo. 

Foi Aetius, em 542 AO, o 

denominação Acnae, hoje corrente. 

quanto à origem do termo: 

primeiro a utilizar a 

Varias são as hipóteses 

1. Akme, do grego significando "elevação", por 

corruptela - o que npo parece ter sido, pelo fato de, na 
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o b r a o r i g i n a 1 de A e t i u s a p a 1 a v r a ~ e n a o A k ~te r· a p a r e -

cido em 5 das 6 primeiras edições (GRANT, 1951 ). A próxima 

menção à palavra acne é encontrada em um texto de Gorraeus 

em 1578 (HEBRA, 1868). 

2. Aknesis do grego, 11 erupç~o sem prurid0 11
• 

3. Akne do grego 11 algo que surge da superfície 11 

seria outra possibilidade (MILES, 1971 ). 

4. Akun do grego 11 ponto 11 (MACKENNA, 1957; MILES, 

1971). 

5.~ut palavra egípcia do Papiro de Ebers, que 

significa ~~Furúnculo, pápula, pústula 11 que teria sido ado-

tada pelos gregos (GRANT, 1951 ). 

A primeira utilização científica do termo acne, 

original de Aetius, ocorre no século XIX. Willan e Batemen, 

na Inglaterra, incluíram o termo em sua classificaç~o das 

moléstias cutâneas. Inaugurando o que poderíamos chamar de 

período histórico da Dermatologia, estes autores também 

sugeriram a primeira classificaç~o da acne: Simplex Punctata 

e Indurata, que resume em essência os diferentes graus da 

doença. 

Fuchs, em 1840, utilizou pela primeira vez o termo 

Acne vulgaris. Erasmus Wilson (1842) incluiu sob o termo 

proposto por Fuchs os três tipos de Willan e Batemen. 

Do processo histórico da acne, ressaltamos, crono-

logicamente, alguns pontos de interesse: 
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AC, Grécia, reconhecimento da associação do surgi­

mento com a puberdade. 

AC, Roma- Componente familiar : "Eu me pergunto 

por que seu pai Servilius, um homem dos mais constantes, lhe 

legou nada mais do que acne", Cícero. 

1638 - associação com alterações da menstruação, 

Riolanus; 

1648 - associação com atividade sexual e dimi­

nuição com a castidade, Jonston; 

1783 - a acne cura com o casamento, piora com 

dieta rica e secreçao copiosa de sêmen, desaparecendo no 

final da adolescência, Plenck; 

1813 - recomendação de sabonetes para o trata­

mento; consideração que os comedões eram causados por 

vermes, Batemen; 

1837 - ligada aux combinations speculatives, à 

ansiedade e ao jogo, Alibert; 

1842 - descoberta do Demodex folliculorum; 

1863 - descrição da histopatologia; 

1968 - Hebra: associação com seborréia, descrição 

dos aspectos histopatológicos, tentativas terapêuticas e 

descarte de terapêuticas ineficazes, tempus varas curat. 

acne é uma condição que "dolorosamente julga a vaidade dos 

jovens"; 
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1868 - classificação da acne, Hebra; 

1868 - associa-se a alterações da menstruação e 

desaparece quando ela volta à normalidade, Hebra; 

1868 - Hebra, citando Riegler, chama a atenção 

para a ausência de acne em eunucos; 

1896 - descrição da ceratose folicular encontrada 

na acne, Unna; 

1890 - descoberta do "Baci 1 o da acne"; 

1903 - masturbação causa acne, Radcliffe-Crocker; 

1941 - ausência de acne em eunucos, Hamilton; 

1949- a acne nao melhora com atividade sexual, 

nem é causada pela masturbação, Sulzberger e Baer; 

1964 - demonstração da produção aumentada de sebo 

em pessoas com Acne vulgaris, Pochi e Strauss. 
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1.3- PATOGENIA DA ACNE 

A Acne vulgaris é uma doença da glândula sebácea, 

tendo os estudos sobre sua patog ênese tido grande progresso 

nas últimas duas décadas (SIMPSON, 1986}. Os três eventos 

que, em conjunto, desencadeiam a acne s~o mostrados na 

figura l: ( l} Produção aumentada de sebo, ( 2} Obstrução do 

dueto pilo-sebáceo e (3} Inflamação. 

Unidade pllosebácea na Acne: 
locais de importância patogênica 

Obstrução 
do dueto , 

pllose baceo 

Aumento da -produçao 
de sebo 

Mod. de SIMPSON, N.l. Joar. oi Roy. Soe. Ued. Sap. No 10 Vol 78 1986 

Figura 1 
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Analisaremos cada um dos eventos separadamente: 

(1) Produção aumentada de sebo 

As glândulas sebáceas originárias como brotos da 

epiderme surgem entre a 10 ~ e a 12~ semana de vida embrioná­

ria, conjuntamente com o broto do folículo piloso. Atingem 

sua estrutura completa por volta da 15 ª semana. São funcio­

nantes desde o seu aparecimento, sendo o sebo a primeira se­

creçao demonstrável do organismo humano. Têm alguma 

atividade intra-útero e no período neonata1, provavelmente 

regulada por andrógenos maternos, os quais, como veremos 

adiante, têm ação marcante no controle de seu funcionamento. 

Esteróides sintetizados pelo próprio feto também têm papel 

neste controle. Este aumento de atividade pode ser o respon­

sável pela Acne neonatorum, quadro acnéico infreqüente 

observado em recém-nascidos. A hipertrofia de glândulas 

sebáceas é observada com freqüência por volta da terceira 

semana de vida. Ambas afecções ~nvoluem espontaneamente e a 

atividade das glândulas sebáceas passa por um grande período 

de quiescência até o início da puberdade. 

As glândulas sebáceas distribuem-se por todo o 

tegumento, com exceçao das regiões palmares e plantares. 

Esta distribuição não é uniforme, havendo maior concentração 

de elementos na face, couro cabeludo, região esternal, 

dorso, meato auditivo externo e região ano-genital. Na 

junção da semimucosa dos lábios com a mucosa oral podem ser 

observados pequenos pontos branco-amarelados conhecidos como 

grânulos de Fordyce, que nada mais são do que glândulas 
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sebáceas atópicas. Carecem de significado clínico, mas podem 

ser causa de consulta, quando identificadas por pacientes 

cancerofóbicos. 

As glândulas sebáceas sao glândulas holócrinas. Ou 

seja, as suas células periféricas ao darem início à produção 

continuada de sebo vão gradativamente preenchendo seu cito­

plasma até perderem o núcleo ao atingirem a região central 

da glândula, e serem excretadas como um todo (= holo). O 

trânsito se faz em cerca de sete dias. Situam-se quase sem-

pre junto a um 

chamado folículo 

folículo piloso com o qual formam o assim 

pilo-sebáceo. Podem exteriorizar-se isola-

damente, mas, como regra, comunicam-se com o exterior atra­

vés de um dueto de epitélio-estratificado - junto ao pelo -

que é prolongamento da epiderme. O aumento da produção de 

sebo aliado à obstrução deste dueto ocasionam a principal 

patologia funcional do folículo pilo-sebáceo: a Acne vulga­

ris, objeto do presente trabalho. 

As funções do sebo, distribuído sobre a superfície 

cutânea sob forma de uma película que mede 0,45 milimícrons 

na região frontal, podem ser listadas como as seguintes: 

- Controle da hidratação da pele, impedindo o res­

secamento da camada córnea; 

- Proteção contra infecções fúngicas ou bacteria-

nas; 

- Componente do odor corpóreo. 
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O sebo excretado pela glândula sebácea humana é 

uma mistura de lipídeos que, ao atingirem a superfície cutâ­

nea, misturam-se com a camada córnea e com as secreções das 

glândulas apócrinas e sudoríparas, contribuindo para a pelí­

cula que recobre a superfície cutânea. 

A secreçao sebácea é composta de 57.5 % de glicerí­

deos e ácidos graxos livres, 26.0 % de esteres graxos, 12 % de 

esqualeno, 3.0% de esteres de colesterol e 1.5 % de coleste­

rol. A medida da composição do sebo, realizada por diversas 

técnicas, nao é de fácil execução, sendo o método mais uti­

lizado a extração de lipídeos de um papel colocado sobre a 

região frontal e que aí permanece por algum tempo. 

Controle da Secreção sebácea: 

O controle da secreçao sebácea é feito hormonal­

mente. O controle não endócrino que pode existir em outras 

espécies animais parece não ser importante na espécie hu-

mana. Embora autores antigos chamem a atenção para a in-

fluência da dieta na atividade das glândulas sebáceas, e em 

particular na acne, se alguma influência houver - e as evi-

dências sao de que na o há - é pequena. Recentemente tendo 
' 

em vista a alta eficácia terapêutica do ácido 13-cis-reti­

nóico no tratamento da acne, foi pesquisada sua açao no con­

trole da secreção sebácea, que é, ainda, pobremente enten­

dida (THODY, 1989). 

O folículo pilo-sebáceo é órgão alvo dos andróge­

nos, sendo estes o principal estímulo para o aumento de 
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tamanho das glândulas sebáceas e também para o aumento da 

produção de sebo. Como tal, possuem todo o aparelho protéico 

(enzimas e receptores) indispensável ao mecanismo intracelu-

lar destes esteróides (figura 2). 

Metabolização periférica , 
dos Androgenos 

Androstenedtona 
DHA 

T ltvre 

't 

Androstenedtona 

/ .__ 17-/.bl-D 

T 6ti{-R 

'..-;HT -~D~- AN 

T ligada 

Efeitos btológtcos .-- Protetn 

t Produção de sebo e de pelos terminais 
Modlttcado de P.l:attenn et al. (1987) 

Figura 2 

Vários andrógenos sao ativos ao nível da célula 

cutânea (KUTTENN, 1987): 

1. A Testosterona (T) proveniente tanto direta­

mente da secreção adrenal e ovariana (30 %) quanto da con­

versão periférica de andrógenos menos potentes (70%) (BARDIN 

e col., 1967) e que correspondem à delta-4-androstenediona 

{A), principalmente, e à dihidroepiandrosterona (DHEA) em 
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menor proporçao. 

A T na célula é, então, reduzida a seu metabólito 

ativo, a dihidrotestosterona (DHT), graças a uma 5-alfa­

redutase (MOWSZOWICZ, 1983). A DHT se liga a um receptor e o 

complexo hormônio-receptor liga-se a um aceptor nuclear para 

então ai induzir a multiplicação celular e sintese protéica 

(MAUVAIS-JARVIS, 1986). A DHT pode também ser reduzida a 3-

alfa ou 3-beta-androstenedióis (A-dióis) (WRIGHT e cal., 

1978; HORTON e cal., 1982), que constituem tanto uma forma 

de reserva com possibilidade de reconversão em DHT, como uma 

forma de degradação com eliminação posterior pela urina. 

2. A Androstenediona (A), principal andrógeno na 

mulher, é secretada pelas adrenais e ovários, e pode ser 

convertida, na pele, em T graças à presença de uma 17-beta­

hidroxi-esteróide desidrogenase (17beta-ol-D) (BARDIN e cal. 

1967). 

3. A DHEA que pode igualmente se transformar em A 

pela presença na célula de uma 3-beta-hidroxi-esteróide 

desidrogenase (3-beta-ol-D) e participar, em menor pro­

porção, da formação intracelular de DHT (KUTTENN, 1987). 

Assim, a pele é não somente sensivel aos andróge­

nos ativos que estimulam a produção de sebo, o aparecimento 

de acne e pilosidade, mas também pode produzir, ela própria, 

seus andrógenos ativos a partir de pré-andrógenos: androste­

nediona essencialmente. A partir destes dados admite-se que 

a influência androgênica no aumento da produção de sebo e 

conseqüente acne exista ou por hiperprodução de andrógenos, 

de origem ovariana ou adrenal ou por uma hiperutilização dos 
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andrógenos fornecidos à pele em concentrações normais. Ou 

seja, uma acne que, a exemplo do hirsutismo, poderíamos cha­

mar de idiopática. É interessante ressaltar que esta era a 

hipótese de duas décadas atrás, época em que não se dispunha 

de métodos laboratoriais fidedignos. Atualmente, após vários 

estudos terem demonstrado níveis de andrógenos circulantes 

aumentados, com a constatação da atividade de conversao 

periférica pela dosagem tanto da 5-alfa-redutase como dos A-

dióis volta-se a valorizar o metabolismo de transformação 

cutânea. Foi dada, conforme constata LUCKY (1987), "outra 

viagem em torno do círculo". 

Outros hormônios (THODY, 1989) também têm açao 

sobre a secreçao sebácea: 

Os estrógenos tendem a inibir a secreçao sebácea. 

O mecanismo de ação parece ser, ou por inibição das gonado­

trofinas, ou por favorecer a ligação da testosterona à glo­

bulina que a transporta. A ação não parece estar relacionada 

à potência do estrógeno. Por outro lado, a aplicação tópica 

inibe a secreção sebácea em ratos, o que fala a favor de uma 

ação local. Esta aç~o inibitória restringe-se à síntese dos 

lipídeos (EBLING e SKINNER, 1983). 

A progesterona parece exercer uma açao anti-andro-

gênica via inibição da conversão de testosterona em DHT 

(MAUVAIS-JARVIS, 1974). 

Não há evidência de açoes importantes dos glico-

corticoides, e os hormônios tireóideos parecem ter açao 

estimulante em indivíduos hipo ou eutireóideos (GOOLLAMALI e 

col., 1976). 

1

-;ACUL.OAÕE-DE ~ MEDICÍNA l' 

UFRGS H ·._ P ,._ 

BIBLIOTECt\ 
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Relativamente à insulina, existe o relato de ratos 

tornados diabéticos pela estreptozocina e nos quais consta­

tou-se diminuição nas taxas de excreção de sebo (TOH, 1982}. 

A hipófise tem importante açao na produção de 

sebo. Ocorre diminuição intensa da produção quanto de hipo­

fisectomia (mais do que na castração). Também há diminuição 

de produção no hipopituitarismo. A hipófise tem ação indi­

reta na produção de sebo através das gonadotrofinas, do TSH, 

ACTH e MSH e direta através do ACTH, do MSH e do GH. É tam­

bém provável a açao sinergística dos hormônios da hipófise. 

Além da ação destes hormônios é postulada a existência de um 

hormônio pituitário sebotrópico (BURTON e SHUSTER, 1970). 

(2} Obstrução do dueto pilo-sebáceo 

A alteração histológica mais precoce na Acne 

vulgaris é a hiperceratose intrafolicular, levando à for­

mação de comedão composto de sebo e queratina (LEVER, 1967}. 

Também clinicamente, a obstrução verifica-se com o apareci­

mento dos comedões que, na maioria das vezes, precedem as 

outras lesões encontradas na acne. A causa da obstrução duc­

ta1 é incerta (SIMPSON, 1985). A produção aumentada de que­

ratina do fo1ículo pode ter estímulo androgênico (SHUSTER, 

1986) ou ser causada por substâncias comedogênicas produzi­

das pelo folículo pilo-sebáceo. Lipídeos sebáceos modifica­

dos por ação de microorganismos sobre a secreção sebácea têm 

sido incriminados como irritantes do dueto levando à hiper­

queratinização. Não se conhecem os fatores que determinam a 

formação de um comedão aberto ou fechado (ROOK, 1986). 
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(3) Inflamação 

E a presença das pápulas e das pústulas, as assim 

chamadas "espinhas", que caracterizam a acne para os pacien-

tes. Ressalte-se que, embora para o dermatologista a acne 

inicie pelos comedões, o leigo freqüentemente distingue a 

a c n e em do i s t i p o s : os " c r a v o s 11 e as " e s p i n h as " . C o mo s a-

lienta ROOK (1986), a acne n~o é uma doença infecciosa. O 

papel preciso dos microorganismos na acne não está bem esta-

belecido (SIMPSON, 1985). Três microorganismos habitam o 

sebo: Propionibacterium acnes, Staphylococcus epidermidis e 

Fityrosporum ovale, e a produção de lipases pelo P. acnes 

seria a responsável, agindo sobre os triglicerídeos do sebo, 

pelo aumento de ácidos graxos livres irritantes do dueto 

pilo-sebáceo, causando a subseqüente hiperqueratinização. 

A inflamação propriamente dita nao é causada por 

bactérias {ROOK, 1986). Foi demonstrada hipersensibilidade 

tanto imediata como retardada ao~· acnes. O que ocorre, na 

maioria das vezes, ê ruptura do folículo pilo-sebáceo infla­

mado para o interior da derme, onde o processo inflamatório 

é exacerbado com o início de uma reação de corpo estranho 

aos lipideos e à queratina, o que faz com que a resolução 

das lesões inflamatórias possa levar semanas. 
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1.4- EPIDEMIOlOGIA 

A Acne 

tão comum que 

(STRAUSS, 1987). 

vulgaris é uma doença muito freqüente. E 

tem até sido denominada de fisiológica 

Segundo DOMONKOS e col. (1982), 90 % dos 

adolescentes são envolvidos em algum grau. AZULAY (1975) 

refere prevalência em 60 % das jovens e 70 % dos jovens. 

Embora freqüentemente de pouca intensidade, outras vezes as 

lesões podem ser em grande número e graves, "causando trans­

tornos e problemas psíquicos e sociais que afetam a vida do 

a do l esc ente 11 
( S A MP A I O , 1 9 8 5 ) . 

A época de seu surgimento é a puberdade e ela 

manifesta-se mais precocemente em mulheres (puberdade mais 

cedo) (ROOK, 1986). Acomete ambos os sexos podendo persistir 

até idades mais avançadas. Os casos de maior gravidade são 

mais encontrados em homens. 

A idade de maior incidência é dos 16 aos 18 anos 

em mulheres e dos 18 aos 19 nos homens (ROOK, 1986). 

Relativamente aos aspectos raciais, HAMILTON e 

col. (1964), observaram prevalência mais baixa em japoneses 

do que em caucasianos. Em prisioneiros de 15-21 anos, 

WILKINS e col. (1970) encontraram acne grave ou muito grave 

em 5% de caucasóides e 0,5 % de negros. AZULAY (1975) refere 

prevalência baixa (2,8% a 5,9 %) na Coréia, Peru, Equador e 

Espanha, e freqüência nula em Okinawa. 
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CUNLIFFE e co1. (1979) realizaram extenso estudo 

com o objetivo de investigar a prevalência da acne. Examina-

ram 1066 mulheres e 1089 homens sadios que não estavam em 

tratamento para acne. Aos 18 anos, a prevalência de acne 

clínica (graus de 3 a 10 da classificação de KLIGMAN) foi de 

35 % nos homens e 23 % nas mulheres. Dos 29 aos 39 anos a pre-

valência mostrou-se maior nas mulheres. Aos 40 anos, a acne 

ainda se apresentava prevalente em 3% dos homens e 5% das 

mulheres. A figura 3 mostra graficamente os achados de 

CUNLIFFE. 

40 

35 

% 
30 

c 26 
o 
m 20 
a 
c 15 
n 
9 

10 

5 

o 
18 19 

Prevalencla de Acne cllnlca em 
varias idades 

20 21 22 23 
Idade (anos) 

24 

Homens 

-+- Mulheres 

30 35 

Modl f lcado de: 

40 

Br .Med.Journ, 1979, 1. 1109-1110 
J.Cunll fie, D.J. Gould 

Relativamente ao achado de cicatrizes, CUNLIFFE as 

observou em 0,8% dos homens e em 0,5 % das mulheres. 
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Realizando censo dermatológico em 9.414 alunos no 

município de Santos, São Paulo, ROMITI e cal. (1978) encon­

traram uma prevalência de 37 % de dermatoses. A grande maio­

ria ~os alunos(98,8 %) situava-se abaixo dos 15 anos de 

idade. Nesta população, a freqüência global encontrada de 

acne foi de 2,9 %. Estratificando por grupos etários, a pre­

valência foi 0,1 % no grupo etário de 5-10 anos (5.631 alu­

nos), 5,5 % de 10-15 anos (3.594 alunos) e 12,7 % acima dos 15 

anos (189 alunos). Para o último grupo etário, no qual sabe­

se situar a maior prevalência de acne , os limites de con­

fiança (95 %) variam de 4.8 a 20.7 %. 

ARGOLL.O e cal. (1974), nc Rio de Janeiro, realiza­

ram censo de r matológico em 1.646 estudantes universitários 

de primeiro ano (idades variando entre 18 a 20 anos). Obser­

varam uma freqüência total de 32,5 %, sendo 34,6 % em homens e 

31,6 % em mulheres. A prevalência maior em homens testada 

pelo chi-quadrado nao mostrou significância estatística (p) 

0,10). 

A tabela 1 resume os achados dos estudos brasilei­

ros de prevalência de acne com base populacional 
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TABELA l: Prevalência da Acne vulgaris: estudos brasileiros 
de base populacional 
--------------------------- --------------- ------------------
Autor Tipo de população Pessoas examinadas % com acne 
--------------- ----------------- ---- ------------------------
ROMITTI Escolares 

5- 10 anos 
10-15 anos 
15 e + anos 

ARGOLLO Universitários 
(18 a 20 anos) 
Mulheres 
Homens 
Tot a 1 

5. 6 31 
3.594 

189 

814 
832 

1 • 6 4 6 

o, 1% 
5,5 % 

12,7 7', 

3 ., , 6% 
34,6 % 
32,5 % 

- - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - ·- - - .. - - - - - - -- - - - - - - - - -

ROCHA e cal. (1971 ), no Rio de Janeiro, estudando 

a freqüência das diferentes dermatoses em um ambulatório de 

Hospital Universitário, encontraram 284 (5,8 %) diagnósticos 

de acne sobre um total de 4.936 diagnósticos. Neste estudo, 

a acne representou o 4 º diagnóstico mais freqüente. 

SERRUYA (1974), analisando 10.000 diagnósticos em 

ambulatório de Hospital Universitário, observou 409 (4,09 %) 

diagnósticos de acne, sendo a acne a 8 ~ dermatose mais diag­

nosticada. 

ZAITZ e cal. (1979), em São Paulo, escolhendo ao 

acaso l .795 prontuários, observaram 1,62 % de diagnósticos de 

acne, sendo a 16 ~ dermatose diagnosticada. A baixa freqüên­

cia é atribuída às características dos consulentes: baixo 

poder aquisitivo influenciando na motivação para a consulta 

por uma dermatose considerada como auto-resolutiva. O autor, 

citando MENDENHALL e cal. (1976), refere ser a acne a causa 

de 27,4 % das consultas dermatológicas nos Estados Unidos da 

América do Norte. 
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Em nosso meio, BOPP e col.(l973), em levantamento 

realizado de 1968 a 1972, revisaram os diagnósticos de três 

locais de atendimento dermatológico: os ambulatórios de der-

matologia da Irmandade da Santa Casa de Misericórdia e do 

Hospital de Clínicas e um Consultório privado. De um total 

de 32.997 registros, o diagnóstico de acne (figura 4) repre­

sentou l ,36 % dos diagnósticos da Santa Casa, 5,1 % dos do 

Hospital de Clínicas e 10,51 % dos do Consultório privado. 

Diagnosticas de Acne Vulgaris em 
consultas dermatologicas • 

% 100 

80 

60 

40 

20 

Consul torlo HCPA Santa Casa 
Local de consulta 

• BOPP et ai. An Bras Derm 
48: 117 - 132. 1973 

A Tabela 2 resume os estudos de freqüência de 

diagnóstico de Acne vulgaris em diferentes locais de atendi-

menta dermatológico. 
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TABELA 2 ·· Frcr1üência do diagnóstico de Acne vulga r i s em 
diferentes locais de atendimento. 

Autor 
(Data) 

ROCHA 
(1971) 

SERRUYA 
(1974) 

ZAITZ 
(1979) 

MENDENHALL 

BOPP 

L o cal 
(Cidade) 

NQ de Diagnósticos 

Hospital 4.936 
Universitário 
(R i o de Janeiro) 
Hospital 10.000 
Universitário 
(Rio de Janeiro) 
Santa Casa 1 • 7 9 5 
(São Paulo) 

EEUU 
(1976) 

Santa Casa 12.357 
Hospital 
Universitário 12.437 
Con~ultório 
privado 14.876 

Diugnóstico de 
acne 

5,8 % 

4,09 % 

1 '6 2% 

27,40 % 

l , 3 6% 

5' 1 o% 

10,51 % 
- - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - -

A extrema amplitude da variação do percentual de 

diagnóstico de acne em diferentes locais é explicada por 

tratarem-se de dados que variam conforme a demanda. A 

derr.anda é influenciada pelo tipo de população atendida, pela 

facilidade de acesso e capacidade de resolução do serviço e 

pela ênfase do serviço no atendimento de acne. Estes dados 

nao nos dão idéia d~ prevalência da acne na população em 

geral, sendo úteis para planejamento de atendimento e de 

seleç~o de pacientes para estudos. 

1.5- AVALIAÇÃO CLÍNICA DA ACNE VULGARIS 

C o m o d c' e n ç a d o f o 1 i c u 1 o p i l o - s e b á c e o , n o q u a 1 a 

obstruç ão e a hiperprodução de sebo a desencadeiam, a acne 
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distribui-se seguindo as áreas de maior concentração deste 

anexo da epiderme, acometendo principalmente a face e, com 

freqüência, o trcnco. Neste, concentra-se na face anterior 

na regi~o esternal e na face posterior no dorso. 

É caracterizada pela presença de comedões (abertos 

e fechados), pápulas, pústulas, cistos e nódulos. A sebor­

réia a precede e acompanha; a inflamação, em maior ou menor 

grau, também a acompanha, e cicatrizes podem dela resultar. 

1.5.1 -Descrições clinicas 

Seguindo a tendência descritiva do século passado, 

os autores do início do século XX adjetivam a Acne vulgaris 

para descrevê-la. J. DARIER (1928), em seu conhecido Précis 

2.~-D e r ~~52 g i e a s s i m r e f e r e - s e à A c n e v u l g a r i s , a q u a 1 t a m -

bém denomina de "Polimorfa" ou "Juvenil": " ... um adjetivo 

especifica sua aparência clínica, ou a causa próxima, ou a 

natureza provável desta afecção". Já na própria sinonímia 

utilizada nota-se adjetivação, tanto para ressaltar o cará­

ter de variação das manifestações clinicas como para descre­

ver o principal grupo acometido. Dentro desta linha descri­

tiva temos a acne comedoniana, a Pustulosa (superficial ou 

profunda), a Nódulo-cistica, a Tuberosa ou Indurada, a Papu­

losa, a Pápulo ~ustulosa e, é claro, a Polimorfa, pois a 

Acne vulgaris assim o é. A descrição pormenorizada de cada 

paciente é insubstituivel na caracterização de particulari­

dades individuais, que podem variar desde algumas lesões 
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bana i s 2. t r r f: ·. f : se n \: :~ d f:. l e s Õ e s desfi g u r antes . Por outro · 

lado, quando se necessita classificar para graduar a 

intensidade ou para posterior avaliação - pacientes em dife­

rentes grupos, este critério deixa a desejar. A aferição 

baseada na impressão clínica é subjetiva e impossível de ser 

reproduzida com fidedignidade. 

1.5.2- Avaliaç~o em categorias 

E de PILLSBURY (1956) a categorizaç~o da acne em 

quatro grupos. Sua classificação é a mais antiga em uso cor­

rente e, agregada a dados individuais, faz parte da des ­

crição de acne encontrada na maioria dos prontuãrios de Ser­

viços e Clínicas de Dermatologia. Por ser muito utilizada, 

sofre corruptelas freqüentes. Transcrevemos a seguir o texto 

original do autor: 

Grau I : é o tipo simples, banal, nao inflamatório, 

que se manifesta somente por comedões e pequenos cistos 

superficiais (comedões fechados}, sem alteracões inflamató­

rias significantes. 

Grau II: acne de extensão moderada, com püstulas 

ocasionais, além das lesões presentes no grau I. 

Grau III: acne mais grave corr componente inflama­

tório maior, localizada em áreas bem delimitadas. Presença, 

além das lesões anteriores , de nódulos inflamatórios e 

cistos. 
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Grau IV: acne grave com todos os elementos dos 

graus anter1ores acometendo toda a metade superior do corpo. 

Cistos intercomunicantes. Componente inflamatório intenso. 

Lesões ausentes ou em pequeno número no couro cabeludo. 

Esta classificação parte das lesões n~o inflamató­

rias para as inflamatórias, levando tambêm em consideraç~o o 

nümero e a localização das lesões. E útil na descrição 

holística da gravidade da acne de um paciente mas, nao per­

mitindo a quantificaçâo das lesões, nao ê a mais adequada 

para ensaios clínicos. 

Mais recentemente, COOK e col. (1979) desenvolve­

ram sistema de avaliação da gravidade da acne utilizando 

padrões fotográficos, no qual gradua a acne de zero a nove. 

Este sistema de avaliação mostrou correlação alta com a con­

tagem das lesões e boa reprodutibilidade, e os autores pas­

saram a utiliza-lo em ensaios clínicos. 

BURK e CUNLIFFE (1984) descrevem com detalhes a 

assim chamada têcnica de Leeds, na qual a acne ê avaliada de 

dois modos: por classificação em dez grupos, segundo sua 

gravidade, ou atravês de contagem das lesões. Eles recomen­

dam a primeira para a rotina clínica e a segunda para 

ensaios clínicos. 

GIBSON e cal. (1984) avaliaram a correlação da 

têcnica de Leeds com a contagem de lesões e com a avaliação 

da gravidade por fotografias, e concluíram ser o sistema de 
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gradação clínica o melhor por "promover um julgamento signi­

ficativo com rapidez e razoável acurácia 11
• 

Sistemas de avaliação subjetivas da acne, divi­

dindo-a em leve, moderada e severa, encontrados em alguns 

ensaios clínicos, melhor seria que fossem abandonados, tanto 

pela subjetividade das categorias quanto pela existência dos 

sistemas metodologicamente já testados que descrevemos 

acima. 

Os sistemas de gradação da acne baseados em cate­

gorização têm a vantagem da rapidez, mas devemos ter em 

mente que, sendo a avaliação subjetiva, esta pode variar 

muito de avaliador para avaliador. CUNLIFFE (1975) refere, 

porém, que estas avaliações mantêm-se extraordinariamente 

constantes quando realizadas pelo mesmo indivíduo ou mesma 

equipe. 

1.5.3- Contagem de lesões 

É, sem dúvida, a contagem das lesões específicas 

da acne o método que melhor avalia o estado atual de deter­

minado paciente, especialmente quando o objetivo é um ensaio 

clínico de drogas. Uma série de cuidados, todavia, devem ser 

tomados. Deve-se dispor de tempo, boa iluminação, localizar 

o paciente em cadeira confortável e que permita ao observa­

dor mover-se sem problemas em torno do mesmo para contar as 

lesões nas diferentes áreas, palpar as lesões e, para faci­

litar a contagem, dividir a face em regiões. 
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BURK e CUNLIFFE (1983) chamam a atenção para os 

seguintes pontos: a confusão feita entre comedões abertos e 

orifícios de glândulas sebáceas dilatadas; a dificuldade de 

contar os comedões minúsculos da fronte encontrados em 2% 

das acnes dos mais jovens - muito difíceis, até, de caracte­

rizar corretamente como tal; o problema de cabelos e barba 

encobrindo as lesões; a confusão eventual de foliculite da 

barba com pústulas de acne; e para a camuflagem das lesões 

por cosméticos (recomenda avaliar a paciente 30 minutos após 

a retirada 

tante da 

do cosmético, o que permite que o eritema resul­

lavagem ceda) e pelo bronzeado (não recomenda a 

realização de ensaios clínicos no verão). 

As lesões podem ser contadas por tipo de lesão, e 

as contadas habitualmente sao: comedões fechados, comedões 

abertos, pãpulas inflamatórias, pústulas superficiais, pús­

tulas profundas, nódulos, cistos, pápulas em involução e 

máculas. 

São também contados grupos de tipos de lesões: 

lesões nao inflamatórias e lesões inflamatórias (CHALKER e 

col., 1987 ) . 

O. LEHUCHER - CEYRAC e cal. (1981) utilizam escore 

ponderado, multiplicando a contagem dos comedões por 1, as 

pãpulas, pústulas e máculas em involução por 2, e os nódulos 

por 3. 

Na contagem 

variabilidade intra 

de lesões, embora objetiva, existe 

e inter examinadores. Treinamentos são 
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necessários para uniformizar critérios de diagnóstico das 

lesões. Outro problema é a variabilidade diária das lesões 

da acne. Alguns pesquisadores, para resolver estes proble­

mas, avaliam os pacientes mais de uma vez (MILLER e col ., 

1986) ou por mais de um examinador (BURK e CUNLIFFE, 1984). 

1.5.4- Outros modos de avaliaç~o 

Uma vez que as cicatrizes, dano final da acne, nao 

constam dos sistemas de avaliação por categorias e, na maio­

ria das vezes, são muito difíceis de contar, pode-se optar, 

como no presente trabalho, por categorizá-las em AUSENTES, 

LEVES, MODERADAS E GRAVES. 

Algumas vezes também a inflamação é avaliada glo­

balmente por categorias. 

1.6- AVALIAÇÃO ENDOCRINOLÓGICA 

A avaliaç~o endocrinológica da acne engloba tanto 

exame clínico completo como dosagens de diversos hormônios. 

No exame clínico tanto a anamnese como o exame físico podem 

revelar resultados que indiquem determinadas patologias fre­

qüentemente associadas a hiperandrogenismo, tais como hiper­

plasia adrenal congênita, síndrome de Cushing, hipertireoi­

dismo, síndrome de ovários policísticos (SOP), tumores ova-
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rianos e adrenais. No exame clínico, particular atenção deve 

ser dada à presença de hirsutismo, alopécia androgênica, 

obesidade e galactorréia. Na anamnese, deve ser realizada 

cuidadosa história dos ciclos menstruais, infertilidade, e 

história familiar de hirsutismo e infertilidade. 

Os distúrbios endócrinos associados à acne rela- . 

cionam-se mais freqüentemente com o hiperandrogenismo, po­

dendo se associar a hirsutismo, irregularidade de ciclos 

menstruais e alopécia androgênica. 

A avaliação laboratorial hormonal compreende vá-

rios ítens descritos, separadamente, a seguir: 

1 . 6. 1 - Níveis séricos de andrógenos 

l .6.2 - Prolactina 

l .6.3 - Avaliação do eixo hipotálamo - hipófise-adrenais 

1 .6.4 - Avaliação do eixo hipotálamo-hipófise-ovários 

1.6.1 - Niveis séricos de andrógenos 

Os andrógenos circulantes na mulher spo provenien­

tes de duas fontes: secreção glandular ovariana e supra-re­

nal e convers~o periférica (fígado e tecidos-alvo) de andró­

genos inativos em moléculas ativas (SPRITZER, 1988). 

Na mulher, os andrógenos mais importantes s~o a A 

e a T (ABRAHAM, 1974). A A circulante é proveniente, princi­

palmente, da secreçpo ovariana e adrenal (KUTTENN, 1977). A 

T, pelo contrário, é secretada somente em 30 %, enquanto que 
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os 70% restantes sao produzidos perifericamente a partir, 

principalmente, da A (BARDIN e col., 1967; HORTON e col., 

1966; VERMEULEN e col., 1979). A determinação dos níveis 

plasmáticos destes dois andrógenos é, portanto, um reflexo 

fiel da produçâo dos andrógenos ativos (SPRITZER, 1985). 

Isto é verdadeiro especialmente para a A, cujo clearance me­

tabólico é imutável, seja no homem, na mulher ou na mulher 

hirsuta (BARDIN e col., 1967). Considerando que PR = C x MCR 

(PR, taxa de produçâo, C, concentração plasmática e MCR, 

clearance metabólico), admite-se, pois, que os níveis plas­

máticos de A sejam diretamente proporcionais a sua produção. 

Por outro lado, as variaçpes entre PR e C para a T não são 

igualmente paralelas porque a capacidade de ligação deste 

hormônio à sua proteína específica, a TeBG (Globulina fixa­

dora de Testosterona) é variável e, portanto, seu clearance 

metabólico o será também (SPRITZER, 1986). Este é superior 

no homem e nas mulheres hirsutas em relação às mulheres nor­

mais (MAUVAIS-JARVIS, 1986). 

Entre os outros andrógenos circulantes, a DHEA, 

bem como sua forma sulfato, são praticamente secretadas ape­

nas pelas adrenais, enquanto que a DHT plasmática , pelo con­

trário, é inteiramente um produto de conversão periférica 

(ABRAHAM, 1974). 

O método de apreciaçâo direta da sensibilidade cu­

tânea aos andrógenos é a medida da capacidade de 5- alfa re­

dução da T. A determinação da atividade da 5-alfa-redutase é 

realizada in vitro pela incubação com T tritiada de homoge -
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neizados de tecido cutâneo ou cultura de fibroblastos a par­

tir de uma biópsia de pele da regi~o pubiana (KUTTENN e 

cal., 1977; MOWSZOWICZ e cal., 1983). O resultado exprime a 

soma dos metabólitos 5-alfa-reduzidos (DHT e A-dióis) em 

fmol/mg de pele. 

A utilização periférica dos andrógenos pode também . 

ser apreciada indiretamente pela dosagem da DHT plasmática 

e, especialmente, pela determinação dos A-dióis urinários 

(WRIGHT e cal., 1978; KIRSCHNER e cal., 1987), metabólitos 

terminais dos andrógenos ativos. 

1.6.2- Prolactina 

Hiperprolactinemia tem sido associada com hiperan­

drogenismo. GLICKMAN (1982) constatou níveis elevados de T 

livre, DEAHS e diminuição nos níveis de TeBG em mulheres hi­

perprolactinêmicas (nenhuma tinha acne). HIGUCHI e cal. 

(1984) observaram que níveis elevados de prolactina estimu­

lavam diretamente a secreçao adrenal de andrógenos. Por 

outro lado, tem sido descrita uma maior prevalência de 

hiperprolactinemia em associaç~o com SOP (LUCIANO, 1984). O 

mecanismo provável decorre do hiperestrogenismo de convers~o 

que leva a uma estimulação tônica dos lactotrofos hipofisá­

rios. 

A produçijo aumentada de prolactina pode estar 

ligada a um microadenoma de hipófise. Têm sido relatadas 

descrições de pacientes com acne acompanhada de hiperprolac-
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anormalidades de fossa pituitária sugestivas de 

microadenoma (DARLEY e col. , 1982; SPRITZER e 

A dosagem de prolactina tem, poi s, a função de 

detectar po s síveis hiperprolactinemias associada s ou nao a 

microadenomas de hipófise e SOP. 

1.6.3- Avaliaç~o do eixo hipotálamo-hipófise-adrenais. 

A regulação da esteroidogênese adrenal ocorre 

a través de um sistema de retro-controle hipotálamo-hipófise­

adrenal que é mediado pelos níveis circulantes de cortisol. 

As situações que se caracterizam pela redução na secreção de 

cortisol resultam em aumento na secreção de ACTH (por exem­

plo, as síndromes de deficiência enzimática com conseqüente 

hiperplasia glandular). 

Assim, a avaliação da adrenal é necessária para a 

detecç ão das formas tardias de hiperplasia adrenal congênita 

por bloqueio enzimático incompleto (deficiência de 21-hidro ­

xilase), cuja prevalência pode ser maior do que se supunha. 

KUTTENN e cal. (1985) relatam uma freqüência de 6% (24/400) 

de forma tardia da hiperplasia adrenal (LAH) em mulheres 

hirsutas, identificadas através de níveis plasmáticos eleva ­

dos de 170HP antes e principalmente após estímulos com ACTH. 

NEW e col.(l983), por sua vez, descrevem uma freqüência de 

1/100 na população caucasi ana. 
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As manifestações clínicas desta afecção sao variá­

veis, poden do apresentar-se sob a forma de um hirsutismo 

isolado e ciclos regulares e ovulatórios, ou mimetizando SOP 

com ciclos anovulatórios (KUTTENN e col., 1985, 1987; NEW e 

col., 1986). 

LUCKY e col (1986) observaram anormalidades no 

teste do ACTH em 5/11(45 %) mulheres com acne. Estas pacien­

tes apresentavam alguma anormalidade específica de enzima 

adrenal relacionada com LAH. A hiperplasia adrenal congênita 

forma tardia se acompanha freqüentemente de níveis normais 

de cortisol (SPRITZER, 1990a). 

Assim, nos parece justificada a investigação atra­

vés da dosagem de l70HP realizada antes e 60 minutos após a 

administração de 0,2mg de ACTH sintético. Este, segundo 

SPRITZER (1986), é "o único meio de detectar com certeza um 

bloqueio enzimático adrenal, especialmente nas formas frus­

tras e de aparecimento tardio". 

1.6.4- Avaliação do eixo hipotálamo-hipófise-ovários 

A avaliaç~o do eixo hipotálamo-hipófise-ovários 

pode ser realizado através das dosagens basais de FSH e LH e 

após estímulo com LHRH. 

Na SOP ocorrem níveis aumentados de LH acompanha­

do s de desequilíbrio do FSH em relação ao LH. O hiperandro­

genismo é secundário à estimulação das células tecais e do 
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estroma dos ovários pelo LH, havendo hipersecreção de 

androstenediona que, por sua vez, é convertida em estrona. 

Segundo o esquema proposto por YEN e col. (1976), a estrona 

sensibiliza a hipófise ao LHRH liberando mais LH. Isto pode 

ser evidenciado pela resposta explosiva do LH ao LHRH. o 

déficit do FSH seria explicado pelo retro-controle preferen­

cial dos estrógenos sobre ele. Também é esta, possivelmente, 

a razão para a eventual resposta diminuída do FSH ã adminis­

tração do LHRH. A não maturação folicular completa e a ano­

vulação são causadas pelos baixos níveis de FSH. 

A SOP tem sido classificada em SOP tipos I e II 

(SPRITZER e cal., 1990b). Na SOP de tipo I admite-se uma 

origem hipotalâmica para o distúrbio básico, que seria a 

alteração na freqUéncia de pulsos de LHRH (KNOBIL, 1980). No 

tipo II, a hipersecreção de andrógenos é secundária a outras 

patologias, como distúrbios da adrenal ou tireóide, hiper­

prolactinemia, obesidade, levando a aumento de estrógenos 

por conversão periférica de andrógenos que, por sua vez, 

iniciam as alteraçpes hipofisárias (SPRITZER e cal., 1988). 

Assim, a investigação de pacientes com distúrbio 

menstrual, níveis elevados de andrógenos e sinais clínicos 

de hiperandrogenismo, como a acne, é completada com as dosa­

gens de LH e FSH basais e após estimulas com LHRH. 
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1.7 -OBJETIVOS 

1.7.1. Objetivo Geral 

Descrever as características clínicas e endocrino-

lógicas da Acne vulgaris em pacientes do sexo feminino pro- . 

venientes de consultas dermatológicas sendo a acne o motivo 

primário da consulta. 

1.7.2. Objetivos específicos 

1) Descrever e correlacionar os achados de 

anamnese e exame dermatológico em mulheres portadoras de 

Acne vulgaris; 

2) Descrever níveis hormonais basais e após dife­

rentes estímulos em mulheres portadoras de Acne vulgaris e 

em mulheres sem Acne, sem hirsutismo e sem irregularidades 

menstruais· 
' 

3) Descrever o grau de severidade da acne utili-

zando a Classificação de Pillsbury e um escore ponderado; 

4) Verificar a eventual correlaç~o dos achados de 

anamnese e exame dermatológico com a presença de níveis 

hormonais anormais. 



2 - METODOLOGIA 

2.1 -PACIENTES 

Foram selecionadas 81 pacientes portadoras de Acne 

vulgaris procedentes de Consultório privado (Consultório) e 

do Ambulatório de Dermatologia do Hospital Geral da Santa 

Casa de Misericórdia de Porto Alegre(Ambulatório), cujo 

motivo primário dd consulta fosse a acne. 

Todas as pacientes que preencheram os requisitos 

estabelecidos foram incluídas. Nos períodos nos quais, por 

problemas operacionais do laboratório, os exames foram sus­

pensos, a coleta de dados era suspensa e só retomada seqüen­

cialmente uma vez que os problemas fossem superados. 

Os critérios de exclus~o foram: 

- Utilizaç~o de medicaçâo hormonal nos últimos 

três meses. 

2 - Utilizaçâo de antibióticos no último mês. 

3 - Uso de tratamento tópico de comprovada 

eficácia no último mês. 

4- Utilização de Isotretinoina alguma vez na 

vida. 

5 - Estar na pré-menarca ou na menopausa 



39 

2.2 - EXAME CLÍNICO 

A anamnese e o exame dermatológico foram realiza­

dos seguindo o roteiro do questionário em anexo (anexo 1 ). o 

exame foi realizado no local da consulta, com iluminaç~o ar­

tificial, durando cerca de 40 minutos. Para facilitar a 

contagem, as lesões foram verificadas na fronte, hemi-faces, 

nariz e menta, e depois somadas. No nariz, teve-se o cuidado 

de n~o incluir como comedões os orifícios das glândulas se­

báceas enegrecidos. Embora para o escore ponderado nao 

importasse a diferenciaç~o entre comedões fechados e aber­

tos, foram 

apenas um 

considerados como fechados os que apresentassem 

minúsculo pertuito. Foram consideradas como pápu-

las em involução as lesões ainda com relevo, encimadas por 

escama ou crosta. A diferenciação entre nódulos e cistos foi 

realizada considerando a consistência da les~o à palpaç~o e 

o eritema que os circundava. Nódulos coalescentes foram, se 

possível, co~siderados individualmente (quando o bocelamento 

era nítido a individualizaç~o era possível). 

Todas as avaliações, objetivas e subjetivas, foram 

realizadas pelo autor. 

As informações relativas ao ciclo menstrual foram 

conferidas na Unidade de Endocrinologia Ginecológica do Hos­

pital de Clínicas de Porto Alegre (UEG do HCPA). Foi, tam­

bém, solicitado às pacientes que preenchP.ssem tabela de tem­

peratura basal. A compreensao da metodologia e do preenchi­

mento foi considerada difícil por parte da maioria das pa­

cientes. 
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2.3 - FLUXOGRAMA 

Nas pacientes do Consultório, o questionário era 

preenchido no dia da primeira consulta. As pacientes do Am ­

bulatório eram, após o diagnóstico de acne, agendadas para 

o setor de cosmetologia, em outra data, na qual o questioná­

ri o era preenchido. 

Uma vez preenchido o questionário , as pacientes 

eram encaminhadas para consulta na UEG do HCPA. Nessa con­

sulta a história dos ciclos menstruais era refeita, bem como 

o Grau de Ferriman e Gallway. Eram então marcados dois dias 

consecutivos nos quais foram realizadas as dosagens hormo-

nai~. 

2.4 - EXAMES LABORATORIAIS 

A coleta de sangue foi realizada na Unidade de 

Endocrinologia Ginecológica do Hospital de Clinicas de Porto 

Alegre (UEG-HCPA). As amostras eram coletadas em fase foli­

cular (1 º ao lO º dia dO ciclo), entre 8 e lO horas, após 

jejum de 8 horas. 

Foram realizadas as seguintes dosagens hormonais: 

Dosagens basais: Testosterona (T), Androstenediona 

(A), Sulfato de Dehidroepiandrosterona (DHEAS), Estradiol 

(E) e Prolactina (Prl ). 
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Testes funcionais dinâmicos: 

a) O teste do LHRH, para avaliaç~o do ei xo hipotá ­

lamo-hipõfise-ovãrios, constou da administração EV de 200 

ug, de LHRH, sucedendo-se coletas de sangue para dosagens de 

LH e FSH aos O, 30, 60 e 90 minutos. 

b) O teste ACTH, para avaliação do ei xo hipotã­

lamo-hipõfise-adrenais, constou da administração de 0,25 mg 

de ACTH sintético, IM, sucedendo-se coletas de sangue para 

dosagens de cortisol e 17-hidroxiprogesterona aos O e 60 

minutos. 

As dosagens hormonais foram processadas por método 

de Radioimunoensaios (RIE), utilizando kits comerciais, no 

Setor de Radioimunoensaio do Hospital de Clínica s de Porto 

Alegre (SRIE do HCPA): 

Foram considerados os seguintes limites de norma­

lidade, que são os utilizados pela Unidade de Endocrinologia 

Ginecológica do HCPA: 

Andrõgenos: 

Testosterona: 0,2 - l ,O ng/ml 

Androstenediona: 0,7-4,8 ng/ml 

Sulfato de Dehidroepiandrosterona: 35 - 430 ug/dl 

Estradiol: 30- 120 pg/ml na fase folicular 

90 - 330 pg/ml na fase pré ovulatõria 
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Prolactina: 5 - 26 ng/ml 

Teste do LHRH 

LH: 

Fase folicular: 1,8 - 13,4 mUI/ml 

Fase pré-ovulatória: 15,6 - 78 ,9 mUI/ml 

Delta LH (diferença entre o basal e o valor 

máximo, após o estímulo): até 14,7 (para mulheres com ciclos 

irregulares e/ou anovulatórios) 

ng/ml 

FSH: 

Fase folicular: 3,0 - 12,0 mUI/ml 

Fase pré-ovulatória: 8,0 - 22,0 mUI/m1 

FSH máximo: 20,96 mUI/m1 

Teste do ACTH 

17 Hidroxiprogesterona: igual ou menor que 1,4 

17 Hidroxiprogesterona máxima (valor máximo após 

estímulo): 3,79 ng/ml 

Cortisol, manhã: 8-28 ug/ml 

Cortisol 60 min (valor após estímulo):l5,2 a 45,2 

ug/m1 
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2.5 - TAMANHO DA AMOSTRA 

Foi estimada ao início do estudo uma amostra de 80 

pacientes. Esta estimativa foi baseada em critérios opera-

cionais. 

2.6 - CONTROLES EXTERNOS 

As dosagens hormonais das pacientes foram compara­

das com as de 14 mulheres normais, sem acne ou hirsutismo e 

com ciclos regulares, controles da UEG do HCPA. 

As idades das pacientes foram comparadas com as 

idades de 23 pacientes femininas do consultório (pareadas 

por dia da consulta) e com . 304 consulentes femininas da 

Santa Casa (consultas dermatológicas seriadas do mesmo 

período de coleta de dados), cujo motivo primário de 

consulta nao foi acne. 

A comparaçao das 41 pacientes com investigação 

hormonal completa relativamente a ciclo menstrual e grau de 

Ferriman foi realizada com 24 pacientes, portadoras de 

outras dermatoses npo correlacionadas com alterações 

endócrinas, pareadas por idade. 

2.7 - ANÁLISE ESTATÍSTICA 

As comparaçpes de variáveis qualitativas foram 

realizadas pelo teste do qui-quadrado, corrigido pelo coefi-

·----·-·------·- ·- ·- -- ... --.. ·-- .. 

FACULDADE 0€ rt:·~~m c; :· !/\ .. 
UFr~O "' H "'F p, ·., 
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ciente de Yates quando a condição assim o exigia. Quando os 

critérios de qui-quadrado nao puderam ser preenchidos, foi 

utilizado o teste exato de Fisher. 

Para a comparaçpo de variáveis quantitativas foi 

utilizado o teste T de Student (para 2 variáveis) ou análise 

de multivariância (para mais de 2 variáveis). Quando as 

variáveis quantitativas não tinham distribuição normal, foi 

utilizado o teste de Mann-Whitney. 

Para correlação entre variáveis foram utilizadas a 

correlação e regressão lineares. 

2.8 - PROCESSAMENTO DOS DADOS 

Os dados colhidos foram processados em Microcompu­

tador IBM compatível XT. O banco de dados foi criado no pro­

grama dBASE III PLUS. A manipulação dos dados e as análises 

estatísticas foram realizadas no programa Epilnfo 5.01 a. O 

Editor de Textos utilizado para a redação foi o Word 5.0, e 

as figuras e gráficos foram realizados utilizando o programa 

Harvard Graphics. 

2.9 - DELINEAMENTO DA PESQUISA 

O delineamento da pesquisa é o de um estudo des-

critivo. 
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2.10 -TRATAMENTO 

Não foi objetivo do estudo analisar o tratamento 

da acne. As pacientes, uma vez avaliadas clínica e laborato­

rialmente, foram tratadas segundo a rotina do Ambulatório de 

Cosmetologia da Disciplina de Dermatologia da Faculdade de 

Medicina da UFRGS e da UEG do HCPA. 



3. RESULTADOS 

Um total de oitenta e uma pacientes foram examina­

das no período compreendido entre 5/5/89 a 25/01/91, perfa­

zendo um período total de coleta de dados de 21 meses. 

De todas elas {81) foram obtidos dados de anamnese 

e exame dermatológico, sendo que em 41 foi feita investi­

gação clínica e laboratorial endocrinológica completa. 

Os resultados são apresentados em três partes: 

1 - Análise das perdas, onde sao comparadas as 41 

pacientes que completaram a investigação endocrinológica com 

as 40 que nao completaram. 

2 - Perfil clínico, onde spo descritos os achados 

de anamnese e exame físico das 81 pacientes. 

3 - Perfil clínico endocrinológico, onde sao des­

critos os achados clínico e endocrinológicos de 41 pacien­

t e s . 
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3.1 -PERDAS 

Das 81 pacientes inicialmente examinadas 41 (51 %) 

completaram a investigação e 40 (49 %) nao completaram a 

investigaç~o laboratorial (Perdas). 

Contactaram-se as pacientes perdidas, para saber 0 

motivo da não realização dos exames. Das 25 contactadas 

(63 %), apenas duas alegaram que não realizaram os exames por 

medo que o mesmo lhes causasse mal. Duas engravidaram, qua­

tro tiveram problemas na marcação dos exames, três viajaram, 

duas referiram incompatibilidade de horários e uma perdeu o 

encaminhamento e não retornou para r econsulta. 

Com o objetivo de verificar eventuais vícios de 

seleção na amostra que completou a investigação, foram ana­

lisadas as características demográficas e clínicas tanto das 

pacientes que completaram investigação laboratorial como nas 

que não completaram. 

Estes dados sao analisados separadamente nas tabe­

las 1 e 2, onde temos as variáveis quantitativas, e na 

tabela 3, onde temos as variáveis qualitativas. 

Na tabela 1 constata-se diferença entre os dois 

grupos relativamente ao tempo de evolução da acne (p<0,05). 

As pacientes que completaram a investigação tinham em média 

um tempo de evolução de 8,49 anos e as que não completaram a 

investigação, um tempo de evolução médio de 5,48 anos. 
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Relativamente ã contagem de lesões, a tabela 2 

apresenta o somatório das lesões não inflamatórias {comedões 

abertos e fechados), lespes inflamatórias leves (pãpulas, 

pústulas e pápulas em involução) e lespes graves (nódulos e 

cistos). Os grupos foram ponderados multiplicando-se 0 pri-

meiro por um, o segundo por dois e o terceiro por três . o 
grau ponderado representa o somatório dos três grupos. 

As médias foram maiores, embora sem nível de sig­

nificância estatística, entre as pacientes que completaram a 

investigaç~o, nas seguintes variáveis: idade, idade da me­

narca, Grau Ferriman, somatórios de lesões n~o inflamató­

rias, inflamatórias leves e grau ponderado. 

As pacientes que n~o completaram a investigação 

apresentaram médias maiores, sem significância estatística, 

nas seguintes variáveis: Índice de massa corporal e somató­

rio ponderado de lesões graves. 

TABELA 3: FreqUência das variáveis quantitativas de anamnese 
e exame dermatológico de pacientes que completaram e que não 
completaram investigação laboratorial 

-------------------------------------------- ----------------
1 Investigaç~o Perda 
1 completa (N =41) (N=40) 

---------------1--------------------------------------------
Variãvel I Média DP Média DP P 
.. - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - -- - - -

Idade 24,39 6 ' 1 24,0 7 '3 0,8 

Tempo de 8,49 5,98 5,48 6' 1 8 0,03 
evo1uç .ão 

IMC 21 '2 9 3' 1 6 21 '6 5 2,9 0,61 

Menarca 1 2 '9 2 1 ' 7 6 12,45 1 ' 1 5 o' 1 5 
Ferriman 14,26 8,36 11 '6 8 7 ' 31 0,65 ---- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - -
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TABELA 4: Contagem de lesões de pacientes que completaram e 
que-não-completaram investigação laboratorial. 

- -------------~---------------------------------------------
Investigação Perda 

I completa (N=41) (N=40) 
- - - - - - - - - - - - - - - I - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Somatório de: I Média DP Média OP p 

----------------------------------------------------------
Lesões na o 
i nfl amatõri as 
X 1 44,17 48,39 37,87 4 2, 91 0,54 
Lesões 
i nfl amatõri as 
leves X 2 38,82 32,07 30,53 26,48 o, 21 

Lesões 
graves X 3 4,83 1 2, 06 9,35 1 7 , 7 1 o' 1 8 

Grau 
Ponderado 89,48 59, 1 7 82,15 7 7 , 6 1 0,64 

------ - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

A figura 5 compara as médias das variãveis mais 

pertinentes na anãlise das pacientes que não completaram a 

avaliação laboratorial (perdas). 

Não se observaram diferenças estatisticamente 

significativas relativamente ã Idade, IMC, Grau de Ferriman 

e Grau ponderado Por outro lado, a acne evolui hã mais 

tempo nas pacientes que completaram a investigação (p<0,05). 

Na tabela 5 são analisadas as variãveis qualitati-

vas de pacientes que completaram e que nao completaram a 

investigação laboratorial. 

Para efeitos de análise, as variãveis com mais de 

duas categorias foram condensadas em duas categorias 
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Não foram constatadas difere nças estatisticamente 

significativas com relação às variáveis qualitativas nos 

dois grupos estudados. 

Características das pacientes segundo 
a conclusão ou não da investigação. 

Idade 

Tempo evol. 

IMC 
~- lnves~!gadas -­
~-~ Perdas 

Per r! man 

Grau Pond. 895 

I 
• p ( 0.05 J 

==--====:==--='-"'=~···=· === = ======= ====-==-=-====--=---=== 

Figura 5 
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TABELA 5: Freqüência das var1aveis qualitativas de anamnese 
e exame dermatológico de pacientes que completaram e que n~o 
completaram investigaç~o laboratorial. 

- - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Investigação Perda p 

I completa (N = 41) (N -= 40) 
- - - - - - - - - - - - - - ~ - - - - - I - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Variável I N % total N % total 
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Clínica de origem: 

Santa Casa 
Consultório 

Gravidade (aval i ação 
da paciente) 

Leve ou moderada 
Grave 

Evolução no último ano 
Melhor ou igual 
Pior 

Tratamento médico prévio 
Sim 
N,ão 

História familiar de: 
acne 

sim 
na o 

Hirsutismo 
sim 
nao 

Infertilidade 
sim 
n .ao 

Ciclos 
Regulares 
Irregulares 

Gravidez 
Sim 
Não 

Componente inflamatório 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Grau de Pi 11 sbury 
I e I I 
III e IV 

Seborréia 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Alopecia androgênica 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Cicatrizes 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

26 
1 5 

29 
1 2 

23 
l 8 

23 
1 8 

28 
1 3 

9 
32 

8 
33 

32 
9 

8 
33 

33 
8 

1 5 
26 

26 
1 5 

30 
7 

27 
1 4 

( 3 2 ) 
( 1 9 ) 

( 3 6 ) 
( 1 4 ) 

( 2 8 ) 
( 2 2 ) 

( 2 8 ) 
( 2 2 ) 

( 3 5 ) 
( 1 5 ) 

( 1 l ) 
( 4 o ) 

( l o ) 
( 4 l ) 

( 40) 
( l l ) 

( 1 o ) 
( 4 l ) 

( 40) 
( 1 o ) 

( 1 9 ) 
( 3 2 ) 

( 3 2 ) 
( 1 9 ) 

( 3 7 ) 
( 9 ) 

( 3 3 ) 
( 1 7 ) 

27 (33) 
13 (16) 0,87 

24 (30) 
16 (20) 0,43 

17 (21) 
23 (28) 0,32 

15 (19) 
25 (31) 0,14 

27 (35) 
13 (15) 0,87 

12 (14) 
28 (56) 0,56 

2 ( 2 ) 
38 (48) 0,08 

31 (38) 
9 (11) 0,83 

13 (16) 
27 (33) 0,28 

32 (40) 
8 (10) 0,82 

12 (15) 0,69 
28 (35) 

19 (23) 
21 (26) 0,15 

35 (43) 
2 ( 2 ) o ' 1 5 

30 (37) 
10 (12) 0,51 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
---w • o•.--·- '-'"'--- ··• ·---~·---- .. -....._, 

FACULDADE OE MEDICINA I 
' i 

81 8LIO rEC."- i 
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3.2 - PERFIL CLÍNICO 

Descrevemos, a seguir, os aspectos demográficos de 

anamnese e de exame dermatológico encontrados nas 81 pacien-

tes estudadas (com avaliação endocrinológica completa ou 

não). As pacientes foram examinadas de forma seqüencial e 

são provenientes primária e exclusivamente de consultas der-

matológicas. Desta forma os aspectos encontrados podem ser 

considerados representativos da acne que os dermatologistas 

diagnosticam em sua rotina diária. 

1. Idade - a idade das pacientes variou de 12 a 42 

anos, sendo a média de 24,09 anos com um desvio padrão de 

6,77. Observou-se que 53 % das pacientes tinham idade infe-

rior a 25 anos e 47 % acima desta idade. Este ponto de corte 

é utilizado como ponto final da puberdade, e tem sido des-

crito (SIMPSON, 1985) como o limite de idade acima da qual 

níveis aumentados de andrógenos circulantes seriam mais 

encontrados. 
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A figura 6 mostra o histograma da idade, onde se 

observam que as freqüências mais elevadas encontram-se nas 

idades mais jovens. A Moda situa-se aos 26 anos. 

Distribuição por idade 

14 

12 

F 10 
r 
e 
Q 8 
u 
€1 
n 6 
c 
I 
a 4 

2 

o -Dll l r r r r 
1 I 

12 14 16 18 20 22 24 26 28 30 32 34 36 38 40 42 

Idade 

-----:::::::=:::...- -

Figura 6 
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Na figura 7 estã representada a distribuição das 

pacientes por grupos etários. Observa-se a maior freqüên c ia 

de pacientes nos grupos de 15-20 (28,4 %) e 25-30 (28,4 %). No 

grupo de 10-15 anos situam-se 7.4 % das pacientes no de 20-25 

18,5 %, e no de 31 anos e acima 17,3 % das pacientes. 

Distribuição por grupo etário 
N 

30 

25 
23 23 

10- 15 15-20 20-25 25-30 30 e ·+ 
Grupo etário 

- - --·--==....=::.====================:=df 

Figura 7 
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A tabela 6 mostra as idades das pacientes com acne 

comparadas com as idades de 23 pacientes femininas do con­

sultório (pareadas por dia da consulta) e com 304 consulen­

tes femininas da Santa Casa (consultas dermatológicas seria­

das do mesmo período de coleta de dados), cujo motivo primá­

rio de consulta não foi acne. Houve diferença estatistica-

mente significativa das pacientes tanto em relação às con­

troles do consultório como as da Santa Casa, o que nos mos-

tra o acometimento pela acne de uma faixa etária particular. 

TABELA 6: Idades de pacientes com Acne vulgaris e consulen­
tes- ae-clínicas dermatológicas. 

--------------- - --------------------------------------------
Média o . p • 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Pacientes 

acne 
Outras dermatoses 

Consultório 
Santa Casa 

24,08 

29,13 * 
44,95 * 

6,77 

l 5 '6 7 
1 7 '6 o 

----------------------- -------- -----------------------------
* p < 0,05 em relação à idade das pacientes com acne 

2 . ~~~j_~-~~~-.E.!:.~~~ ê n ~j-~ - O a s 8 1 p a c i e n t e s , 5 3 

(65,4 %) eram oriundas do Ambulatório de Dermatologia da 

Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre e 28 (34,6 %) de 

Consultório privado. 

3. Id~de do início da acne - A idade do início da 
· -·· -------~-·-------------------

acne foi, em média, de 15,65 ± 5,5 anos, variando seu início 

dos 9 aos 41 anos. 

4. Tempo de evolução da acne - O tempo desde o 
- -- · -----------------~--·----·--------· 

início do aparecimento das lesões até o momento da consulta 

variou de 0,1 até 26 anos, com uma média de 7 anos e um des-

via padrão de 6,23 anos. 
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5 . ~~~~_!_~~-~~~~~~ i a s.-ª.~-i~~-E. a c_!_ e n t e s - l 1 ( 1 3 , 6 % ) 

pacientes consideraram suas lesões como leves, 42 (51 ,9 %) 

como moderadas e 28 (34,6%) como graves. Não houve corre-

laçâo desta avaliação subjetiva das pacientes com o Grau de 

Pillsbury (p > 0,10). 

mostra o modo como as pacientes referiram que evoluiu sua 

acne no último ano. Observou-se que 50,6 % referiram terem 

suas lesões piorado no ano que antecedeu a avaliação. 

TA B E l. A 7 : E v o 1 u ç â o d a a c n e n o ú 1 t i mo a n o 

[volução 

Melhor 
Igual 
Pior 

TOTAL 

Freq 

28 
1 2 
41 

81 

% 

34,60 % 
14,89 % 
50,60 % 

100,00 % 

7 • !_c_9__!_~~~~.!~~- j á __ r e _9_].2~_9_i~~_9_-~~~ - O e z p a -

c ·ientes (12,3 %) não tinham realizado tratamento algum até a 

data da consulta, 18 (22,2 %) haviam realizado tratamento 

orientado apenas por médico, 33 (40,7 %) tratamento orientado 

apenas por leigos, e 20 (24,7 %) tratamento médico acrescido 

de medicações leigas. Portanto, 53 (65,4 %) haviam de algum 

rnodo se autoi(Jedicado. 

8. História familiar -A rabela 8 descreve as fre-

qUências de história familiar de acne, Hirsutismo e Inferti-

lidade. Ressalte-se as freqUências decrescentes de acne para 

hirsutismo e para infertilidade. 
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TABELA 8 - História familiar de acne, Hirsutismo e Inferti­
TTaaae-. 

- - - - - - - - - - · ~ - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - -
História de Freq. % 
- - - - - - - - - - - - -- - - - - -- - - - -- - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
acne 

Sim 56 (67,9) 
Não 26 (32,1) 

Hirsutismo 
Sim 21 (25,9 %) 
Não 60 (74,1) 

Infertilidade 
Sim 1 2 (14,8) 
Não 69 ( 85, 2) 

- - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

9. Menarca - A idade da menarca das pacientes 

variou de 10 a 18 anos, tendo uma média de 12,69 anos e um 

desvio padrão de 1,51 anos. A idade da menarca foi útil na 

valorização de irregularidade de ciclo menstrual uma vez que 

ciclos irregulares são freqüent e s até dois anos após a 

mesma. 

10. História dos ciclos menstruais - Sessenta e 

trê s paciente s (77,8 %) apresent aram ciclos menstruais regu-

lares e 18 (22,2 %) irregulares. 

1 1 . ~!2.~2.~.9.~~--~-~~~~~-~- . ~~!-~ ~-~~~E.S ã o - E n c o n t r amos 

44 pacientes (54,3 %) com atividade sexual e 37 sem (45,7 %) . 

Das que tinham atividade sexual, 12 (27,27 %) nunca haviam 

realizado anticoncepçao. 

1 2 . _§.~~ ! .. ~S.~~-~ ---~----~~-~j_~~~ - R e 1 a t i v a me n t e à g e s -

tação, 60(74, 1 )% nunca haviam engravidado e em 66(81 ,5 %) a 

paridade era nula. 
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13. Peso, Altura, IMC ----·--·------·------ O pe s o das pacientes 

var iou de 38 a 90 kg, tendo uma média de 56,59 ± 9,92 kg. A 

altura variou de l ,48 a 1,80 metros, com uma média de 1,62 

me tros e um desvio padrão de 6,19 metros. O fndice de massa 

corporal(IMC) variou de 16,7 kg/m2 a 32,7 m2 com uma média 

de 21,42 kg/rn2 e um desvio padrão de 3,0 3 kg/m 2 . Constata -

ram- se apeni1 s três paci e ntes com I~~C > 25. 

1 4 • f~ ~-~.C!:_~~-_i~_c_cj_~~-~--§_-~.l_ 1 w a 'j_ - O e s c o r e d e 

Ferriman e Gallway variou de 2 a 35, tendo uma média de 

13 ,00 e um desvio padrão de 7,93. Não se verificou corre-

laç âo do Grau de Ferriman com o Grau de Pillsbury (p =0,90). 

A Figura 8 mostra o histograma do grau de Ferriman e 

GallvJ ay. A moda si tua-se no Grau 11. 
_.._,~,. ... ,_, .. _._ _____ , _________________________ ~ 

F 
r 
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lJ 
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n 
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I 
a 

Distribuição pelo Grau de Ferriman 

lo -
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4 

o 10 15 20 25 30 35 40 
Grau de Ferrlman 

I ,~~C~,= .. .. , .. _, •• ···~· . .......... . ... ~~=-·====·=~ ·~ ·-'-~-~~~-·~·==~~~·~·~~--
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15. Alopécia androgênica - A tabela 9 mostra a 

distribuição das freqüências das intensidades da alopécia 

androgênic J . Observe-se o percentual relativamente baixo de 

presença de Alopécia androgênica (23 %). 

TABELA 9: Intensidade da Alopécia androgênica ao exame 
clinico. 

- - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Tabela Alopécia androgênica 
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - -

Ausente 
Leve 
Moderada 
Grave 

Freq 
57 

8 
8 
1 

% 
(77,0 %) 
(10,8 %) 
(10,8 %) 
( 1 ,4 %) 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
TOTAL 74 (100 %) 
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

16. Seborréia - A tabela 8 mostra a distribuição 

das freqüências das intensidade da seborréia, constatadas no 

exame dermatológico. 

TABELA 10: Intensidade da Seborréia, ao exame clínico. 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Seborréia 

- - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Freq % 

Ausente 5 ( 6 '2 ~0 
Leve 40 (49,4 %) 
Moderada 26 (32,1 %) 
Grave 1 o (12,3 %) 

TOTAL 81 (100 %) 

17. ~valiação da gravidade da acne- A acne foi 

avaliada objetivamente através do Grau de Pillsbury e atra-

vés da contagem das lesões e, subjetivamente, através da 
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categorização do componente inflamatório da mesma, dividido 

nas categori a s de: Ausente, leve, Moderado e Grave. 

O dano causado pela acne foi avaliado através da 

categorização das cicatrizes em: Ausentes, Leves, Moderadas 

c GriJve s . 

tribuição do Grau de Pillsbury aferido no exame dermatolõ-

gico. Oito pacientes (10 %) situaram-se no Grau I, 42 (55 %) 

no II, 22 (29 %) no III e 5(6 %) no IV. Ressalte-se que esta é 

a distribuição do Grau de Pillsbury em consulentes de acne e 

nao nn população com acne na qual a distribuição de lesões 

se comporta de modo diferente (CUNLIFFE, 1979). 

Distribuição pelo grau de Pillsbury 
em 81 pacientes avaliadas clinicamente. 

Orau 11 42 
[)5% 

Gmu 111 22 
29% 

Grau I 8 
10% 

Grau IV 5 
6% 

Pii lsrJury 
I · .. :~=-==~=--::::=--::-:::-:;:::-=.= :=~oc:.:.·==· ·.:=-.-:---=: :·:.- c.:-:::=..::::::::::::==c..=c..:=:.:-=-- -c=:::=:=;:cc:== =-===:-::.c:.J [ : ... ··;·.::...::c.- ·.::·:.:::c:::.==::;:· :.:~:= .: · :.:.·;.- .c -:·== 
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A tabela 11 mostra o nível de significância esta-

tística das comparaçpes entre o grau de Pillsbury e as 

diversas características clínicas das pacientes. 

TABELA 11: Significância estatística das comparações entre 
~u de fillsbury e características clínicas. 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Variável p 
------------------------------------------------------
Idade 
Alopécia 
Grau de Ferriman 
IMC 
Seborréia 
Cicatrizes 
Idade da menarca 
Regularidade de ciclos menstruais 
História familiar de acne 
Realização de tratamentos médicos prévios 
Tempo de evolução da acne 

0,47 
0,90 
0,80 
0,32 
0,09 
0,005 
0,50 
0,01 
0,93 
0,005 
0,93 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Observou-se associação da gravidade da acne, esta-

tisticamente significativa, com a presença de cicatrizes, 

com irregularidades menstruais e com a realização de trata-

mentos médicos prévios. Cabe salientar a associação também 

da gravidade com a seborréia, embora sem significação esta-

t í s t i c a • 

amplitudes, as médias, os desvios padrões e as medianas da 

contagem de lesões. Estas medidas se reduzem a medida que as 

lesões se tornam mais graves. Ressalte-se que as medianas 

são baixas e ~ grande a variabilidade das contagens. 
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-~8_i?_ E L3_2_?_ : C o n t a g E m d e l e s p e s 

Tipo de lesão Amplitude 

Comed~o fechado o - l 9 2 

Comediio aberto o - 58 

Pápula o - 59 

Pápula em involução o - 32 

Pústula o - 20 

Nódulo o - 24 

cisto o - l 5 

Média D.padrão Médiana 

2 7 '4 2 

l 3 '6 7 

7 ' l 7 

7 ' l 9 

3' l 5 

l ' 3 l 

0,93 

3 7 '6 o 

28,08 

lo' 2 7 

7 ' l 3 

4,81 

3,84 

2 ' 3 1 

1 3 

2 

3 

6 

o 

o 

A tabela 13 mostra as amplitudes, as médias e os 

desvios padrões da contagem de lesões, realizadas de modo 

agrupado e ponderado. 

O grau ponderado n~o mostrou correlação com 

nenhuma outra variável. Quando dividido em 4 grupos (Até 

pcrcentil 25,percentil 25 -mediana, mediana- percentil 75 

e acima do percentil 75) e comparado com o Grau de Pillsbury 

n ao se verifica homogeneidade entre as classificações 

(p<O,Ol). 

TABELA 13: Contagem de lesões 
- - - - - - - .. - - - - - - - -~ - - - - - - - - - - - - - -- - ·- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Tipo de lesiio Amplitude Média Desvio padrão 
- - - - - - - - - - - - - ·- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Comedôes 
abertos e 
fechados x 1 

PápulilS 
Pápulas em 
invo1uçiío e 
pústula x 2 

Nódulos e 
cistos x 3 

Grau ponderado 

O a 194 

O a 1 52 

O a 90 

12 a 385 

4 l 'o 6 4 5 '57 

34,73 29,56 

7,06 1 5 ' 1 9 

85,81 68,67 
- - - - - - - - - - - - - - - -· - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
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17.3. Componente inflamatório- A tabela 14 mostra 

a distribuição das freqüências das intensidades do compo­

nente inflamatório constatadas no exame dermatológico. Ava­

liamos subjetiva e globalmente o componente inflamatório da 

acne e o graduamos de ausente a grave. Esta avaliaç~o, bem 

como todas as demais, foi realizada sempre pelo autor. 

TABELA 14: Intensidade do Componente inflamatório no exame 
clinico. 

Ausente 
Leve 
Moderada 
Grave 

Componente Inflamatório 

Freq 
l 2 
53 
l 3 

3 

% 
(14,8%) 
(65,4%) 
(16,0%) 

(3,7 %) 
-------------------------------------- ------------
TOTAL 81 (100 %) 

17.4. Cicatrizes -A tabela 15 mostra a distri-

buição das freqüências das intensidade das cicatrizes 

(conseqüência da acne), constatada ao exame dermatológico. 

Observe-se a presença freqüente de cicatrizes (66,7 %) na 

amostra estudada. 

A presença de cicatrizes esteve associada a graus 

de Pillsbury mais altos (p= 0,005). Idades mais altas de 

menarca também mostraram maior presença de cicatrizes, porem 

n ã o h c u '' e s i g n i f i c â n c i a e s t a t í s t i c a ( p = O , l 2 ) . A p r e s e n ç a d e 

cicatrizes n~o esteve associada a idade (p = 0,90) nem a 

tempo de evoluç~o da acne ( =0,91 ), realização de tratamentos 

médicos prévios(p =0,30), regularidade de ciclos menstruais 

(p =0,77) ou IMC (p =0,2l). 
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TAB ELA 15: Intensidade das Cicatrizes no exame clinico. 

Cicatrizes 

Freq % 

Ausente 27 ( 3 3 ' 3 % ) 
Leve 30 (37,0 %) 
Moderada 21 (25,9 %) 
Grave 3 ( 3 ' 7 % ) 

TOTAL 81 (100 %) 

18. Análise das caracteristicas clinicas das 

p_~_c i _ _!:~-~-~_!:_9 u n do a c 1 i n i c a de procedê n c i a - A a n á 1 i se das 

c aracteristicas clinicas segundo a clinica de procedência 

foi realizada para se ter uma idéia indireta das caracteris-

tica s das pacientes de acne estratificadas por classe 

social. E claro que metodologicamente a avaliação de classe 

social deveria ser outra mas, por outro lado, são tão obvia-

mente díspares as características das pacientes provenientes 

de um consultório privado e de um ambulatório da Santa Casa 

que a análise nos parece ter algum valor pelo menos para as 

p r 6 p r i a s c 1 i n i c J s . 

As tabelas 16 e 17 mostram nossos achados: 
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TABELA 16: Freqüência das var1aveis qualitativas de anamnese 
-e-ex a m e-cr e r m a t o 1 ó g i c o ' s e g u n d o c 1 i n i c a d e p r o c e d ê n c i a . 

- - - -· - - - - - - - - - - - - - - - - .. - - - - - - - - - - - - - - - - - - ~ - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
I Santa Casa Consultório p 

Variável I N % N % 
------------------------------------------------------------
Grupo etário: 

< 25 anos 
> 25 anos 

Gravidade ( ava 1 i ação 
da paciente) 

Leve ou moderada 
Grave 

Evolução no último ano 
Melhor ou igual 
Pior 

33 
20 

34 
1 9 

25 
28 

Tratamento médico prévio 
Sim 1 9 

34 Não 
História familiar de: 

acne 
sim 
n.ao 

Hirsutismo 
sim 
np.o 

Inferti 1 idade 
sim 
n,ao 

Ciclos 
Regulares 
Irregulares 

Controle da Natalidade 
Sirn 
N~o 

Gravidez 
Sim 
N .ão 

Componente inflamatório 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Grau de Pi 1 sbury 
I e I I 
III e IV 

Seborréia 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Alopecia androgênica 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Cic a trizes 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

34 
21 

1 3 
8 

8 
2 

38 
1 5 

(pacientes 
1 5 

7 

1 1 
42 

41 
1 2 

36 
1 7 

32 
21 

51 
2 

l 5 
38 

( 4 l ) 
( 25) 

( 4 2 ) 
( 2 3 ) 

( 3 1 ) 
( 3 5 ) 

( 2 3 ) 
( 4 2 ) 

( 4 2 ) 
( 2 6) 

( 1 6 ) 
( l o) 

( l o ) 
( 2 ) 

lO (12) 
18 (22) 

19 (23) 
9 ( 1 1 ) 

15 (19) 
13 (16) 

19 (23) 
9 ( 1 1 ) 

19 (23) 
7 ( 9 ) 

40 (49) 
20 ( 2 5) 

45 (56) 
26 (31) 

(47) 25 ( 31 ) 
( 4 ) ( 1 9 ) 3 

com atividade 
(19) 17 
( 9 ) 5 

(14) 10 
(52) 18 

(51) 24 
( l 5 ) 4 

(44) 18 
(21) lO 

sexual) 
( 21 ) 
( 5 ) 

( 1 2 ) 
( 2 2 ) 

( 30) 
( 5 ) 

( 2 2 ) 
( 1 2 ) 

13 (16) 

0,04 

0,92 

0,93 

o' o l 

0,45 

0,89 

0,48 

o' l 3 

0,73 

0,23 

0,54 

0,93 

( 4 o) 
( 2 6 ) 15 (19) 0,33 

( 6 3 ) 
( 2 ) 

( l 9 ) 
( 4 7 ) 

14 (17) 
7 ( 9) 0,002 

12 (15) 
16 (20) 0,28 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - -
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TABELA 17: 
anamnese e 
procedência: 

Freqüência das var1aveis quantitativas de 
exame dermatológico, segundo clínica de 

Santa Casa 
Variável Média DP 

Idade 
Tempo de 
evolução 
< 10 anos 

Tempo de 
evolução 
IMC 
Menarca 
Ferriman 
Somatório de: 

23,06 

21 '7 4 

5 '9 1 

21 '6 3 
1 2 '8 3 
1 1 ' 9 6 

Lesões nao 
inflamatórias 51,93 
Lesões inflamatórias 
leves x 2 34,17 

Lesões 
inflamatórias 
graves x 3 8,57 

Grau 
Ponderado 89,48 

6,89 

6,65 

5,33 

3,03 
1 , 59 
8,26 

49,42 

28,82 

1 6 '9 o 

59' 1 7 

Consultório 
Média DP 

26,04 

2 3' 1 4 

9,07 

21 'o 5 
1 2, 4 3 
l 4 ' 31 

21 '2 5 

3 7 ' l 1 

4,37 

8 2' 1 5 

6 ' 2 

6,79 

7,03 

3,04 
1 ' 3 1 
8' 21 

2 8' 1 4 

31 '2 o 

l l ' 1 6 

7 7 '6 1 

p 

0,06 

0,50 

0,03 

0,56 
0,27 
0 , 24 

0,001 

0,60 

0,35 

0,64 

As pacientes da Santa Casa foram mais moças, média 

de 23,06 anos, do que as do Consultório, média de 26,04 

ano s , porém nao se observa significância estatística 

(p ~ 0 ,06). As pacientes da Santa Casa apresentaram um tempo 

de evoluç ão médio da acne (5,91 anos) mais curto do que as 

do Consultório (9,07 anos) (p=0,03). Quando comparamos as 

idade s controlando por tempo de evolução menor que lO anos , 

e s sas nao diferem (p ~ 0,50). 

~ s pacientes também diferem quanto a tratamento 

médico prévio (35,8 % fizeram na Santa Casa e 67,9 % no 

Con s ultório) (p = 0,01 ), presen ç a de a1opécia androgênica 
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(50 % no Consultório e 4% na Santa Casa) (p=0,002) e contagem 

de lesões n~o inflamatórias (Média de 51,93 lesões na Santa 

Casa e de 28,14 no Consultório) (p=O,OOl ). 

3.3 - PERFIL CLÍNICO ENDOCRINOLÓGICO 

Descrevemos a seguir os achados clínicos e labora­

toriais das 41 pacientes que completaram a avaliação labora­

torial hormonal, analisando as variáveis estudadas tomo pos­

síveis indicadores de alterações endócrinas. 

l - Alterações endocrinológicas - Das 41 pacientes 

que completaram todos os exames laboratoriais duas apresen­

tavam ciclos menstruais irregulares e Grau de Ferriman acima 

de 15, doze apenas grau de Ferriman acima de 15 e sete 

somente ciclos irregulares. 

Considerando-se estes achados clínicos por si só 

como indicadores de alteração endócrina que mereçam investi­

gaçao mais aprofundada e tratamento, teremos 21 (52 %) 

pacientes identificadas como portadoras de alterações endó­

crinas sem a realização de dosagens hormonais. Destas 21 

pacientes, 8 apresentaram dosagens hormonais anormais e 13 

normais. 

Considerando todas as pacientes, 11 (27%) apresen­

taram pelo menos uma dosagem hormonal anormal e 30 (73 %) 

exames normais. O intervalo de confiança de 95 % para as 
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pacientes que apresentaram dosagens hormonais anormais varia 

de 13,4 % a 40,4 %. 

A tabela 18 resume estes achados: 

TABEL.A 18: Achados clinicas sugestivos de alterações 
enaocrinológicas versus dosagens hormonais anormais. 

- - - - - - - - - - - - - - - -· - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - -
Dosagens hormonais 

--------------------------------------------------- -- -- -----
Anormais Normais 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
N % N % Total 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -· - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Indicadores 
clinicas de 
alterações 
endócrinas 

Presentes 

Ausentes 

8 ( 2 o) 

3 ( 7 ) 

13 (32) 

17 (41) 

21 (52) 

20 (48) 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Total 11 (27) 30 (73) 41 (100) 
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

p = O, 18 
2 

X= 1,73 

Os indicadores clinicas de alterações endócrinas 

apresentaram Sensibilidade de 73 % e Especificidade de 57 %. 

Os valores preditivos foram de 38 % o positivo e 85 % o 

negativo. 

Nas tabelas 19 e 20 estão representados os achados 

clinicas e laboratoriais das 41 pacientes com a investigaç~o 

completa. De todas as variáveis analisadas houve significân­

cia apenas para tempo mais curto de evolução da acne 

(p =0,05). Embora sem significância estatistica, chamamos 

atenç~o para o fato de que as pacientes com pelo menos uma 

dosagem hormonal anormal eram mais moças (p=O, 10), tinham 

tido menarca mais precoce (p=0,21 ), tinham Ferriman um pouco 

mais elevado (p=0,58) e menor contagem de lesões seja qual 
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for o tipo. A análise das variáveis qualitativas como predi-

tivas de alterações endócrinas mostrou apenas FreqUência 

discretamente aumentada de alterações endócrinas nas pacien-

tes do Consultório (p=O,l6). 

TABELA 19: Achados clínicos como preditivos de alterações 
nas dosagens hormonais iniciais: variáveis quantitativas. 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Dosagens hormonais 

- - .. - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Anormais 
(n = 11) 

Normais 
( n = 3 O ) 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -· - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Variável 

Idade 

Tempo de 
evoluç~o 

Idade de 

Média 

21 'o o 

4,86 

início da acne 16,14 

IMC 

Menarca 

Ferriman 

Somatório de: 

21 '7 3 

1 2' 7 3 

l 5 ' l 8 

Lespes npo 
inflamatórias 30,46 

Lesões 
inflamatórias 
leves x 2 40,00 

Lesões 
inf1 amatóri as 
graves x 3 1,64 

Grau 
Ponderado 72,10 

DP 

5 ' 1 4 

2,55 

4,57 

1 '9 6 

1 ' l 9 

9,34 

35,39 

22,04 

3,64 

53,73 

Média 

25,30 

9,82 

15,48 

21 '3 6 

1 3, o o 

12,87 

49,20 

38,40 

6,00 

92,86 

DP 

6 ' 5 

6,34 

5,86 

3,55 

1 '9 5 

8' 71 

51 '91 

35,37 

1 3 '81 

6 2' 1 4 

p 

0,05 

0,02 

0,74 

0,84 

0,67 

0,53 

0,44 

0,46 

o ' 51 

o' 6 7 
- - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - - - - -
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TABELA 20: Achados clínicos como preditivos de alterações 
nas dosagens hormonais iniciais: variáveis qualitativas. 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -- - - - - - - - -
Dosagens hormonais 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Anormais 
(n = 12) 

Normais 
( n = 29) 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Variável N % N % p 
- - - - - - - - - -- - - - - - - -- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Clínica de origem: 

Santa Casa 
Consultório 

Evoluçâo no último ano 
Melhor ou igual 
Pior 

Tratamento médico prévio 
Sim 
Não 

História familiar de: 
acne 

sim 
n.ao 

Hirsutismo 
sim 
na o 

Inferti 1 idade 

Ciclos 

sim 
n ,ao 

Regulares 
Irregulares 

Gravidez 
Sim 
N .ão 

Componente inflamatório 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Grau de Pi 11 sbury 
I e I I 
III e IV 

Seborréia 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Alopecia androgênica 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

Cicatrizes 
Ausente ou leve 
Moderado ou grave 

6 
5 

6 
5 

5 
6 

8 
3 

3 
8 

3 
8 

8 
3 

l 
lo 

9 
2 

7 
4 

9 
2 

6 
3 

5 
6 

( l 5 ) 
( 1 2 ) 

( 1 5 ) 
( 1 2 ) 

( 1 2 ) 
( 1 5 ) 

( 2 o ) 
( 7 ) 

( 7 ) 
( 2 o ) 

( 7 ) 
( 20) 

( 20) 
( 7 ) 

( 2 ) 
( 2 5 ) 

( 2 2 ) 
( 5 ) 

( l 7 ) 
( l o ) 

( 2 2 ) 
( 5 ) 

( l 5 ) 
( 7 ) 

( 1 2 ) 
( 1 5 ) 

20 (48) 
10 (25) 

17 (41) 
13 (33) 

13 (32) 
17 (41) 

20 (48) 
10 (25) 

6 ( 1 5 ) 
24 (58) 

5 ( 1 2 ) 
25 (61) 

24 (58) 
6 ( 1 5 ) 

7 ( 1 7 ) 
23 (56) 

24 (58) 
6 ( 1 5 ) 

19 (46) 
11 (27) 

17 (41) 
13 (32) 

24 (58) 
4 ( l o ) 

22 (53) 
8 ( 2 o) 

0,49 

1 '00 

1 , o o 

1 '00 

0,68 

0,65 

0,68 

o' 41 

1 'o o 

1 'o o 

o' 1 6 

0,36 

o' 1 4 
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As tabelas 21 e 22 comparam o grau de Ferriman e 

o tipo de ciclo menstrual (regular ou irregular) das 41 

pacientes avaliadas endocrinológicamente com 24 pacientes 

portadoras de outras dermatoses nao correlacionadas com 

alterações endócrinas, pareadas por idade (média de idade 

das pacientes 24,14 (6,3) e das controles 24,75 (8, 15). 

TABELA 21: Grau de Ferriman em 41 pacientes com Acn e 
vUTgar1s e em 24 controles sem acne, pareados por id ade 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - ·- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Pacientes 

Controles 

Grau de Ferriman 

Média DP ) 

13,49 

l 3 '6 6 

p :: 0,92 

8,82 

5,88 

TABELA 22: Ciclos menstruais em 41 pacientes com acne e 24 
confrõTes. 

Ciclos 

Regulares 
N ( % total) 

Irregulares 
N ( % total) 

Total 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Pacientes 
Controles 

Total 

32 
20 

52 

( 7 8) 
( 83) 

9 
4 

1 3 

( 2 2 ) 
( 1 7 ) 

100 
100 

65 (100) 
- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

p = 0,75 

N~o se podem detectar diferenças com relação ã 

freqüência de alterações de ciclo menstrual e grau de 
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Ferriman entre pacientes com acne e em pacientes sem acne, 

todas provenientes de consultas dermatológicas. 

A figura lO mostra a proporçao da contagem de 

lesões nas pacientes com e sem alterações endócrinas. Obser-

vou-se grande semelhança das proporçpes de contagem de 

lesões nos dois grupos. 

Proporção de contagem ponderada de 
lesões segundo exames hormona1s 
alterados. 

100% 

75% 

50% 

25% 

0% 
Sim Não 
Exames al teradoa 

Figura 10 

Contagem 
de 

letoet 

- Não tnflamatorla.CJ x 1 

M lnflamatórtas leves :z: 2 

F<::iJ r nnamatórtos graves x3 

- Grau ponderado 
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N~o se observou correlação do grau de Pillsbury, 

grau total ponderado da acne, hirsutismo, alopécia androgê­

nica e padr~o de ciclos menstruais com as dosagens de Tes-

tosterona, Androstenediona, DHEA-S e Prolactina (p>O,lO). 

Na tabela 23 podem ser observadas as dosagens hor-

monais das 41 pacientes que completaram investigaç~o labora­

torial comparadas com 14 mulheres com ciclos regulares e 

ovulatórios, sem acne e sem hirsutismo, controles das dosa-

gens hormonais da Unidade de Endocrinologia Ginecológica do 

HCPA. 

TABELA 23: Dosagens hormonais em 41 pacientes com acne e 14 
mulheres, com ciclos regulares e ovulatórios sem acne e sem 
hirsutismo 

I Pacientes Mulheres 
I normais 
I (N=41) (N=l4) p 

---------------1-------------------------------------------
Hormônio I Média (DP) Média (DP) 

Testosterona(ng/ml) 0,61 
Androstenediona 2,90 
DHEAS-S 192,28 
Estradiol 56,03 
Prolactina 19,29 
FSH 6,63 
FSH max 11,15 
Delta FSH 4,67 
LH 4,34 
LH max 14,87 
Delta LH 10,81 
17 OHP 0,75 
17 OHP max 2,08 
Cortisol, basal 16,14 
Cortisol, 60 32,65 

(0,30) 
(1,14) 

(91 ,08) 
(28,01) 
(12,66) 
(2,39) 
(4,56) 
(3,29) 
(2,41) 
( 8 '83) 
(8,34) 
( o , 3 2 ) 
(o, 90) 
(4,27) 

(11,95) 

o' 51 
2,43 

187,08 
60,48 
13,03 

7,27 
1 1 ' 7 o 
4,43 
4,04 

1 2' 2 2 
8' 1 8 
0,69 
2,32 

12,93 
30,23 

(0,34) 
(1,34) 

(92,21) 
(30,9) 

(5,81) 
( 3 ' 3 2 ) 
(5,13) 
(2,69) 
(1,94) 
(6,09) 
(5,10) 
(o' 44) 
( o ' 7 5 ) 
( 5 ' 5 3 ) 
(9,10) 

0,28 
0,22 
0,96 
0,62 
0,08 
0,55 
0,70 
0,80 
0,68 
o' 3 1 
o' 21 
0,60 
0,59 
0,03 
0,53 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

N~o foi encontrada diferença nos níveis de T 

quando estratificados por hirsutismo e ciclos menstruais, 

como se observa na tabela 24. 
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TABEL!I 24: Níveis médios ser1cos de Testosterona segundo 
cTCTOs-menstruais e hirsutismo. 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Níveis séricos médios de Testosterona 

-- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Hirsutismo: 
( Ferriman > 15) 

Sim 
Não 

Ciclos: 
Regulares 
Irregulares 

0,607 ± 0,297 
0,6tO ± 0,307 (p>O,lO) 

0 , 62 ± 0,27 
0,60 ± 0,40 (p>O,lO) 

- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

As figuras 11 e 12 mostram as dosagens de Testaste-

rona, Androstendediona e DHEA~ das pacientes e mulheres 

normais. 

Testosterona (T) e Androstenediona (A) 
em mulheres normais e com Acne vulgaris 

ng/ml 
5 

4 

3 

2 

oLJ~~mmL-.~~~~--~~~~--~~==~ 

Acne Normais Acne N ormals 
'l'eatoaterona Androatened lona 

I DP. 

-Médias 

~===============--=-==-===================================~ 

Figura 11 
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Sulfato de Dehidroepiandrosterona(DHEAS) 
em mulheres normais e com Acne vulgaris 

ug/ml 
300 

250 

Acne Normais 

Sul fato de Dehldroeptandrosterona 

Figura 12 

I DP 

~Média 
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O s r; i v e i s m é d i o s d o s t r ê s a n d r ó g e n o s f o r a m m a i s 

altos nas pacientes portadoras de acne mas nao atingiram 

níveis de significaç~o estatística. 

A figura 13 detalha as dosagens de Prolactina das 

pacientes e das mulheres normais. Também a Prolactina teve 

rrêdias mais elevadas nas pacientes com acne. Observe-se a 

maior amplitude e as cinco pacientes cujas dosagens situa-

ram-se fora dos limites da normalidade. 

Prl(ng/ml) 

Prolactina (Prl) em mulheres normais 
e com Acne vulgaris 

,.,1 
.1 •. . , 

I [: 

I/ 

n 

::.t 

·-t 

··t 

- ·1· 
·-t 

4 . 

~ 
···i· 
··1· , 

. 

~ 

··1· 

·-t 
··t ... 
;;:~ 
::t 
:: :~ 

- t 

1.,1 . ... ....... , ... - ~-.-··•····· · -···- ·•· -r-·--·· ··--···· .,.---····-···•·• · · •·•-- · · ···•· ·· ···-··· ,·-······- ·· ·- ·•··, -·-- · -----··--r--- ·-- ·- ·r--··-·--·.or- ··-·-- ·- ~- .,.. 

Prl(Acne) Prl(normais) 

Figura 13 
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Os testes do ACTH e do LHRH sao mostrados nas 

figuras 14, 15 e 16. 

Nas pacientes a 17 OHP basal foi discretamente 

mais elevado do que nas mulheres normais que, por sua vez, 

tiveram níveis discretamerte maiores de 170HP após o estí-

mulo com ACTH,. No mesmo teste as pacientes apresentaram o 

cortisol, basal e após estímulo, mais elevado. Nenhuma des-

tas diferenças foi estatisticamente significativa. 

No teste do LHRH as mulheres normais apresentaram 

médias de FSH e LH discretamente mais elevadas a as pacien­

tes Deltas mais elevados. Não houve significância estatís-

tica nestas diferenças. 

3 

2.5 

2 

1.5 

0.5 

o 

Teste do ACTH em mulheres normais 
e com acne vulgarts: 

17 h1drox1progesterona 

2.32 

com Acne Normais 

Mulheres 

- 17 OHP basal 

E 17 OHP maxtma 
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Teste do ACTH em mulheres normais 
e com acne vulgarts: Corttsol 

32.65 

com Acne Normais 

Mulheres 

Figura 15 

B Corttsol basal 

- Corttsol máximo 
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Teste do LHRH em mulheres normais e 
com Acne vulgarts 

Acne Normais Acne 
FSH LH 

Figura 16 

Normais 

Dosagem 

- Basal 
I 

Max i ma 

V\\::1 Del ta 

------ - ·· --· -- - --- - --- -- .. -- ··-- · · -~ --- - -- · · · · ·--
fl\Ci:! n-u· f: , . ;: r- r ·.71) • r · .·. • ; ...., -~~· .. ,,_.; •• t .J 1·· · •. I I to.t!· f ~; ··· 
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A tabela 25 mostra os níveis de T, A, DHEA-S e Prl 

em diferentes grupos de pacientes e nas 14 mulheres normais. 

Não se observou diferença estatisticamente significativa en-

tre as médias das dosagens hormonais entre os diversos gru-

pos. 

TABELA 25: 
iJ"ãCTenres 
clínicos e 
menstruais. 

Dosagens hormonais (média ± desvio padrão) em 
com acne associada ou não a outros achados 

mulheres sem acne, hirsutismo ou irregularidades 

N (%) T A DHEA-S Prl 
-----------------------------------------------------

A+IM+H 2 ( 4 , 9 ) 0 , 65±0,07 3,9 280±28,28 
A+ IM 12(17,1) 0,60±0,32 2,76±0,9 182±76,90 
A+H 7(29,3) 0,58±0,46 2,41±0,93 154±46,68 
A 20(48,8 0,63±0,24 3,08±1 ,30 211±97,79 

Mulheres 1 4 0,51±0,34 2,43±1 ,34 187±92,21 
normais 

Legenda: A= acne; IM= irregularidade menstrual; 
H :; hirsutismo 

20,55± 0,67 
2 3., 2 6 ± 1 8 ' 7 2 
16,53± 7,86 
17,76± 9,98 

13,03± 5,81 

Os exames fora dos limites da normalidade, isola-

dos ou em conjunto, nas pacientes avaliadas, são descritos 

na tabela 26. Observe-se que as pacientes com andrógenos 

e/ou prolactina alterados representaram 9/11 (82%) do total 

de pacientes com exames anormais. Nas pacientes com alte-

raçoes nos andrógenos a testosterona esteve acima dos limi-

tes normais em todas e a androstenediona em um. 
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TABELA 26: Exames alterados em pacientes nas quais foi 
ãVaTTãaã- 1 a b o r a t o r i a 1 me n t e a f u n ç ã o e n d ó c r ·i n a • 

Alteraç~o de Nº paciente Observação 
---------------------------------------------- --------------
Andrógenos 3 1 ' 33, 34 
Andrógenos + Prolactina 1 4 
Prolactina 3 9 ' 28,39 
Prolactina + Delta LH l 37 
Prolactina + l 7 hidroxi l 20 
Delta LH após LHRH l 36 (cic.irreg.) 
l 7 OHProgesterona l 23 (hirsuta) 

Total l l 

Uma tomografia computadorizada permitiu constatar 

microprolactinoma na paciente nº 37 (Prolactina e de Delta 

LH aumentados). 

A paciente nº 23 é, provavelmente, portadora de 

hiperplasia adrenal congênita, forma tardia heterozigótica, 

por apresentar aumento, não exagerado e repetido, de 170HP. 

Está sendo investigada geneticamente para confirmar ou não o 

diagnóstico. 

A paciente nº 20 apresentou discreto aumento de 

170HP, n~o tendo sido conseguida a repetiçjo do exame. 



4 - DISCUSSÃO 

4.1 - PERDAS 

Perdas podem viciar um estudo, criando 11 diferenças 

aparentes quando nenhuma diferença existe de fato, ou então, 

obscurecer diferenças verdadeiras~~ (FLETCHER e col., 1989). 

As perdas de nosso estudo, relativamente à investigação hor­

monal, podem ser consideradas altas (49%) e sua análise 

torna-se ainda mais importante. N~o encontramos r€ferencia à 

análise de perdas em nenhum dos estudos revisados sobre ava­

liaç~o hormonal da acne. Duas hipóteses são possíveis: ou a 

analise das perdas foi realizada e, por não ter potencial de 

alterar as conclus9es, não foi referida, ou não foi feita. 

De todo modo, nos parece falha esta ausência e recomendaría­

mos que este item constasse em estudos desta área. 

Nosso estudo tem como objetivo descrever as carac­

terísticas clínicas e endocrinológicas o mais representati­

vas possíveis de pacientes com acne que consultam em clini­

cas de dermatologia. Em outras palavras, gostaríamos de ter 

boa validade externa para o dia-a-dia de consultas dermato­

lógicas. Desta forma, e uma vez que os critérios de seleç~o 

foram cumpridos à risca, a preocupação foi de verificar se 
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as perdas npo tornaram o grupo investigado com maior ou 

menor potencial de apresentar alterações endócrinas. 

Relativamente à descriç~o das características clí­

nicas nao houve perdas, uma vez que a avaliação foi reali­

zada, a maioria das vezes, durante a primeira consulta. 

Das pacientes perdidas que foram posteriormente 

contactadas (63 %), apenas duas alegaram temor de paraefeitos 

da investigação laboratorial (a qual foi detalhada pelo au­

tor a cada uma das pacientes) como motivo da não investi­

gaçao. Isto talvez reflita uma confiança no sistema .de saúde 

maior do que esperávamos. 

A única variável que separou os dois grupos foi o 

tempo de evolução da acne. As pacientes que completaram a 

investigação tinham sua acne evoluindo há mais tempo (8,49 

anos) do que as que nao completaram (5,48 anos). Embora sem 

significância estatística, chamamos atenção que estas 

pacientes também tinham se tratado previamente com mais fre­

qüência, e que tinham, na história familiar, maior número de 

casos de infertilidade, o que, possivelmente, as tenha moti­

vado para a investigação. As acnes mais persistentes têm 

maior potencial de alterações endócrinas, de modo que pode 

ter ocorrido pequeno vício a favor de encontrarmos maior 

proporção destas alterações no grupo estudado. Porém, em re­

lação a outras variáveis que poderiam fazer supor maior 

freqüência de alterações hormonais: IMC (obesidade), 

Ferriman, Idade, Ciclos menstruais irregulares, nao foram 

constatadas diferenças entre os grupos. Também nao foram 
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observadas diferenças relativamente à gravidade da acne. 

Ressalte-se que diversos autores (REINGOLD, 1987; SCHIAVONE 

e cal., 1983; LOOKINBILL e cal., 1985) chamam a atenção para 

a ausência de correlaçâo da gravidade da acne com a presença 

ou não de alterações endócrinas. 

Concluindo, nao nos parece ter ocorrido vicio de 

importància, no sentido de que as pacientes investigadas 

possam apresentar maior prevalência de alterações hormonais. 

O estudo parece ter, pois, boa validade externa para o que 

se propoe. 

4.2 - PERFIL CliNICO 

Foram 81 as pacientes que examinamos e nas quais 

avaliamos as caracteristicas da acne, que são discutidas a 

seguir. 

A média de idade das pacientes com acne diferiu da 

média de idade de pacientes que consultam em clinicas de 

dermatologia. Isto era esperado, tendo em vista ser os 18 

anos (CUNLIFFE e cal., 1979) a idade em que a prevalência da 

acne é mais alta nas mulheres. 

Por outro lado, note-se na figura 6 que a moda 

situa-se aos 26 anos e que, quando subdividimos os pacientes 

em grupos etários, o de 25 a 30 tem a mesma freqüência do 

que o de 15 a 20 anos. Observe-se que 15 pacientes se encon-
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tram acima dos 30 anos de idade, na qual a prevalência 

situa-se em torno de 4%. 

Na populaç~o, a acne é mais freqüente em pessoas 

mais jovens que, ou pela afecç~o não ser t~o intensa ou por 

estarem aguardando a involução espontânea não se dirigem ã 

consulta imediatamente. Nossos dados de idade portanto não 

refletem o risco de ser acometido por acne em determinada 

idade mas sim apenas as características de pacientes de acne 

que se sentiram, por alguma razão, motivadas a consultar. 

A maior freqüência (64,4%) de pacientes provenien­

tes da Santa Casa reflete apenas o maior número de consultas 

prestadas naquele local, o que compensa a baixa proporçao de 

diagnósticos (1,4%) referida por BOPP e cal. (1973). 

A média de 15,65 anos referida pelas pacientes 

deve refletir o inicio de acne clinicamente perceptível. A 

idade de 15 anos é referida por STOKES e STERNBERG (1939) 

como sendo a idade mais freqüente de início, mas eles res­

saltam que 12 % iniciam antes dos 12 e 20% após os 20. 

O tempo médio de evoluç~o das lesões foi de 7±6,23 

anos, refletindo o grau de cronicidade da afecção e, talvez, 

mostrando que o grupo estudado represente acnes mais persis­

tentes. Também foi longo (10,4±0,9 anos) o tempo de evolução 

das pacientes avaliadas por SCHOLL e col.(l984). 

Relativamente à gravidade da acne avaliada pelas 

pacientes, verificou-se, já na anamnese, a extrema subjeti­

vidade deste dado, devido à dificuldade das pacientes em se 

FACULDADE DE MEDICIN .~' ! 
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decidirem-se por uma das respostas. Os 51,9 % de gravidade 

moderada podem refletir mais indecisão do que real ava­

liaç~o. A n~o correlação com o grau de Pillsbury ou com o 

grau ponderado (p~O,lO), que são avaliações objetivas, n~o 

nos surpreendeu. Este tipo de avaliação n~o nos parece útil 

para a categorização de gravidade da acne e, muito menos, 

para a utilização em ensaios clinicas. 

Devido à grande variabilidade da acne, que, 

segundo vimos, já vinha evoluindo há anos em nossas pacien­

tes, a evolução da acne no ano que antecedeu ao exame é 

outro dado de dificil avaliação. Provavelmente pelo fenômeno 

de regressão à média, esta variabilidade dificulta a ava­

liação terapêutica. 

Apenas 12,3 % das pacientes nao tinham se submetido 

a nenhum tratamento. A auto-medicação foi comum (65,4 %), o 

que é o habitual em acne. Por outro lado, 46,9% das pacien­

tes já tinham sido tratadas por médico. Esta freqüência alta 

de pacientes já tratadas por médicos pode refletir tanto 

ineficácia e/ou inadequação terapêutica, como indicar um 

grupo de pacientes com acne resistente às drogas habituais. 

N~o temos elementos para verificar estas hipóteses. 

Foi mais comum a história familiar de acne (67,7 %) 

do que a de hirsutismo ou infertilidade (tabela 5), mas nao 

temos o dado da freqüência da mesma na população em geral, o 

que torna 

forço para 

g i a. 

impossivel a valorização deste dado como um re­

a hipótese da importância da genética na etiolo-
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A menarca das pacientes ocorreu aos 12,69±1 ,51 

anos, idade muito semelhante à observada por SCHIAVONE e 

col. {1983): 12,6 anos em 24 pacientes com acne. 

A atividade sexual, anticoncepção e gestações têm 

importância na acne relativamente a medidas terapêuticas. 

Constatamos que 27,7 % das pacientes com atividade sexual 

nunca haviam realizado anticoncepção, o que é problemático 

se pensarmos na provável extensão da utilização da 

Isotretinoina, medicação teratogênica. A gravidez, que ocor­

reu em 25,9 % das pacientes, é contra-indicação para a tetra ­

ciclina, antibiótico comumente utilizado no tratamento da 

acne. 

O hirsutismo foi avaliado segundo o escore de Fer­

riman e Gallway (figura 9). A média do escore foi de 

13,00±7,93. Em nosso meio ESCHILETTI (1986) refere o achado 

de "manifestações bem definidas de hirsutismo" em 7/9 (77 %) 

pacientes de acne. SCHOLL e col.(l984) referem hirsutismo em 

65 % de pacientes com acne avaliadas endocrinologicamente. A 

definição do que seja uma "quantidade de pelos normal" nos 

parece extremamente subjetiva. Os casos extremos não deixam 

dúvidas, porém estabelecer limites precisos é muito difícil 

e, é claro, as definições de caso diferem dependendo do pro­

pósito para o qual sao feitas (intervenção terapêutica, 

notificação às autoridades sanitárias ou prognóstico) . Desta 

forma, para os objetivos deste estudo, optamos por nos refe­

rir sempre ao grau de Ferriman e Gallway e, arbitrariamente, 

por necessidade de dicotomização em algumas análises, defi-
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nir como hirsutas as pacientes com Ferriman > 15. Utilizando 

este critério, 23/81 pacientes (28 %) seriam hirsutas. Não 

existem dados relativos ao Grau de Ferriman e Gallway na 

população em geral. Desta forma, é impossível afirmar se a 

acne destas 81 pacientes foi acompanhada de escores mais al­

tos do que a população em geral. Fizemos esta comparação com 

as pacientes que completaram a avaliação laboratorial. Em­

bora o hirsutismo possa estar associado significativamente à 

acne (BEVERLY e cal., 1983) não encontramos correlação entre 

a gravidade do hirsutismo (Grau de Ferriman e Gallway) e a 

da acne (Grau de Pillsbury). 

A freqüência baixa de alopécia androgênica, espe­

cialmente a moderada ou grave (12,2 %) encontra par no estudo 

de SCHIAVONE e col. (1983), que, em 24 mulheres com acne, 

não constatou caso algum de alopécia androgênica. Já a 

caracterização de alopécia androgênica leve pode dar margens 

a dúvidas pela distinç~o nem sempre fácil entre padrões 

constitucionais e patológicos da linha de implantaç~o dos 

pelos na região frontal 

E amplamente admitido que a acne se acompanha com 

freqüência de uma hiperseborréia visível clinicamente. 

VERSCHOORE (1987) é de opini~o que "já se colocou ponto 

final sobre esta discussão de grande importância prática''. A 

seborréia torna-se ainda mais importante quando se sabe que 

há correlação entre a produção de sebo e a gravidade da acne 

(POCHI e STRAUSS, 1974; SHUSTEER e THODY, 1974). Nas pacien­

tes avaliadas, somente 5 (6,2%) n~o apresentavam sinais clí-
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nicos de seborréia facial (tabela 7). Constatou-se, embcra 

sem significaç~o estatística, a associação de seborréia 

moderada ou grave com Graus de Pillsbury 3 e 4, o que chama 

atenç~o para o fato de que, mesmo no exame clinico, os acha­

dos experimentais supracitados puderam, de certa forma, ser 

constatados. 

Na avaliação das pacientes pelo Grau de Pillsbury 

constata-se o predomínio das categorias pápulo-pustulosas (2 

e 3) o que, muito provavelmente, não é o que se observa na 

população (CUNLIFFE e cal., 1979), onde pessoas convivem com 

pequeno número de lesões não graves e auto-resolutivas. 

A contagem de lespes, seja individual ou agrupada, 

apresentou uma variabilidade muito grande, nao mostrando 

correlação com variável alguma e não podendo ser comparada 

ao Grau de Pillsbury. Não parece, portanto, ser o método 

mais indicado para os objetivos de nosso estudo. Por outro 

lado, as medianas relativamente baixas mostram que a conta­

gem, em pelo menos 50 % das vezes, é muito rápida. Isto é 

digno de nota, pois a contagem de lespes nos parece insubs­

tituivel nos ensaios clínicos em acne. 

As cicatrizes estiveram associadas às acnes mais 

graves. Ressalte-se que elas nao sao levadas em conta na 

classificação de Pillsbury. Sua freqUência mais alta (29,6 % 

moderadas ou graves) contrasta fortemente com a prevalência 

de 0,5 % encontrada por CUNLIFFE e co1. (1979) em mulheres, 

no seu estudo de base populacional. 
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Observamos que a presença de cicatrizes em nossas 

pacientes esteve associada a acnes mais graves (Pillsbury 

III e IV), o que parece reforçar a impressão clínica do 

potencial das pústulas e nódulos na origem de cicatrizes. 

Também as acnes mais graves acompanharam-se de 

maior freqüência de distúrbios menstruais, talvez indicando 

maior associação destes tipos de acne com alterações endó­

crinas, uma vez que mesmo ciclos menstruais irregulares iso­

ladamente podem ser manifestações de hiperandrogenismo 

(BEVERLY e cal., 1984). 

A associação de acnes mais graves com maior número 

de tratamentos prévios pode indicar que, também nestas pa­

cientes que estamo ~ avaliando, tenhamos maior proporção de 

pacientes mais graves. 

N~o encontramos, na literatura, análise da acne 

por classe social. Talvez isto se deva ao fato de que todos 

os estudos etiopatogênicos não indiquem diferenças relativa­

mente a este aspecto, ou talvez porque nos países nos quais 

a maioria dos estudos SpO feitos npo haja classes sociais 

tão dispares como no nosso. Comparando-se as características 

das pacientes da Santa Casa com as do Consultório, notam-se 

idades mais baixas nas da SC, talvez refletindo ser este um 

local primário de atendimento. Também as pacientes da SC 

consultaram menos do que as do Consultório: ou por serem 

mais moças e a acne estar evoluindo a menos tempo, ou por 

terem menos acesso à atenção médica. 
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4.3 - PERFIL CLÍNICO ENCOCRINOLÕGICO 

Foi de 27% (IC de 95 %, 13,4% a 40,4 %) o achado de 

pelo menos uma alteração nas dosagens hormonais nas 41 pa­

cientes que completaram a investigação laboratorial. DARLEY 

e cal. (1982) encontraram 76 % de alterações hormonais em 38 

mulheres entre 18 e 32 anos com acne persistente. LUCKY 

(1987), por sua vez, encontrou 50 % de alterações hormonais 

em pacientes com acne resistente ao tratamento, de início 

tardio ou persistente. MARINICK (1983) constatou que 80 % das 

acnes císticas tinham níveis elevados de andrógenos no 

plasma. REINGOLD (1987) encontrou alterações nos andrógenos 

de 33 % de pacientes com acne leve. Estas freqüências altas 

de alterações hormonais fazem com que DARLEY (1982) sugira 

investigação em todos os casos de acne intratãvel que per­

BEVERLY e col. ressaltam que a sista após 

presença de 

a adolescência. 

acne deve alertar o médico para a possibilidade 

de uma afecção com conseqüências sistêmicas e reprodutivas. 

A prevalência de alterações nas dosagens hormonais encon­

trada em nosso estudo é ligeiramente inferior à maioria dos 

estudos, provavelmente pela não seleção dos casos mais gra­

ves. 

Hirsutismo e/ou ciclos menstruais irregulares 

(BEVERLY e cal., 1984) por si só podem ser possíveis indica­

dores clínicos de alterações endócrinas. Encontramos 21 
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(52 %) pacientes que apresentavam hirsutismo e/ou irregulari ­

dades de ciclo menstrual e, ao analisarmos estes achados 

clínicos como indicadores de alterações hormonais, verifica­

mos Sensibilidade e Especificidade baixas (73 % e 75 %, res­

pectivamente). O valor preditivo positivo foi muito baixo 

(38 %) e valor preditivo negativo foi de 85 %. Isto significa 

que, quando o conjunto de dados de anamnese e exame físico 

indicaram alterações endócrinas, isto se confirmou somente 

em 38% das oportunidades. Por outro lado, na ausência destes 

achados se confirmou a ausência de alterações endócrinas em 

85 % das vezes. 

Estudamos todas as características demográficas de 

anamnese e exame físico como potenciais preditores de alte­

raçpes hormonais nas pacientes com acne com e sem dosagens 

hormonais alteradas. O tempo curto de evolução da acne foi 

indicador, significativamente, da presença de alterações 

hormonais. Também foram significativamente mais baixas as 

idades das pacientes no grupo com alterações hormonais, 

quando esperaríamos o contrário. As pacientes com alterações 

nas dosagens hormonais apresentaram escore de Ferriman dis­

cretamente mais elevado, o que era esperado. Ao compararmos 

o Grau de Ferriman do total de nossas pacientes com 24 con­

troles, nao encontramos diferença estatisticamente signifi­

cativa (p= 0,92). Habitualmente estas comparaçpes s~o reali­

zadas entre pacientes com acne versus grupo controle sadio. 

Esta incapacidade discriminatória das características estu­

dadas talvez se deva ao fato de estarmos comparando dois 
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grupos com acne (com e sem alterações hormonais) cujas dife­

renças npo sejam grandes. 

DARLEY e tol.(l982) avaliaram pacientes cuja acne 

havia iniciado ou estava persistindo após os 18 anos. Em 38 

pacientes com acne, com idades variando entre 18 e 32 anos, 

observaram 10 pacientes com irregularidades menstruais. 

BEVERLY e col.(l984), examinando pacientes com 

acne (90), constataram menor freqüência de ciclos menstruais 

regulares nas pacientes (55,7 %) do que em controles (63,9%) 

(p<0.05). 

Utilizando os 24 controles, nao se observaram 

diferenças relativamente a padrão de ciclos menstruais de 

pacientes com acne e controles. Talvez, para isto, tenha 

contribuído a n~o seleção das pacientes. Uma vez que nosso 

estudo n~o foi planejado para encontrar diferenças nestes 

aspectos (hirsutismo e irregularidade de ciclo menstrual) 

seria temerário tirar conclusões. Considerando nossos dados, 

neste aspecto, como estudo piloto, necessitaríamos de 471 

pacientes e 471 controles para, com um alfa de 95% e um 

poder de 80%, detectar diferenças relativamente a padrão de 

ciclos menstruais. Este seria o tamanho da amostra para ten­

tar responder a esta quest~o em pacientes de acne não sele­

cionados. 

A avaliação da gravidade da acne nao mostrou cor­

re1aç~o (seja o grau de Pillsbury ou a contagem de lesões) 

com a presença ou não de dosagens hormonais alteradas. 
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REINGOLD (1987), ~gualmente, nao observou corre­

laç~o do grau da acne com T livre nem com DHEAS. SCHIAVONE e 

col .(1983), tampouco, observaram correlação de tipo, gravi­

dade ou distribuição da acne com T, DHEAS e T livre. 

LOOKINBILL e col.(l985) constataram ausência de 

correlação de níveis de andrógenos alterados com a gravidad€ 

da acne, mas referem que as pacientes estavam usando medi­

cações não hormonais. Atribui esta ausência de correlação em 

suas pacientes ao fato de que elas tinham acne leve a mode­

rada e, a maioria, ciclos menstruais regulares. Postula que 

o espectro da acne em mulheres poderia variar de leve e 

moderado, quando existisse apenas hiperutilizaç~o cutânea, a 

casos mais graves, quando hiperprodução mais hiperutilização 

existisse. Neste estudo, também as dosagens de T, A, DHEAS e 

PRL não mostraram correlação com a gravidade da acne. 

Nossos dados indicam a inexistência de correlação 

da intensidade da acne com presença de alterações endócri­

nas. 

Relativamente às dosagens de andrógenos das 41 

pacientes comparadas com 14 mulheres normais, encontramos 

níveis discretamente elevados de T, A e DHEAS, porém sem 

significação estatística. 

L.OOKINBILL e col.(l985) chamam atenção para as 

três teorias hormonais da acne: 

1) Aumento na produção de andrógenos precursores 

plasmáticos, principalmente de origem gonadal e/ou adrenal. 
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2) Aumento, na pele, da conversao periférica dos 

precursores plasmáticos, em andrógenos mais potentes. 

3) Ocorrência de ambos os processos. 

Os autores estudaram 18 mulheres com acne, com 

idades de 18 a 35 anos (mêdia 25) comparando-as com 16 con­

troles pareados por idade. Observaram T elevada em uma e A 

elevada minimamente em outra. Constataram, nas pacientes, 

mêdias mais elevadas, sem significância estatística, dos ní­

veis sêricos de T, A e DHEAS. Porêm os níveis de DHT e o 

glucoronídeo de adiol foram mais elevados do que nas contro­

les. Estes resultados indicam que a utilizaç~o tecidual de 

andrógenos ê muito importante na gênese da acne, e que o 

glucoronídeo de adiol ê o indicador mais sensível deste pro­

cesso. 

Classicamente, os mecanismos de hiperprodução 

glandular e hiperutilizaç~o cutânea de andrógenos têm sido 

descritos na fisiopatogênese do hirsutismo (KUTTENN e col., 

1977; SPRITZER e col., 1985). À semelhança do hirsutismo 

11 i di o pá ti c o .. , detectado por n í v e i s de a n d r ó g e nos norma i s e 

adiol elevado (KUTTENN, 1980; SERAFIM e col ., 1985) ê prová­

vel que ocorra, em algumas mulheres, acne por hiperutili­

zaç~o de andrógenos pela pele. No nosso estudo, não foi pos­

sível determinar os níveis de adiol (que não são realizados 

em nosso meio), mas julgamos oportuno que tal venha a ser 

executado posteriormente. 

A T ê um andrógeno plasmático importante em mulhe­

res, tendo em vista sua potência e seus níveis circulantes 
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(DARLEY e col ., 1982). SCHIAVONE e col.(l983) observaram ní­

veis de T mais elevados nas pacientes com acne do que nas 

controles (p < 0.05). De suas pacientes, 16 % tinham valor 

anormal de T e 46 % tinham valor anormal de T livre. SCHOLL e 

col .(1984) igualmente encontraram T aumentada em relação a 

controles. Os autores consideram ser seu grupo (longa 

duração e refratariedade ao tratamento) um subgrupo dentro 

da acne e recomenda estudos mais extensos para determinar a 

validade de seus achados a todos os pacientes. BEVERLY e 

col. (1984) também constataram T mais alta em pacientes com 

acne do que em controles. Sua população foi não selecionada, 

originária de clínica dermatológica. A idade média das 

pacientes foi de 24,3 anos e a das controles, 24,2 anos. 

Além das pacientes com acne como queixa principal, também 

constataram acne em 19.7% de pacientes consultando por 

outras causas. Também neste grupo, os níveis de T foram ele­

vados, indistinguíveis dos níveis das pacientes que tinham 

acne como o motivo da consulta. Seria possível, portanto, a 

partir desta constatação, selecionar para estudos de hipe­

randrogenismo, pacientes em que a acne seja um achado 

casu a l. 

SULTAN e col.(l986) refere que a medida da T livre 

e mais pre c isa para a detecção de anormalidades em pacientes 

com acne (14 pacientes e dez controles), porém n~o encontrou 

diferenças no nível sérico de T livre e de T. O nível de T 

livre das pacientes foi maior e o nível de T foi mais 

elevado nas controles. 
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VERSCHOORE (1987) refere que a T é elevada se a 

acne se acompanha de distúrbios menstruais e normal na pre­

sença de hirsutismo, o que nao foi encontrado em nossos 

resultados. Os níveis séricos de T, por nós observados, fo­

ram mais altos nas pacientes com acne do que nas controles, 

porém não foi observada significância estatística. 

LUCKY (1986) constatou A mais elevada em pacientes 

de acne do que em controles. Da mesma forma, SCHIAVONE e 

cal .(1983) observaram, sem significância estatística, níveis 

mais elevados de A em pacientes com acne do que em controles 

sadios. 

Assim como a T, os níveis médios da A constatados 

em nossas pacientes, foram mais elevados, sem significância 

estatística, assemelhando-se aos achados de SCHIAVONE e col. 

(1983). 

LUCKY (1986), estudando 31 mulheres com 15-34 anos 

(12 com acne, 17 com acne e hirsutismo e 2 só com hirsu­

tismo), encontrou níveis mais elevados de DHEAS nas pacien­

tes do que nas controles. PALATSI e col. (1987) observaram 

33 pacientes femininas com idades variando de 18-35 (média 

24), portadoras de acne papulopustulosa persistente. A DHEA­

S situava-se acima do limite superior em 39% (13/33) das 

pacientes femininas. A média dos níveis séricos da DHEAS das 

pacientes (8.8 ± 5.7) foi mais elevada do que em 37 

controles (média de 5.46 ± 1 .15), p < 0.01. REINGOLD (1987), 

ao estudar 21 pacientes com acne, refere três com níveis 

alterados de DHEAS. 
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O DHEAS foi também por nós avaliado, sendo suas 

médias discretamente mais elevadas do que as dos controles. 

Níveis aumentados de DHEAS em pacientes de acne em relação a 

controles (sem significância estatística) foram também ob­

servados por SCHIAVONE e cal. (1983) e por SCHOOL e cal. 

(1984). 

Nâo encontramos diferenças estatisticamente signi­

ficativas quando analisamos os níveis dos andrógenos em di­

ferentes grupos de pacientes (acne, acne + hirsutismo, 

acne + irregularidades menstruais e acne + irregularidades 

menstruais + hirsutismo). BEVERLY e co1.(1984) estudaram an­

drógenos em diferentes grupos de mulheres com acne. Neste 

estudo, mulheres com acne e hirsutismo tiveram níveis de T 

mais elevados do que mulheres só com acne, só com hirsutismo 

e só com ciclos irregulares (p<O,OS). Todos estes grupos ti­

veram T mais elevada que mulheres sem acne, sem hirsutismo e 

com ciclos regulares. Observe-se que os valores mais altos 

de T foram observados no grupo de acne + hirsutismo o que 

parece indicar que o hirsutismo pode estar associado a um 

grau mais alto de hiperandrogenismo do que a acne sozinha. 

Nas nossas pacientes, a T e a DHEAS tiveram valores mais al­

tos nas pacientes com acne + hirsutismo + irregularidades 

menstruais. A A teve resultados discrepantes, tendo sido ob­

servados níveis mais altos nas pacientes com acne do que nas 

com acne + hirsutismo e acne + irregularidades menstruais. 

Algumas questões surgem a partir da análise de 

nossos dados. É possível que, com maior número de pacientes, 
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as diferenças relativamente aos andrógenos alcançasse nível 

de significância estatística. Por outro lado, a acne causada 

por hiperutilização periférica de andrógenos- possivelmente 

a etiologia endócrina mais freqüente - nao foi por nós de­

tectada, pois não realizamos a dosagem do adiol. Finalmente, 

não podemos esquecer que o hiperandrogenismo é fator muito 

importante, mas não é o único responsável pelo aparecimento 

da acne. 

Os níveis de estradiol foram determinados e consi­

derados normais para a fase folicular. 

A prolactina mostrou níveis séricos mais elevados 

nas pacientes com acne do que nas controles embora sem sig­

nificância estatística. Em seis pacientes (14,6 %), e em ne­

nhum controle, ela esteve acima dos limites da normalidade. 

DARLEY e col.(l982), estudando 38 mulheres com 

acne persistente, encontraram 45 % com níveis séricos de pro­

lactina acima do limite normal. Comentam a associação com 

alterações dos andrógenos adrenais, chamam a atenção para o 

fato de que a prolactina pode estar elevada em SOP e referem 

a importância da exclusão de adenoma de hipófise nas hiper­

prolactinemias. Os autores também referem ter observado três 

pacientes com acne acompanhada de hiperprolactinemia, nos 

quais foram observadas anormalidades de fossa pituitária, 

sugestivas de presença de microadenoma. 

As pacientes com níveis de prolactina alterados 

foram investigadas no sentido de excluir adenoma de hipó-
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fise. Em uma destas pacientes, a realizaç~o de tomografia 

computadorizada permitiu constatar microprolactinoma. Embora 

este possa ser um achado casual, é digno de nota o diagnós­

tico de um tumor de hipófise a partir de uma consulta por 

acne. 

O eixo hipotálamo-hipófise-adrenais foi investi­

gado através das dosagens basais da 170HP e do cortisol e, 

após estímulo com ACTH. 

SCHOLL e col. (1984) encontraram aumento signifi­

cativo de 17 OHP basal em 35 mulheres com acne persistente, 

comparando-as com 9 controles, o que faz os autores recomen­

darem investigaçâo adicional de HAC forma tardia nestas pa­

cier.tes. 

LIM (1974) constatou 17 b hidroxiesteróides eleva­

dos em 4/18 pacientes com acne, sem significaçâo estatis­

t i c a . 

LUCKY (1986) ressalta o interesse recente nas for­

mas tardias de HAC como causa subjacente de irregularidades 

menstruais, acne ou hirsutismo. Estudou 31 mulheres de 15 a 

34 anos. Avaliando 25 pacientes com acne e 

acne + hirsutismo, identificou 8 cujos resultados foram con­

sistentes com HAC, quatro na categoria de HAC forma tardia 

por deficiência de 21 hidroxilase. As taxas séricas de 170HP 

nao foram diferentes entre pacientes e controles. Não houve 

respostas alteradas ao cortisol, mas este foi mais alto nas 

pacientes do que nos controles. A presença de hirsutismo au-
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mentou as chances de resposta anormal ao ACTH. Dez de qua­

torze pacientes com acne + hirsutismo (75 %) tiveram resposta 

anormal ao ACTH e cinco em onze pacientes só com acne (45 %) 

tiveram resposta anormal. Os níveis de T livre e DHEAS não 

foram preditivos de teste do ACTH anormal. A freqüência de 

anormalidades no teste do ACTH foi de 58% em mulheres com 

acne e/ou hirsutismo. Destas, 29 % (9/31) tinham alguma anor­

malidade especifica de enzima adrenal relacionada com HAC. 

Os autores são de opinião que estes achados podem explicar a 

piora da acne com o stress. 

Nossas pacientes nao diferiram das controles no 

teste do ACTH. Duas apresentaram dosagens basais de 170HP 

acima dos limites da normalidade, sendo que uma delas, na 

qual foi possível repetir e confirmar a dosagem alterada, 

está sendo investigada geneticamente para confirmar ou não o 

diagnóstico de HAC forma tardia heterozigótica. Assim como a 

paciente na qual foi diagnosticado microprolactinoma, estes 

podem ser achados casuais porém merecedores de estudos am­

pliados para melhor estudá-los. 

Ressalta LUCKY (1987) que a SOP é a alteração ova­

riana mais comumente associada com hiperandrogenismo e que a 

HAC, que era uma doença puramente da endocrinologia pediá­

trica, está na ordem do dia da dermatologia. 

Na nossa investigação o teste do LHRH nao diferiu 

significativamente entre pacientes e controles. As pacientes 

apresentaram níveis basais mais baixos de LH e FSH do que as 

controles. A variação do LH foi mais alto nas pacientes. Uma 
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paciente apresentou níveis de LH após estímulo acima dos 

limites da normalidade. 

Quando analisadas sob o ponto de vista de exames 

alterados ou npO, as pacientes com acne assim se comporta­

vam: 4 com andrógenos alterados (Tem todos e A em uma), 6 

com prolactina alterada, 2 com 17 OHP alterado e 1 com o 

teste do LHRH alterado. Caso fizéssemos uma triagem com T e 

Prolactina detectaríamos 82% das alterações hormonais. Por 

outro lado, como já salientamos, hirsutismo e ciclos mens­

truais irregulares, que devem ser sempre pesquisados, por si 

só justificam investigação endocrinológica completa. A 

paciente com teste do LHRH alterado tinha ciclos irregulares 

e a paciente com a 170HP alterada isoladamente era hirsuta. 

Ora, se utilizássemos apenas as dosagem de Te Prl em todas 

as pacientes com acne e com ciclos regulares e nao hirsutas 

teríamos detectado 100% das alterações hormonais deste 

grupo. Concluímos que T e Prolactina devem sempre fazer 

parte da rotina de avaliação laboratorial hormonal e, em 

caso de restrições de ordem econômica ou operacional, pode­

riam ser os únicos exames a ser solicitados. 



5 - CONCLUSÕES 

1° ) As pacientes que completaram a investigação 

laboratorial n~o diferiram daquelas que foram perdidas, 

relativamente aos aspectos demográficos e clínicos. 

2° ) Pacientes que consultaram por acne foram mais 

jovens que as demais pacientes de consultas dermatológicas, 

embora, nas pacientes estudadas, não tenha ocorrido predomi­

nância de mulheres na puberdade. 

3 9 } A automedicação (65 %} foi freqüente neste 

grupo de pacientes, bem como a atividade sexual sem anticon­

cepção (27 %}. Estes achados chamam a atenç~o para o risco, 

na acne, da utilização de drogas com potencial teratogênico. 

4 9 } Em relação ao perfil clínico observou-se que: 

a} Em consultas femininas por acne, os graus de 

Pillsbury II e III foram os mais freqüentes; 

b} A seborréia mais intensa foi indicativa de acne 

mais grave; 

c) A variabilidade da contagem das lesões foi 

muito grande e n3o mostrou correlação com as categorias de 

Pillsbury. Embora não tenha sido associada a nenhum aspecto 
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demográfico ou clínico, foi instrumento que pensamos ser 

operacional, sendo indicado em ensaios clínicos; 

d} Acnes classificadas com grau de Pillsbury III e 

IV estiveram associadas à presença de cicatrizes. 

5º } Em relaç~o ao perfil clínico endocrinológico, 

observou-se que: 

a} Em pacientes consultando por acne, a freqüência 

de dosagens hormonais alteradas foi de 27%, estimando-se, 

pois, com uma segurança de 95%, que em pacientes de consul­

tas dermatológicas portadoras de acne esta freqüência deve 

situar-se entre 13,4% e 40,4; 

b) Na presença de ciclos menstruais regulares e de 

escore de Ferriman e Gallway < 15, a probabilidade de haver 

alterações endócrinas foi pequena (valor preditivo negativo 

= 85 %). 

c) Não se pode afirmar que pacientes com acne se­

jam mais hirsutas ou tenham mais ciclos irregulares que ou­

tras pacientes provenientes de consultas dermatológicas. 

d) N~o houve correlaçao da gravidade da acne com a 

presença ou nao de dosagens hormonais alteradas e pacientes 

com acne evoluindo há menos tempo tiveram dosagens hormonais 

alteradas mais freqüentemente. 

e) As pacientes com acne tiveram níveis de andró-

genos mais altos, porém 

que mulheres normais. 

sem significância 

Quando agrupadas 

estatística, do 

segundo grau de 
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Ferriman e Gallway e padrâo de ciclo menstrual observaram-se 

diferenças, também sem significação estatística, nos níveis 

de andrógenos e prolactina dos diferentes grupos. 

f) Os níveis séricos de prolactina foram mais ele­

vados, sem significância estatística, nas pacientes com acne 

do que em 14 mulheres normais. 

g) Considerando a freqüência de níveis elevados no 

conjunto das dosagens hormonais nas pacientes com acne, a 

testosterona e a prolactina podem ser utilizadas, em con­

junto com os dados de anamnese e exame físico, para a tria­

gem de alterações endócrinas de pacientes com acne. 
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PERFIL ENDOCRINO~ÕGICO DE PACIENTES FEMININAS COM ACNE 
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Departamento de Medicina Interna 
Disciplina de Dermatologia na ISCMPA 
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Número do estudo 

Data preenchimento 2 

3 Nome: 

1 

I I 

------
Data de nascimento 4 I I 

Telefone para contatos: __ ; ___ ; 

Clínica de procedência:l .Santa Casa 2.Consultório 5 
3.HCPA --

Número da clínica 6 ----------------



11 6 

ANAMNESE 

Lespes iniciadas há dias, meses, anos 7 ----- ---- ----
Na avaliação da paciente as lespes são de gravidade 
l.leve 2.moderada 3.intensa 8 

No último ano as lesões 
1 .melhoraram, 2.ficaram iguais ____ 3.pioraram __ __ 

Que tratamentos tópicos ou sistêmicos já foram usados: 

Que drogas utiliza para outras patologias: 

Há história familiar de acne?l.sim 2.não 

Há história familiar de hirsutismo?l .sim 2.não ---
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Idade da menarca(anos) 

Duração da Menstruação(minimo e máximo) 
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3. I r reg. (v a r > 5 dTãST 
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Data da última menstruação: ___ ; ___ ; __ _ 

Tem atividade sexual ?l.Sim 2.Não 
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Infertilidade:l .sim 2.não 9. i g n. ---
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1 o 

1 1 

1 2 

1 3 

1 4 ----

1 5 

1 6 

1 7 

1 8 

1 9 

20 

21 
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EXAfVE CLiNICO 

Peso 22 --
Altura em 23 --- --
Grau de Pi 11 sbury 24 --- --
Componente inflamatório: 
l .ausente 2. leve 2.moderado 3.grave 25 

Seborréia:l.ausente 2.leve 3.moderada 4.grave 26 --
Grau de Ferriman e Gallway 27 

Cic. :l.ausentes 2.leves 3.moderadas 4.graves 28 

Alo p. a n d r. : 1 • a use n t e __ 2 . leve 3.moderada 4.grave 29 
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LOCAL 

Tipo de les~o Fronte HFD HFE Nariz Men Sman TOTAL 
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30 

Comedf)o fechado 
31 
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32 

~P~ú-s~t-u~l-a------------------------------------------------ -----
33 

~P~â-p-u~l-a_,I_n_v_o~lru-1~·n-a~o-------------------------------------- -----
34 

NOcfu o 
35 LTST-o---------------------------------------------------- ----
36 ---------------------------------------------------- -----

(l + 2)1 = 37 
( 3 + 4 + 5~ 

38 ___ _ 

(6 + 7)3 = -- 39 ----
TOTAL 40 ---
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ANEXO 2 
CASUI STICA 

DE LTAL H ESTRADI OL FSH 
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