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RESUMO
	� A acne da mulher adulta é conceituada como o quadro acneico presente em mulheres 

a partir dos 25 anos. Pode iniciar-se na adolescência e persistir até a idade adulta ou 
surgir nesta última fase. Influencia as relações pessoais, podendo levar à introspecção 
e depressão. Caracteriza-se por lesões predominantemente inflamatórias, localizadas 
preferencialmente no mento e pescoço. As causas ainda não foram completamente 
elucidadas. A patogênese envolve os andrógenos circulantes em associação a outros 
fatores, como hereditariedade, estresse, exposição ultravioleta, obesidade, alimentação, 
tabagismo e presença de doenças endócrinas associadas. O tratamento engloba o arsenal 
para tratamento da acne vulgar associado a outras terapias.

	 Palavras-chave: acne; hiperandrogenismo; Propionibacterium acnes; hiperinsulinismo

ABSTRACT
	� Acne in adult women is defined as an acneic picture present in women from 25 years 

of age. It can onset in adolescence and continue into adulthood or appear in the latter 
phase. It has an impact on personal relationships and can lead to introspection and 
depression. It is predominantly characterized by inflammatory lesions located preferen-
tially on the chin and neck. Its causes have not yet been fully elucidated. Its pathoge-
nesis involves circulating androgens in combination with other factors such as heredity, 
stress, ultraviolet exposure, obesity, diet, smoking habits and the presence of associated 
endocrine disorders. Treatment includes the arsenal for treating acne vulgaris combined 
with other therapies.
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INTRODUÇÃO
A acne vulgar é dermatose inflamatória crônica, multifa-

torial e imunomediada, que acomete a unidade pilossebácea e se 
caracteriza por apresentar quadro clínico variado.1

É patologia muito frequente, com grande impacto epide-
miológico, acometendo aproximadamente 40 a 50 milhões de in-
divíduos em todo o mundo.2 

Ocorre principalmente na adolescência, afetando cerca de 
85% dos jovens, com pico de incidência entre 12 e 24 anos, mas 
pode acometer recém-nascidos, crianças e adultos.1,2 Apesar de 
ser considerada dermatose típica da adolescência, observa-se au-
mento de sua frequência na população adulta, principalmente em 
mulheres.3, 4 
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A acne da mulher adulta é conceituada como o quadro 
acneico presente em mulheres a partir dos 25 anos de idade.5,6 
Essa dermatose tende a tornar-se crônica, com períodos de exa-
cerbação e melhora.5,6 Pode iniciar-se na adolescência e persistir 
até a idade adulta ou surgir posteriormente, nessa fase.6, 7 Ocorre 
em todas as raças, sendo mais frequente em mulheres brancas e 
menos frequente em orientais.8 

A prevalência atual dessa patologia na idade adulta ainda 
não está bem definida, embora ensaios clínicos apontem 12% das 
mulheres e 3% dos homens.4 Estudos epidemiológicos mostram 
prevalência de cerca de 41% das mulheres adultas.9 Essa esta-
tística deve ser analisada com cuidado, mas vem confirmar que 
se trata de quadro comum.9 Há controvérsias se essa frequência 
vem aumentando ou se as mulheres adultas do mundo atual es-
tão menos tolerantes ao quadro e mais bem informadas sobre 
tratamentos médicos.6

A acne da mulher adulta influencia negativamente as 
relações pessoais e profissionais, podendo levar à introspecção, 
ao isolamento social e à depressão.10 Pacientes relatam perda da 
qualidade de vida comparável à provocada pela psoríase vulgar, 
e observa-se associação importante entre a acne e desordens ali-
mentares como bulimia e anorexia nervosa.11 Estudos mostram 
que cerca de 40% dos adultos com acne vão apresentar algum 
tipo de distúrbio psiquiátrico.12

A acne da mulher adulta é classificada em três subtipos de 
acordo com o período de início do quadro.13

1.	 Acne persistente: inicia-se na adolescência e persiste 
até a idade adulta. É o subtipo mais comum, correspon-
dendo a 80% dos casos.

2.	 Acne de início tardio ou acne tardia: inicia-se após a 
adolescência, entre 21 e 25 anos de idade.

3.	 Acne recorrente: inicia-se na adolescência, seguida por 
um período de melhora do quadro e posterior agravo 
após os 25 anos de idade (Quadro 1).

Do ponto de vista clínico caracteriza-se por lesões pre-
dominantemente inflamatórias, sobretudo pápulas e pústulas, lo-
calizadas em geral no mento, linha da mandíbula e pescoço.6 As 
lesões ocorrem na zona descrita como zona U, que é também 
chamada de “região da barba” ou da “máscara cirúrgica”.6 Tende 

a ser leve ou moderada e refratária ao tratamento.6 As lesões no-
dulares também podem estar presentes e localizam-se no terço 
inferior da face. Elas podem ocorrer isoladamente, sem a pre-
sença de outras lesões inflamatórias.14 Quando se verifica a rara 
presença de comedões, eles são raros e fechados, com aspecto de 
microcistos.14 Pelo caráter inflamatório, é comum a evolução do 
quadro com cicatrizes e hipercromias14 (Figuras 1).

Até o momento, a acne da mulher adulta era considerada, 
do ponto de vista clínico, entidade distinta da acne do adoles-
cente, mas estudo recente publicado por Dréno e colaboradores 
vem questionando esse real padrão clínico em mulheres adultas 
com acne.15 Neste estudo, esse padrão clínico não se manteve, 
e 90% das mulheres estudadas apresentaram distribuição facial 
global das lesões e grau de gravidade semelhantes aos referen-
tes a adolescentes com lesões inflamatórias e não inflamatórias.15 
Cerca de 90% das mulheres apresentavam comedões, e só 6,4% 
apresentaram apenas lesões inflamatórias.15 Somente 11,2% das 
mulheres apresentaram lesões exclusivamente mandibulares e re-
lacionaram o agravo do quadro aos períodos de estresse.15 No 
estudo, o estereótipo da mulher adulta com acne inflamatória na 
região mandibular não foi encontrado.15

ETIOPATOGENIA DA ACNE DA MULHER ADULTA
As causas da acne na idade adulta ainda não foram com-

pletamente elucidadas. 
A patogênese desse quadro envolve os andrógenos cir-

culantes em associação a outros fatores.13 Os quatro processos 
etiopatogênicos incluídos na formação da acne vulgar, também 
estão presentes na idade adulta; hiperqueratinização folicular, 
hipersecreção sebácea, colonização bacteriana, principalmente 
pelo Propionibacterium acnes (P.acnes) e inflamação dérmica pe-
riglandular.13  

Vários outros fatores têm sido postulados como causais, 
destacando-se dentre eles a hereditariedade, o estresse, a exposi-
ção à radiação ultravioleta, a obesidade, a alimentação, o tabagis-
mo e a presença de doenças endócrinas associadas.6

Na mulher, a maior produção de androgênios ocorre na 
glândula adrenal e nos ovários.16 Destaca-se, também, a produção 
periférica desses hormônios na unidade pilossebácea.16

O funcionamento do eixo hipotálamo-hipófise-gônadas 

Quadro 1: Classificação clínica da acne da mulher adulta

Acne da mulher adulta	 Idade	 Características gerais	 Tipo e distribuição das lesões

Acne persistente

Acne de aparecimento tardio

Acne recorrente

Início na adolescência e per-
sistência até a idade adulta

Início após adolescência, entre 
21-25 anos

Início na adolescência, melhora 
e retorna com agravo após 25 
anos

Suptipo mais comum; 80% dos 
casos

Podem manter o padrão anterior ou mudar para o 
seguinte

Lesões predominantemente inflamatórias; mento, 
linha da mandíbula e pescoço; comedões raros 
e tipo microcistos; caráter inflamatório favorece 
hipercromias e cicatrizes

Iguais aos do tipo anterior
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e adrenais assim como a atividade hormonal periférica irão re-
gular a vida hormonal das mulheres.16 Podem ocorrer alterações 
em cada órgão envolvido ou na rede periférica hormonal levan-
do a distúrbios clínicos e/ou laboratoriais.16 O mais comum é o 
achado de mulheres com evidências clínicas de hiperandrogenis-
mo, com ciclos menstruais regulares e com avaliação laboratorial 
inteiramente normal, caracterizando o hiperandrogenismo cha-
mado idiopático ou por sensibilidade terminal.16

A pele é importante alvo dos hormônios androgênicos, 
e, portanto, o dermatologista é fundamental no diagnóstico pre-
coce das doenças endócrinas.17 As endocrinopatias devem ser 
lembradas nos casos de mulher adulta com acne.17 Elas parecem, 
contudo, constituir apenas um cofator nesse universo de sinais e 
sintomas.17 Das doenças endócrinas relacionadas a esse eixo, as 
mais comuns são a síndrome dos ovários policísticos (SOP) e, 
em segundo lugar, a hiperplasia adrenal frustra ou secundária, de 
aparecimento tardio.17-19

Os hormônios hipofisários, o hormônio luteinizante ou 
luteotrófico (LH) e o hormônio folículo estimulante (FSH) são 
controladores da síntese ovariana de androgênios e estrogênio.16 
A testosterona é importante androgênio circulante, proveniente 
das glândulas adrenais (30%), dos ovários (20%) e da conversão 
periférica na pele (50%) a partir de outros hormônios, como sul-
fato de deidroepiandrostenediona (Sdhea) e androstenediona.16 
O Sdhea é relevante precursor da testosterona (T) e é produzido 
em 90% do total pelas suprarrenais.16 A androstenediona, pro-
duzida também nos ovários, adrenais e perifericamente, por sua 
vez, é andrógeno significativo e precursor da di-hidrotestostero-
na (DHT), que é um andrógeno potente17 (Tabela 1).

A 17 hidroxiprogesterona (17-OH) é usada para rastrea-
mento da hiperplasia adrenal congênita, forma não clássica (HA-
C-NC) por defeito da 21-hidroxilase.17 Esse hormônio deverá 
ser solicitado, principalmente se o Sdhea estiver elevado ou em 
condições específicas.17 Na SOP, sua alteração é pouco encontra-
da.17 Após a SOP, a HAC-NC é a segunda doença mais detectada 
nesse grupo de mulheres com acne, nesses casos a 17-OH está 
aumentada assim como nos casos de hiperprolactinemia.17 Entre 

25% e 50% dos casos de SOP, com variações na literatura, acon-
tece algum hiperandrogenismo funcional adrenal.17

Em relação à acne na mulher adulta, destacam-se quatro 
fatores etiopatogênicos.

1) Aumento da sensibilidade da glândula sebácea aos hor-
mônios androgênicos:20 observa-se hipersensibilidade dos recep-
tores encontrados nos sebócitos e queratinócitos aos hormônios 
androgênicos circulantes.20 Essa hipótese é baseada em análises 
clínicas como o agravo do quadro acneico no período pré-
-menstrual, na pré-menopausa, na gravidez e durante o uso de 
contraceptivos progestínicos.21 Nesses períodos ocorre aumento 
relativo dos hormônios com maior atividade androgênica, em 
relação ao estradiol.20, 21

2) Aumento da conversão hormonal periférica: hipera-
tividade e atividade anormal de enzimas relacionadas ao meta-
bolismo de hormônios androgênicos como a 5-alfarredutase, a 
3-beta-hidroxiesteróide-desidrogenase e a 17-hidroxiesteróide-
-desidrogenase, com aumento da conversão periférica dos pré-
-hormônios (Sdhea, androstenediona e testosterona) em hormô-
nios androgênicos mais potentes (testosterona e DHT).21 

3) Deficiência da imunidade inata com atividade anormal 
dos receptores toll-like ou defensinas, que induziriam a redução 
da resistência ao P.acnes e inflamação crônica das glândulas sebá-
ceas.22 A deficiência da imunidade inata é determinada geneti-
camente, e essa pode ser a explicação da ocorrência familiar do 
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Figura 1: A e B. 
Pápulas, pústulas e hipercromia pós-inflamató-
ria na região mandibular e mentoniana (Zona U) 
em paciente com diagnóstico de acne da mulher 
adulta

Tabela 1: Percentagem de produção de andrógenos em relação aos 
ovários e adrenais

Hormônios	 Ovários	 Adrenais

Androstenediona	 50%	 50%
Testosterona total	 5-20%	 0-30%
DHEA	 1-10%	 90%
SDHEA	 5%	 95%

A B
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quadro clínico de acne.22

4) Participação do fator de crescimento insulina símile 1 
(IGF 1) como estimulador da produção hormonal androgênica 
ovariana e cofator na disponibilidade dos hormônios circulantes, 
a partir de sua ação como redutor da produção hepática da glo-
bulina carreadora dos hormônios sexuais (SHBG)13 (Quadro 2).

Atualmente, diversos outros fatores têm sido associados 
ao surgimento da acne na mulher adulta, dando a esse quadro 
caráter multifatorial.

A predisposição genética tem-se mostrado importante 
fator predisponente, influindo no número, no tamanho e na ati-

vidade da glândula sebácea.22 Observa-se, também, sua influência 
sobre o controle hormonal e sobre o processo de hiperquerati-
nização folicular.22

Certos medicamentos são associados ao desenvolvimento 
da acne, como benzodiazepínicos, lítio, ciclosporina, corticoste-
roides, ramipril, isoniazida, complexos vitamínicos do tipo B e 
anticoncepcionais progestínicos.23 As progesteronas de primeira 
geração, como o norgestrel, têm efeito androgênico similar ao da 
testosterona.13

A dieta rica em alimentos com alta carga glicêmica, a 
resistência insulínica, o uso de cosméticos oclusivos, o estresse 
emocional e a puberdade precoce são outros fatores importantes 
no desenvolvimento da acne.24

Observamos, também, na prática diária, a associação da 
acne ao uso de suplementos alimentares ricos em aminoácidos 
de cadeia ramificada.25 Os aminoácidos do tipo wheyprotein, usa-
dos para ganho de massa muscular,25 são compostos por aminoá-
cidos derivados do soro do leite.25

Estudo realizado com 30 participantes que faziam uso de 
wheyprotein mostrou que, após dois meses de uso, 100% dos usuá-
rios desenvolveram acne inflamatória do grau III ou apresenta-
ram agravo de algum quadro preexistente.25 Tese de dissertação 
de mestrado realizada com mulheres adultas com acne mostrou 
que as usuárias de suplemento alimentar apresentam sete vezes 
mais chance de desenvolver acne.26 Aminoácidos, como a lisina, 
arginina, leucina, iso-leucina e caseína, são capazes de estimu-
lar os sebócitos, e alguns desses suplementos apresentam fatores 
de crescimento que podem estar relacionados ao surgimento da 
acne.25,26

Quadro 2: Fatores etiopatogênicos da acne da mulher adulta

1-	� Aumento da sensibilidade da glândula sebácea aos hormônios  
androgênicos

2-	 Aumento da conversão hormonal periférica
3-	� Deficiência da imunidade inata com atividade anormal dos recep-

tores toll-like
4-	 Participação do fator de crescimento insulina símile 1 (IGF 1)

O estresse crônico tem sido considerado possível causa de 
acne na mulher adulta.27 A glândula sebácea é órgão neuroen-
dócrino e é modulada por neuropeptídios, como a substância P, 
que estimula sua atividade.28 O estresse estimula a liberação de 
citocinas pró-inflamatórias e do hormônio liberador de cortico-
tropina, levando ao aumento dos níveis de cortisol.28 Goulden 
et al. relataram que 71% das pacientes referiam o estresse como 
importante fator de piora do quadro.3

Estudos recentes mostram estreita relação entre o tabagis-
mo e o surgimento da acne em mulheres adultas,29,30 apontando 
o tabaco como o principal fator responsável pelo surgimento da 
acne não inflamatória nessa fase.29,30 Observa-se diferença sig-
nificativa entre a acne de mulheres fumantes e não fumantes, 
com predomínio da forma comedoniana nas tabagistas, o que 
levou os autores a descrever a forma clínica como smoker’s face, 
caracterizada pela presença de micro e macrocomedões, e poucas 
lesões inflamatórias.30 A glândula sebácea é sensível à acetilcolina, 
que é estimulada pela nicotina.30 A acetilcolina leva à modulação, 
diferenciação e influi na produção e composição do sebo, além 
de promover a redução dos agentes antioxidantes e aumentar a 
peroxidação de componentes do sebo, como o escaleno.30

Estudos mostraram que entre 60 e 70% das mulheres re-
latam agravo do quadro no período pré-menstrual.31 Isso se deve 
ao aumento relativo dos níveis de progesterona na fase lútea do 
ciclo menstrual.28

A presença de acne em uma endocrinopatia normalmen-
te vem associada a outros sinais clínicos de hiperandrogenismo, 
como hirsutismo, seborreia, alopecia, distúrbios menstruais, dis-
função ovulatória, infertilidade, puberdade precoce, síndrome 
metabólica (SM) e virilização.17,32 A intensidade e extensão des-
sas manifestações clínicas dependem de vários fatores, e não exis-
te correlação estrita entre a intensidade do quadro clínico e as 
alterações bioquímicas.17 As principais endocrinopatias que cur-
sam com o hiperandrogenismo feminino são a SOP, a hiperplasia 
adrenal congênita tardia ou frustra e, mais raramente, tumores 
ovarianos, adrenais, hipofisários e hipotalâmicos.17

A SOP é considerada a principal causa de hiperandro-
genismo no sexo feminino e tem prevalência de 5 a 10% na 
população em geral.18 Primeiro estudo conduzido no Brasil e 
América do Sul para estimar a prevalência da SOP numa popu-
lação randomizada vem confirmar esse número, com 8,5% de 
prevalência na população estudada.33 Seu diagnóstico é feito a 
partir da presença de critérios clínicos, de acordo com o consen-
so de Rotterdam 2004.18

A presença de dois dos três critérios relatados a seguir 
define o diagnóstico: amenorreia ou oligomenorreia, alteração 
bioquímica ou clínica de hiperandrogenismo e documentação 
ultrassonográfica que mostre aumento da contagem dos folículos 
(> 12) ou do volume folicular (> 10cm3) por ovário.18 A acne é 
um sinal cutâneo comum nos quadros de SOP, mas frequente-
mente associa-se a outros sinais clínicos de hiperandrogenismo, 
como hirsutismo (sinal clínico mais comum e presente em per-
centual que varia de 65 a 73% dos casos), alopecia, seborreia e 
acantose nigricans.18

Na SOP pode ocorrer aumento do valor da relação LH/
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FSH; alguns autores relatam 3:1, outros 2:1, não sendo mais cri-
tério diagnóstico, embora dado que pode ser de valiosa ajuda na 
avaliação diagnóstica.17

As síndromes hiperprolactinêmicas podem levar à al-
teração dos andrógenos por essa via ou mesmo por estímulo 
indiferenciado dos macrorreceptores.17 A prolactina estimula a 
secreção de sulfato de diidroepiandrosterona (Sdhea).17 O Sdhea 
é produzido quase exclusivamente pelas adrenais; portanto, seu 
valor não se altera normalmente na SOP.17

Quadro frequentemente associado à acne da mulher 
adulta com SOP inclui o hiperinsulinismo e a resistência perifé-
rica aumentada à insulina (RI).17 Tudo indica que o hiperinsuli-
nismo seja a alteração bioquímica mais importante da SOP.17 A 
insulina atua através de ligações aos receptores de insulina (per-
tencentes à família dos receptores tirosina-quinase) que estão 
distribuídos nos ovários, assim como com receptores do IGF-1 
(também da família da tirosina-quinase) e híbridos dos dois tipos 
de receptores.17

A hiperinsulinemia leva a aumento da produção de an-
drógenos pelos ovários (principalmente de androstenediona e de 
testosterona) e dos fatores de crescimento insulínico I e II (IGFs) 
no fígado.17 O aumento de IGF-1 inibe a aromatase[o Volp não 
registra aromatase; favor confirmar] e impede a conversão da tes-
tosterona em estrógeno.17 Nesse quadro de hiperinsulinemia há 
ainda diminuição da produção hepática da SHBG, favorecendo 
elevação dos andrógenos livres, que é a forma ativa.17 Existem 
muitas mulheres obesas e com resistência periférica aumenta-
da à insulina e que não desenvolvem SOP, provavelmente por 
questões genéticas nos mecanismos pós-receptores de ação da 
insulina.17

Nessas mulheres adultas com acne e SOP, é importan-
te também avaliar a possibilidade de intolerância à glicose, pois 
a SOP é fator de risco mais importante do que raça ou etnia 
para essa situação.17 Na SOP o colesterol total está aumentado à 
custa de aumento da fração de lipoproteína de baixa densidade 
(LDL), porém com diminuição da lipoproteína de alta densidade 
(HDL).17 Os triglicerídeos costumam também estar aumentados 
assim como a concentração do inibidor do ativador de plasmi-
nogênio (PAI).17 Essas alterações de lípides na SOP, associadas ao 
aumento do PAI, favorecem hipertensão arterial, doença coro-
nariana e trombose.17

Em mulheres com acne, obesidade e SOP, é muito fre-
quente a instalação da síndrome metabólica (SM) que se carac-
teriza por17 

1.	 Obesidade abdominal (circunferência da cintura) > 
88cm; 

2.	 Triglicérides > 150mg/dL;
3.	 HDL < 50mg/dL; 
4.	 Pressão sanguínea > 130/ > 85mm Hg; 
5.	 Glicemia rápida = 110-126mg/dL e glicemia duas horas 

após o teste de tolerância a glicose = 140-199mg/dL.

Diante de uma mulher adulta com acne, portanto, é im-
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portante a avaliação clínica e laboratorial detalhada em busca 
de outros sinais de hiperandrogenismo, obesidade, acantose ni-
gricans, hipertensão arterial, diabetes, dislipidemia e insulinemia. 
Assim podemos colaborar no diagnóstico de uma doença de 
maior risco de base como SOP, RI e SM.17

Do ponto de vista laboratorial, os trabalhos relacionados 
com a investigação dos hormônios androgênicos em mulheres 
adultas com acne não são unânimes em relatar hiperandrogenis-
mo laboratorial.3,19,20,34 Observa-se que é cada vez mais frequen-
te o aparecimento do quadro acneico nessa fase da vida, sem 
hormoniopatias associadas.19 Esse quadro sem correspondência 
laboratorial é o que se denomina idiopático ou por sensibilidade 
terminal.20 Talvez no futuro se possam detectar e documentar 
mais adequadamente alterações em receptores ou enzimas rela-
cionados a esse metabolismo.20

 
AVALIAÇÃO CLÍNICA E LABORATORIAL

Toda mulher adulta portadora de acne deve ser subme-
tida à anamnese detalhada, questionando-se sobre o período de 
início do quadro, irregularidade menstrual, intenção de engra-
vidar e sobre os fatores causais acima citados, como o uso de 
medicamentos, cosméticos e suplementos alimentares, tabagismo 
e estresse.6 Deve ser também submetida a exame físico detalhado 
em busca de sinais clínicos de hiperandrogenismo.13

A avaliação hormonal deve ser feita em mulheres que 
apresentarem algum sinal ou sintoma de hiperandrogenismo, 
virilização, irregularidade menstrual, esterilidade, acne resisten-
te às terapias convencionais, agravo súbito do quadro e recidiva 
rápida após o término do tratamento com isotretinoína oral.13 
É importante investigar a história de uso de contraceptivo; tipo, 
tempo de uso, ocorrência de interrupção do uso e há quanto 
tempo, pois é muito comum o aparecimento ou agravamento 
da acne da mulher adulta após suspensão do contraceptivo.13 O 
uso do dispositivo intrauterino com progestínico pode levar, em 
mulheres sensíveis aos andrógenos, a aparecimento ou agravo da 
acne, principalmente no primeiro ano de uso.35

Deve ser feita a dosagem hormonal sérica na fase foli-
cular do ciclo menstrual, com dosagens do Sdhea, testosterona 
total e livre, FSH, LH, prolactina e 17-hidroxi-progesterona.13 As 
mulheres devem descontinuar o uso do anticoncepcional oral e 
terapias hormonais durante quatro a seis semanas antes da avalia-
ção laboratorial13 (Quadro 3).

Na suspeita de SOP deve ser solicitado exame ultras-
sonográfico pélvico ou transvaginal, e as pacientes devem ser 
orientadas a realizar o exame entre o 25o dia do ciclo atual e o 
terceiro do próximo ciclo.17

A maioria das mulheres apresentará exames normais, mas 
isso não afasta o benefício da terapia hormonal devido ao deta-
lhado acima sobre etiopatogenia, aumento da sensibilidade ter-
minal e aumento de conversão periférica.6

Quando presentes, as alterações laboratoriais podem con-
duzir em relação à presença de endocrinopatias associadas ao 
quadro.13,17 (Quadro 4).
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TRATAMENTO
O tratamento no geral deve seguir o algoritmo do trata-

mento da acne vulgar.36 Na acne comedoniana prioriza-se o uso 
dos retinoides, mas, nos demais graus, deve-se preferir as combi-
nações com mecanismos complementares e também lançar mão 
das terapias sistêmicas hormonais.13

Tratamento tópico
É opção na acne leve a moderada.6 
Por se tratar de quadro crônico, que vai exigir tratamento 

prolongado, deve-se priorizar um tratamento simples, bem tole-
rado e de preferência com uma aplicação diária; isso aumenta a 
adesão ao tratamento em comparação àqueles com duas aplica-
ções diárias.37 Como normalmente a terapia isolada não é capaz 
de agir em todas as fases de formação da acne, deve-se optar pelas 
terapias tópicas combinadas.37 

a) Retinóides
Recomendados na acne comedoniana e na acne leve a 

moderada inflamatória.38 Podem ser usados como monoterapia 
ou associados a outros tópicos, como o peróxido de benzoíla e 
tratamentos orais.6

Os diversos retinoides tópicos podem ser utilizados com 
resultados similares de eficácia tanto nas lesões não inflamatórias 
quanto inflamatórias.39 O adapaleno mostrou-se mais bem to-
lerado.39 Todo retinoide tópico depende da orientação médica 
inicial esclarecedora, para que o paciente tenha adesão adequada 
e supere a fase inicial de possível irritação.40 Estudos mostram 
que sua associação à espironolactona pode potencializar o efeito 
do tratamento tópico isolado.40

b) Peróxido de benzoíla
Devido a suas propriedades bactericidas, anti-inflama-

tórias e queratolíticas, é recomendado como parte das combi-
nações em quase todos os tratamentos tópicos.41 Deve-se optar 
pelas menores concentrações, pois têm ação similar à das maiores 
e provocam menos irritação.41 

Por apresentar toxicidade contra P.acnes, deve ser usado na 
tentativa de reduzir a resistência bacteriana.41

Os antibióticos tópicos e os orais, como monoterapia, 
devem ser evitados no tratamento da acne, devido à chance de 
resistência bacteriana.6 

c) Ácido azelaico	
Não é considerado primeira linha no tratamento da 

acne42, sendo alternativa devido às propriedades bactericidas, an-
ti-inflamatórias e queratolíticas43. Não se observa agentes mutan-
tes resistentes apos o uso tópico de ácido azelaico43.

Melhor absorção em gel e apresenta efeito colateral de “pi-
nicação” inicial que pode dificultar a adesão do paciente, se não 
for bem orientado.43 Excluindo esse aspecto, que pode ser supe-
rado com uso de pequena quantidade e às vezes associado com 
hidratante, tem-se boa tolerância e também efeito na hipercromia 
pós-inflamatória devido a sua ação de inibição da tirosinase.6 

Tratamento sistêmico
Indicado na acne moderada ou grave, associada a cicatri-

zes, extensa e resistente ao tratamento tópico.44

a) Antibióticos
As melhores opções são os antibióticos lipofílicos como 

as tetraciclinas, limeciclinas, doxiciclina, minociclina, clindamici-
na, trimetropim e macrolídeos.44

Normalmente observa-se boa resposta, mas não devem 
ser usados nem mantidos como monoterapia devido ao risco de 

Quadro 3: Avaliação clínico-laboratorial na mulher adulta com acne

1-	� História clínica: anamnese detalhada, menarca, regularidade dos 
ciclos, gravidez, infertilidade, uso de contraceptivo, uso de hormô-
nios orais e/ou implantes, uso de medicamentos com potencial 
androgênico, tipo de dieta, peso atual, anterior, variações do peso, 
estresse

2-	� Exame físico: estado geral e nutricional, padrão da acne, pele sebor-
reica, dermatite seborreica de couro cabeludo, tipo de lesões e lo-
calização, presença de comedões e tipos, presença de lesões ativas, 
pápulas ou nódulos, hipercromia e cicatrizes, acantose nigricans, 
hipertricose, hirsutismo, obesidade, tipo de voz, cabelos – presença 
de alopecia androgenética

3-	� Se evidências de hiperandrogenismo ou agravo abrupto do quadro, 
não resposta à isotretinoína oral e mesmo pelo padrão clínico da 
acne, pedir avaliação hormonal laboratorial: FSH, LH, Prolactina, 
Dhea, Sdhea, 17OH, testosterona total e frações, androstenediona, 
SHBG

4-	� Casos de possibilidade de RI e SM: glicemia jejum, insulina jejum, 
Homa r e Homa b, teste de tolerância à glicose de 2 horas, colesterol 
total e frações, triglicerídeos

5-	� Ultrassonografia transvaginal preferencialmente ou abdominal, de 
preferência entre o 25o dia do ciclo atual e o terceiro do próximo 
ciclo

Quadro 4: Exames laboratoriais e suas respectivas referências usados 
para avaliação de mulheres com acne da mulher adulta  

Exames laboratoriais	  Valores	  Endocrinopatia

Testosterona total	 > 150ng/dl
	 > 200ng/dl

Testosterona livre	 Aumentada

Sdhea	 > 8000mcg/dL
	 4000-8000mcg/dl

Androstenediona	 Aumentada

17 OH-progesterona	 > 200ng/ml

LH/FSH	      > 2:1

Prolactina	� Normal ou levemente 
aumentada

	 > 100ng/ml

SOP
Tumor ovariano

Hiperandrogenismo

Tumor adrenal
Hiperplasia adrenal

Síndrome de Cushing
Hiperplasia adrenal 
Congênita
SOP

Hiperplasia adrenal

SOP

SOP
Tumor hipofisário 
(adenoma)
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desenvolvimento de resistência bacteriana.44

Devem ser utilizados de acordo com as mesmas orien-
tações do tratamento da acne vulgar.44 Em caso de uso tópico, 
devem ser de preferência associados ao peróxido de benzoíla ou 
ácido azelaico.43 O uso oral não deve ser concomitante ao uso 
tópico de antibiótico, com exceção do peróxido de benzoila, 
ácido azelaico ou mesmo retinoide tópico.44 Os retinoides tópi-
cos são as melhores opções em relação à manutenção.39

b) Isotretinoína
Retinoide oral indicado no tratamento da acne grave, 

recidivante, nodular e não responsivo às terapias tradicionais.45 
Indicações iguais às referentes à acne vulgar, com chance de re-
cidiva em 32% das mulheres adultas.13

Existem alguns sinais que podem indicar maior chance 
de sucesso com o uso da isotretinoína oral em mulheres adultas: 
baixo índice de massa corporal, dieta de baixa carga glicêmica, 
não tabagistas, ausência de acne precocemente e lesões cervi-
cais.45 Muitas vezes as mulheres preferem os regimes com doses 
baixas pela menor chance de efeitos colaterais.13

c) Terapia hormonal
A terapia hormonal inclui três tipos de medicações.46 1- 

Bloqueadores dos receptores de andrógenos ou antiandrógenos 
propriamente ditos; 2- Inibidores da produção androgênica e/
ou adrenal; 3- Inibidores das enzimas metabolizadoras de an-
drógenos.46 

Indicada em mulheres que apresentam sinais clínicos de 
hiperandrogenismo, mulheres com diagnóstico de hiperandroge-
nismo adrenal ou ovariano, não responsivas às terapias tradicio-
nais, com história de irregularidade menstrual ou que desejem a 
anticoncepção.46

Podem ser usadas como monoterapia, mas normalmente 
são associadas a outras terapias sistêmicas e tópicas.44

c.1) Acetato de ciproterona
O acetato de ciproterona (ACP) é um potente bloquea-

dor de receptores androgênicos e também inibidor da ovula-
ção.47 Apresenta ação progestínica e por isso é habitualmente 
associado ao etinilestradiol como contraceptivo.47 

Pode ser utilizado isoladamente em doses de 25 a 100mg 
ao dia do quinto ao 14o dia do ciclo menstrual, porém a prefe-
rência é para doses baixas (2mg) combinadas com o etinilestra-
diol (35µg).47 A utilização dessa combinação vai provocar a me-
lhora da acne da mulher adulta de modo lento, cerca de 30% ao 
final de três meses de uso, com excelente resposta (90%) ao final 
de 12 meses de uso e melhora de praticamente 100% ao final de 
36 meses de uso.47 Relatos isolados de carcinoma hepatocelular 
em ratos não se comprovaram em humanos em estudos maio-
res.47 O uso de contraceptivos com ACP é aprovado na Europa, 
Canadá e Brasil, mas não nos EUA.47

c.2) Espironolactona
A espironolactona é antagonista da aldosterona, utilizada 

como diurético poupador de potássio, e também age como blo-

queador de receptor de andrógenos.46,48 
Demonstra efeito inibidor da enzima 5-α-redutase assim 

como da 17-beta hidroxiesteroide desidrogenase (17β-HSD).47 
Sua dose varia de 50 a 200mg ao dia, e a melhora é notada a 
partir do terceiro mês.47 Absorção oral de 40 a 70% com meta-
bolismo hepático. Deve-se iniciar com doses baixas e aumentos 
progressivos a intervalos de 15 a 30 dias.47

Seus efeitos colaterais mais comuns são o efeito diurético, 
irregularidade menstrual, mastalgia, hipotensão postural, hiper-
calemia (raro).48 O ideal é que a espironolactona seja utilizada 
concomitante com o contraceptivo para evitar a concepção ou 
evitar os sangramentos interciclos (spots).44 Não tem qualquer 
associação com malignidade e é o antiandrógeno mais utilizado 
nos EUA.49

c.3) Flutamida
A flutamida é antiandrógeno utilizado no tratamento de 

câncer de próstata e já foi empregada de modo off label no trata-
mento de distúrbios ligados a hiperandrogenismo em mulheres, 
mas esse uso foi totalmente proscrito pelos riscos maiores de 
hepatite fulminante.49

c.4) Finasterida
A finasterida é droga inibidora da 5-α-redutase, indica-

da para tratamento de doenças da próstata e em dermatologia 
para tratamento de alopecia androgênica (AAG) masculina bem 
como alguns casos específicos de AAG feminina com uso off 
label.47 Não tem utilização em acne vulgar nem em acne da mu-
lher adulta.47

c.5) Agonistas da liberação de gonadotrofinas 
Existem substâncias (buseralin, nafarelin ou leuprolide) 

na forma injetável ou de spray nasal que atuam de modo similar 
ao hormônio liberador de gonadotrofinas, bloqueando a ovula-
ção através da inibição da liberação de FSH e LH pela hipófise.50

Essas drogas levam à supressão da ovulação, poderiam 
melhorar a acne da mulher adulta, mas levam também a sintomas 
de hipoestrogenismo, menopausa precoce, enxaqueca, perda de 
massa óssea e outros. Por isso suas indicações são muito especí-
ficas e restritas.50

d) Metformina
A metformina não é um antiandrogênico, mas um agente 

sensibilizante da insulina (assim como a tiazolidinediona) que 
aumenta a sensibilidade dos tecidos à ação da insulina.51 A met-
formina reduz a gluconeogênese hepática e aumenta a sensi-
bilidade do músculo à insulina, diminuindo a concentração da 
insulina sérica e, consequentemente, diminuindo a produção de 
andrógenos pelas células da teca.51 Não é hipoglicemiante, por 
não aumentar a secreção de insulina.51

A metformima diminui a concentração de colesterol total, 
LDH e triglicérides, e aumenta a concentração de HDL.51 Pare-
ce que essa droga influencia diretamente a esteroidogênese ova-
riana, reduzindo a produção dos andrógenos.51 A dose recomen-
dada é de 500mg 3x dia ou 850mg 3x/dia.51 
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A resposta ao tratamento com agentes sensibilizadores da 
insulina é diretamente proporcional ao IMC, insulina de jejum, 
glicemia jejum, Homa, colesterol total e LDL - colesterol e pres-
são arterial.51 O uso da metformina está indicado em casos de 
resistência periférica aumentada à insulina e, associado ao SOP, 
nos casos de acne da mulher adulta.51 Os efeitos colaterais mais 
habituais são diarreia, náuseas, vômitos, flatulência e anorexia.51 
As contraindicações são: doença renal, acidose metabólica, insu-
ficiência cardíaca congestiva e hipersensibilidade à metformina.51

d) Contraceptivos
Os contraceptivos orais (CO) são compostos habitual-

mente de dois componentes: 1- estrógeno (habitualmente o eti-
nilestradiol, no passado doses altas de até 100µ e atualmente de 
35, 30, 20 e 15µ) e 2- progestágeno.52 

O estrógeno estimula a produção hepática da proteína 
carreadora de andrógenos (SHBG – sex hormonebindingglobulin), 
favorecendo indiretamente a diminuição dos níveis de testos-
terona livre e, consequentemente, seus efeitos periféricos.52 O 
estrógeno inibe o eixo hipotálamo-hipófise-gônadas e reduz 
também a atividade da 5-α-redutase.52

Os progestínicos são derivados da testosterona, e os mais 
antigos, de primeira geração (norgestrel, levonorgestrel), são po-
tencialmente androgênicos, podendo desencadear efeitos andro-
gênicos como acne, hirsutismo, alopecia e alterações metabólicas 
lipídicas e glicêmicas e/ou piorar a acne na mulher adulta.52 Os 
progestínicos mais novos de segunda ou terceira geração tendem 
a ser mais antiandrogênicos.52 Há relatos de aumento do risco 
de infarto agudo do miocárdio em mulheres em uso de CO, 
principalmente obesas e fumantes.52 Esse perfil de mulher deverá 
evitar o uso de CO.52

Os anticoncepcionais orais suprimem a produção hipo-
fisária de gonadotrofinas, bloqueiam a ovulação e diminuem a 

produção ovariana de andrógenos.53 As melhores associações 
para tratamento da acne da mulher adulta são do etinil-estra-
diol e acetato de ciproterona ou componentes progestínicos de 
segunda, terceira ou última geração como a drospirenona ou 
clormadinona.53 Os progestínicos mais novos são mais bem tole-
rados, porém têm eficácia antiandrogênica um pouco menor do 
que o acetato de ciproterona.53 

Existem variações individuais nas respostas, e, portanto, se 
uma mulher está bem com um contraceptivo, mesmo antigo, não 
há indicação de mudança com relação ao tratamento da acne da 
mulher adulta.53 O contrário também se aplica: se a mulher está 
em uso há mais de seis meses de um contraceptivo bem indicado 
para acne e não responde bem, poderá ser tentada a mudança 
para outro, de diferente classe de progestínico.53 Um bom mar-
cador de resposta ao contraceptivo é a dosagem da SHBG, que 
aumenta com o uso do estrógeno.53

Os efeitos colaterais dos antiandrogênicos são aumento 
de peso, cefaleia, distúrbios gástricos, depressão, diminuição da li-
bido, edema, feminilização de feto masculino, irritabilidade, mas-
todínia, melasma, sangramento uterino e alterações hepáticas.54 

As contraindicações para o uso dos antiandrogênicos são 
doença cardiovascular, fenômenos tromboembólicos, gravidez, 
sangramento genital e transtornos hepáticos.54 

CONCLUSÃO
A acne não é patologia que apresenta risco de vida; pro-

voca, contudo, tanto alterações físicas como psicológicas, pois 
pode deixar cicatrizes na face ou no tronco. Isso ocorre em todas 
as faixas etárias. Quando, entretanto, lidamos com mulheres de 
20 a 40 anos, econômica e socialmente ativas, esse quadro pode 
trazer insegurança, inibição social, depressão e ansiedade. A abor-
dagem adequada da acne da mulher adulta pelo dermatologista, 
tanto investigativa quanto terapêutica, pode ter impacto positivo 
muito grande, físico e emocional, na vida dessas mulheres. l
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