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Streszczenie
Kliniczne postacie nadmiaru androgendw obejmujace zmiany skdrne i owtosienia (hirsutyzm, tradzik, alopecja) sa
czestym i stresujacym objawem dla nastoletniej pacjentki. W okresie pokwitania, a takze pierwszych miesigczek,
czesto obserwujemy fizjologiczny przejsciowy hiperandrogenizm.
Przyczyny nadmiernego porostu wtosow moga by<¢ rédznorodne: rodzinne, idiopatyczne, jatrogenne. Nadmiar andro-
gendw moze by¢ pochodzenia jajnikowego (zespdt PCO, guzy) lub nadnerczowego (wrodzony przerost nadnerczy,
quzy). Diagnostyka i terapia hirsutyzmu stanowi niezwykle trudny problem, uwarunkowany zaréwno mnogoscia
aspektow endokrynologicznych, jak i niezadowalajacymi efektami leczniczymi. Wazne jest przeprowadzenie
doktadnej diagnostyki nadmiaru androgendw, by moZliwie wczesnie wdrozyc¢ wiasciwa terapie.
Skutecznym sposobem leczenia hirsutyzmu jest zastosowanie leczenia zaréwno miejscowego, jak i ogdlnoustro-
Jjowego — farmakologicznego. Stosowanie skojarzonej terapii hamujacej jajeczkowanie oraz antyandrogendow wyda-
Je sie leczeniem z wyboru u nastolatek.

Stowa kluczowe: hiperandrogenizm / hirsutyzm / wiek rozwojowy / dojrzewanie /

Summary
Clinical manifestations of androgen excess which are skin and hair related (hirsutism, acne, alopecia) are common
and distressing symptoms for an adolescent girls. During puberty and at the time of the first menstruation cycles,
physiological hyperandrogenism can be observed.
The causes of hirsutism can be various, including familial, idiopathic, and those, caused by excess androgen secre-
tion by the ovary (PCOS, tumors), or by adrenal glands (congenital adrenal hyperplasia, tumor), or exogenous phar-
macologic sources of androgens. The diagnosis and treatment of hirsutism remains quite problematic due to innu-
merous endocrinologic aspects and unsatisfactory treatment results.
Androgen excess during puberty must be appropriately recognized, clinically evaluated and treated. Pharmacologic
and cosmetic treatments may have beneficial effect. Oral contraceptives and antiadrogens combinations may be
recommended as the treatment of choice in adolescents.

Key words: hyperandrogenism / hirsutism / adolescence / puberty /

Adres do korespondencji:

Zana Bumbuliene

Vilnius University Faculty of Medicine, Clinic of Obstetrics and Gynaecology
Antakalnio str.57, LT-10207 Vilnius, Lithuania

tel. kom.00370 685 83123 Otrzymano: 09.07.2008
e-mail: zana.bumbuliene@yahoo.com Zaakceptowano do druku: 21.04.2009
Ginekologia

374 Polska Nr 5/2009



Ginekol Pol. 2009, 80, 374-378

PRACE POGLADOWE
endokrynologia ginekologiczna

Bumbuliene Z, et al.

Hirsutyzm definiowany jest jako wystgpowanie u kobiet
wlosow o charakterze koncowym (szorstkie, grube, wysycone
pigmentem) w miejscach typowych dla mezczyzn i jest obja-
wem zwigkszonego st¢zenia androgendw. Hirsutyzm — to ob-
jaw kliniczny, ktéry moze by¢ spowodowany zaréwno zabu-
rzeniami endokrynologicznymi, jak i uwarunkowany gene-
tycznie. Nadmierny porost wlosdéw jest czgstym problemem,
stwierdza si¢ go u 5-10% kobiet [1]. Hirsutyzm znacznie obcia-
za psychicznie i negatywnie wplywa na rozwdj emocjonalny
nastolatki. Poniewaz etiologia nadmiernego owlosienia jest
roznorodna, dlatego tylko wnikliwa diagnostyka umozliwia
wykrycie przyczyny zaburzenia i podjecie odpowiedniego le-
czenia.

W tabeli [ podane sa przyczyny wystgpowania hirsutyzmu
u dziewczat.

Tabela I. Przyczyny hirsutyzmu u dziewczat [2].

Hirsutyzm pochodzenia jajnikowego:
e Zespot policystycznych jajnikdw
e Hyperthecosis (przerost komorek tekalnych jajnika)
¢ Nowotwory jajnika wytwarzajace androgeny
(luteoma, arrhenoblastoma, jadrzaki)

Hirsutyzm pochodzenia nadnerczowego:
o Nieklasyczny wrodzony przerost nadnerczy
(niedobdr 21-hydroksylazy, 11p-hydroksylazy, dehydrogenazy
3p-hydroksysteroidowej)
e Zespot Cushinga
¢ Nowotwory hormonalnie czynne nadnerczy

Hirsutyzm idiopatyczny

Zespot HAIR-AN
e (hiperandrogenizm pofaczony z opornoscia na insuline
i rogowaceniem ciemnym)

Zaburzenia jatrogenne:

e (powoduja je steroidy anaboliczne, danazol, metoklopramid, metyldopa,
fenotiazyna, progestageny pochodne 19-nortestosteronu, testosteron,
diazoksyd, cyclosporyna, streptomycyna, fenytoina, kortykosteroidy)

Inne przyczyny:

e otylos¢, niedoczynnos¢ tarczycy, hiperprolaktynemia, cigza, akromegalia,
jadtowstret psychiczny, stres, zmiany w OUN, porfiria, obojnactwo rzekome
meskie, mieszana dysgenezja gonad.

Fizjologiczny hiperandrogenizm
w okresie pokwitania

Poczawszy od 8 r.z. obserwuje si¢ wzrost stezenia androge-
néw pochodzenia nadnerczowego (dehydroepiandrosteronu -
DHEA i siarczanu dehydroepiandrosteronu — DHEAS), co
nazywamy adrenarche. Jesli przed pokwitaniem dziewczynka
ma owlosienie pierwotne (migkki delikatny meszek, pokrywa-
jacy nieowlosiong skore 1 zwykle pozbawiony barwnika), to
wraz z pokwitaniem dochodzi do przyspieszenia wzrastania
wlosow, pojawia si¢ owlosienie ostateczne pod pachami i na
wzgdrku tonowym.
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Tym zmianom towarzyszy powigkszanie si¢ techtaczki
i warg sromowych mniejszych, pojawienie si¢ ostrego zapachu
potu i tradziku.

Po dwu latach od poczatku pokwitania nasilaja si¢ zmiany
w zakresie osi podwzgdrzowo-przysadkowo-jajnikowe;j, okre-
$lanej jako gonadarche. Rozpoczyna si¢ pulsacyjne wydzielanie
LH, najpierw noca, nastgpnie w dzien, zwigksza si¢ objgtosc
jajnika (liczba pecherzykow nie zwigksza si¢), dochodzi do
zwigkszonego wydzielania testosteronu, androstendionu i es-
tradiolu. Jednoczesnie zachodza zmiany w zakresie osi hor-
monu wzrostu. Zwigkszona aktywnos$¢ hormonu wzrostu i in-
sulinopodobnego czynnika wzrostowego — I (IGF-I) powodu-
je selektywng insulinoopornosc tkankowa, kompensacyjna hi-
perinsulinemig, przerost komorek tekalnych jajnika z hiperan-
drogenemia i brakiem owulacji. Ten fizjologiczny hiperinsuli-
nizm jest odpowiedzialny za zwigkszenie stgzenia insuliny
w osoczu oraz hamowanie produkcji biatka wigzacego hor-
mony plciowe (SHBG) i biatka wigzacego insulinopodobny
czynnik wzrostowy — I (IGFBP-I) w watrobie [3, 4].

Hormon wzrostu, IGF-I i steroidy piciowe powoduja
wzrastanie i dojrzewanie dziewczynki. Pierwsza miesiaczka
pojawia si¢ po skoku pokwitaniowym wzrostu, lecz pierwsze
cykle miesigczkowe sa zwykle bezowulacyjne. Od cykli owula-
cyjnych rézni je wyzsze stezenie testosteronu, androstendionu
i LH, jednoczesnie moga towarzyszy¢ objawy hiperandrogeni-
zmu. Dlatego do 2 lat od menarche dziewczynka moze mie¢
rzadkie miesigczki z nieznacznym podwyzszeniem stgzenia an-
drogenow, a w badaniu USG nierzadko spotyka si¢ obraz po-
licystycznych jajnikow [2].

Dla wigkszosci dziewczat ten okres jest fizjologicznym
przejsciowym hiperandrogenizmem, za$ potwierdzeniem doj-
rzatosci piciowej beda regularne i owulacyjne cykle miesigcz-
kowe. U innych zmiany nie przeming, hirsutyzm i objetosc jaj-
nikow zwigksza si¢, wzrosng wartosci LH i wolnego testoste-
ronu, az uwidoczni si¢ pelnoobjawowy zespot policystycznych
jajnikéw (PCO) [5].

Najczesciej u dziewczat i kobiet z hirsutyzmem rozpozna-
jemy PCO (70-85%), hirsutyzm idiopatyczny (5-15%) lub
nieklasyczny wrodzony przerost nadnerczy (1-8%) [1, 6].

Rézne postacie kliniczne

W przypadku podejrzenia hirsutyzmu nalezy okresli¢ typ
wlosow (koncowe czy pierwotne) i owtosienia (meski czy zen-
ski). Ocena stopnia nasilenia hirsutyzmu opiera si¢ na skali
opracowanej przez Ferrimana i Gallweya. Uwzgledniajac 9
hormonalnych miejsc na skorze (gorna warga, podbrodek,
klatka piersiowa, kark, okolica ledzwiowa, gorna czes¢ brzu-
cha, dolna czg$¢ brzucha, ramiona i uda) i okreslajac ich nasi-
lenie od 0 (brak wtosow koncowych) do 4 punktow zdecydo-
wano, ze hirsutyzm mozna rozpozna¢ u kobiet, gdy uzyskaty
one 8 lub wigcej punktow [6].

Skojarzone objawy towarzyszace nadmiernemu owlosie-
niu w zaleznosci od przyczyny hirsutyzmu — to tradzik, tysie-
nie typu meskiego, otylo$¢ androidalna, obnizenie glosu,
zmiany w obrgbie zewnetrznych narzadow piciowych, zabu-
rzenia miesigczkowania (oligomenorrhea, amenorrhea), insu-
linoopornos¢, galactorrhea, dyslipidemia, nadcisnienie tetni-
cze, bezptodnosé. Najwigksze znaczenie kliniczne ma zespot
policystycznych jajnikoéw (PCO).
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Kryteria rozpoznania PCO u kobiet zostaty ustalone przez
ESHRE/ASRM w 2003 roku w Rotterdamie. Zgodnie z obo-
wigzujacymi kryteriami rozpoznania PCO, nalezy potwierdzi¢
obecnos¢ dwoch z 3 wymienionych objawdw (po wykluczeniu
innych przyczyn):

1. brak lub rzadko wystgpujaca owulacja,
2. hiperandrogenemia lub hiperandrogenizm,
3. obraz policystycznych jajnikow w badaniu USG [7].

W 2006 roku Sultan i Paris zaproponowali kryteria rozpo-
znania PCO u 14-18 letnich dziewczat. Do rozpoznania PCO
u nastolatek nalezy stwierdzi¢ 4 z 5 wymienionych objawow
[8]:

1. Oligo i/lub amenorrhea 2 lata po menarche (jako po-
twierdzenie oligo- lub anowulacji).

2. Kliniczne objawy hiperandrogenizmu — hirsutyzm,
tradzik.

3. Biochemiczna hiperandrogenemi¢ (T>50ng/ml,
LH/FSH>2).

4. Insulinooporno$¢/hiperinsulinemie: rogowacenie ciem-
ne, otylo$¢ androidalna, nietolerancja glukozy.

5. Obraz policystycznych jajnikow w badaniu USG.

Insulinooporno$¢ tkankowa i kompensacyjna hiperinsuli-
nemia stanowig wazne kryterium diagnostyczne PCO u dziew-
czat. Insulina pobudza jajnikowa produkcj¢ androgenow. Po-
licystyczne jajniki prawdopodobnie charakteryzuja si¢ wigk-
szgq wrazliwoscig na insuling niz klasyczne tkanki docelowe dla
tego hormonu, takie jak migsnie czy tkanka tluszczowa, ktore
wykazuja insulinoopornos¢. Dodatkowo insulina hamuje wa-
trobowa produkcje SHBG i tym samym zwigksza pulg kraza-
cego wolnego testosteronu [9].

Hirsutyzm idiopatyczny jest to nadmierne owlosienie u ko-
biet z regularnymi miesiaczkami i prawidtowo przebiegajacym
jajeczkowaniem oraz prawidiowym stgzeniem androgenow we
krwi. Podstawg etiologii tego zaburzenia stanowi stwierdzenie
pierwotnej nadmiernej aktywnosci S-a-reduktazy w skorze
oraz zmian genetycznych dotyczacych receptoréw dla andro-
genow. Tak sformutowana definicja nie jest ostateczna i moze
ulec zmianie wraz z pojawieniem si¢ nowych faktow dotycza-
cych patogenezy. Aktywnos¢ S-a-reduktazy stanowi wypad-
kowa dzialania dwdch roéznych izoenzymow — typu 1 1 2.
W tkankach docelowych powoduje konwersjg testosteronu do
dihydrotestosteronu, wykazujacego 2-6 razy wigksze powino-
wactwo do receptora androgenowego niz zwiazek wyjsciowy.
Rozpoznanie hirsutyzmu idiopatycznego mozna obecnie usta-
li¢ na podstawie wykluczenia zaburzen owulacji, hiperandro-
genizmu oraz innych zaburzen przebiegajacych ze zwigkszo-
nym stezeniem androgenow [10, 11].

Wrodzony przerost nadnerczy (WPN) uwarunkowany ge-
netycznie jest zaburzeniem enzymatycznym niedoboru 21-hy-
droksylazy, 11p3-hydroksylazy lub dehydrogenazy 3p-hydrok-
systeroidowej. Wynikiem tej patologii jest nieprawidtowa bio-
synteza kortyzolu oraz kompensacyjny wzrost wydzielania
ACTH. Ten ostatni hormon stymuluje nieprzerwanie korg
nadnerczy do zwigkszonego wydzielania prekursorow korty-
zolu oraz androgendéw. W przypadku nieznacznego defektu
genu 21-hydroksylazy hiperplazja nadnerczy wystepuje jedy-
nie w okresie miodzienczym i jest nazywana nieklasycznym
WPN.
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Hirsutyzm jest rowniez stalym objawem zespotu i choroby
Cushinga. Choroba spowodowana jest zwigkszonym wydzie-
laniem ACTH przez przysadke lub tkanki ektopowe. Przyczy-
na zespolu Cushinga jest pierwotne zaburzenie nadnerczowe,
jak guz nadnerczy wydzielajacy kortyzol i androgeny. Inne wy-
stgpujace wtedy charakterystyczne objawy to: przyrost masy
ciata (rozktad tkanki tluszczowej na twarzy, tutowiu), rozste-
py skorne, stabos¢ fizyczna, itd.

Zespdt HAIR-AN charakteryzuje si¢ hiperandrogeni-
zmem (hirsutyzm, tradzik, tysienie typu meskiego, otylos¢ an-
droidalna, maskulinizacja, zmiany w obrgbie zewngtrznych
narzadow plciowych, zaburzenia miesigczkowania, zwigksze-
nie /ibido), opornoscia na insuling i rogowaceniem ciemnym
(acanthosis nigricans). Rozpoznaje si¢ insulinoopornos¢ typu
A1 B. Typ A to genetycznie uwarunkowana mutacja recepto-
row dla insuliny, podczas gdy w typie B stwierdza si¢ przeciw-
ciala przeciw receptorom dla insuliny [12].

Diagnostyka

Podstawowe znaczenie w diagnostyce hirsutyzmu ma do-
ktadny wywiad, szczegolnie dotyczacy cyklu miesigcznego, jak
tez badanie fizykalne oceniajace wspotwystgpowanie innych
skojarzonych objawow. Badania hormonalne pobiera si¢ rano,
najlepiej we wezesnej fazie folikularnej lub po probie gestage-
nowej w przypadku braku miesigczki lub rzadkich miesigczek
[13]. W pierwszej kolejnosci oznacza si¢ stezenie androgenow:
testosteronu, DHEAS i 17-hydroksyprogesteronu (17-OHP).
Nalezy uwzglednic fakt, ze wyzsze stgzenia testosteronu wy-
stgpuja w godzinach porannych, jak tez wzrastaja one w okre-
sie przedowulacyjnym. Kolejne etapy diagnostyki hirsutyzmu
zaleza od uzyskanych wynikow.

Przy podejrzeniu zespotu PCO oznacza si¢ stezenia hor-
monow LH, FSH i oblicza si¢ stosunek LH/FSH, oznacza si¢
poziom catkowitego testosteronu, SHBG, wylicza si¢ wspot-
czynnik wolnych androgenow (free androgen index — FAI),
wykonuje si¢ badanie USG i bada w kierunku zaburzen meta-
bolicznych.

FAI oblicza si¢ stosujac nizej podany wzor, wartosci do 5%
sa prawidiowe [14]:

FAl = catkowity testosteron (nmol/L) x 100% / SHBG
(nmol/L)

Stan metaboliczny (insulinoopornos¢ tkankowa, hiperin-
sulinizm) ocenia si¢ poprzez test tolerancji glukozy z oceng in-
suliny na czczo i po obciazeniu glukoza, triglicerydy na czczo,
HDL i LDL, wspdtczynnik glukozowo-insulinowy, wspol-
czynniki HOMA (homeostatic model assessment) 1 QUICKI
(quantitative insulin sensitivity check index) [13, 14].

W celu wykluczenia guza nadnerczy lub jajnika wykonuje
si¢ badania obrazowe — USG, tomografi¢ komputerowa, rezo-
nans magnetyczny. W przypadku podejrzenia nieklasycznego
przerostu nadnerczy wykonuje si¢ test z ACTH.

W celu wykluczenia zespotu Cushinga oznacza si¢ st¢zenie
kortyzolu w surowicy, a takze wydalanie kortyzolu w dobowe;j
zbiorce moczu [13, 15].

Glnekl()l()ga Nt 5/2009
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Leczenie

Postepowanie u dziewczat z hirsutyzmem ma na celu:
1) wyeliminowanie guzow wytwarzajacych androgeny,
2) wykluczenie fizjologicznego przejsciowego hiperandro-
genizmu,
3) ustalenie prawidtowego rozpoznania i wdrozenie odpo-
wiedniego leczenia.

Hirsutyzm mozna leczy¢ farmakologicznie, chirurgicznie
(w przypadku guzdéw) lub mechanicznie usuwajac nadmierne
owlosienie. Miejscowe leczenie hirsutyzmu polega na mecha-
nicznym usuwaniu i niszczeniu niepozadanego owtlosienia lub
kontrolowaniu wzrastania wlosow.

Kosmetyczne zabiegi usuwania owlosienia — golenie, wyry-
wanie, depilacja woskiem lub preparatami chemicznymi — mo-
ga powodowac podraznienie skory, zapalenie mieszkow wto-
sowych, rozwdj wlosow wrosnigtych. Elektroliza i elektrodepi-
lacja skutkuja dlugotrwalym, cho¢ stopniowo przebiegaja-
cym, zniszczeniem wlosdéw. Epilacja laserowa prowadzi do
niszczenia mieszkéw wlosowych poprzez fototermolize ciem-
niej wysyconych wlosow, wymaga wykonania kilku zabiegdw,
ale jest skuteczna i daje diugotrwaly efekt. Hydrochlorek
eflornityny (Vaniqua) hamuje wzrost mieszkow wlosowych
poprzez nieodwracalne zahamowanie aktywnosci dekarbok-
sylazy L-ornitynowej; krem stosuje si¢ miejscowo w celu
zmniejszenia zarostu na twarzy. Vaniqua nie jest jeszcze do-
stepny w Polsce [16].

Leczenie farmakologiczne jest podstawowym leczeniem
nadmiernego owlosienia, polega na obnizaniu syntezy andro-
genow, zmniejszaniu stezenia androgenow we krwi i obwodo-
wym blokowaniu aktywnosci w tkankach docelowych.
U dziewczat z PCO lub HAIR-AN nalezy rozwazy¢ stosowa-
nie lekow zwigkszajacych wrazliwos¢ komorek na insuling, jak
np. metforming [17].

Doustne tabletki antykoncepcyjne (DTA) obnizaja wy-
dzielanie LH i FSH. W wyniku tego leczenia nast¢puje spadek
wytwarzania androgenow jajnikowych, zwigksza si¢ produk-
cja SHBG w watrobie, a wigc zmniejsza si¢ ilos¢ wolnego te-
stosteronu, obniza si¢ stegzenie DHEAS, zmniejsza si¢ aktyw-
nos¢ S-a-reduktazy i w ten sposob hamowana jest konwersja
testosteronu do dihydrotestosteronu. Do leczenia hiperandro-
genizmu w pierwszej kolejnosci stosuje si¢ DTA z progestage-
nami posiadajacym dziatanie antyandrogenne. (Tabela II).

Wykazano, ze ten sposdb leczenia zmniejsza tradzik,
szczegolnie z tojotokiem, stanami zapalnymi lub powstawa-
niem guzkow oraz zmniejsza nasilenie hirsutyzmu, szczegdlnie
u dziewczat z hiperandrogenemia [18, 19].

Kolejna skuteczna grupa lekow sa antyandrogeny, tj. blo-
kery receptora androgennego. Pierwszym lekiem, ktory zostat
zastosowany Kklinicznie byl octan cyproteronu, posiadajacy
dziatanie antyandrogenne i progestagenne. Obecnie najcze-
$ciej jest stosowany w skojarzeniu z estrogenami jako czes¢
sktadowa preparatu Diane-35.

Spironolakton — lek o dzialaniu antyandrogennym i mo-
czopednym, jest inhibitorem aldosteronu. Jego mechanizm
dziatania polega na wigzaniu receptoréw androgenowych, ha-
mowaniu 5-o-reduktazy, konkurowaniu z androgenami
w wigzaniu z SHBG, zmniejszaniu aktywnosci 17a-hydroksy-
lazy, co obniza w ten sposob stgzenie testosteronu we krwi.
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Tabela Il. DTA z progestagenami posiadajacymi dziatanie
antyandrogenne [19].

| oy
Nazwa Dawka Dawka nt::::::::sc
lek etynyloestradiol rogestagen
" tyny P sk antyandrogennego
Diane-35 octan
Syndi 35 0,035mg cyproteronu 100%
Cyprest 2mg
Jeanine 0,03mg dienogest 40%
2mg
Yasmin 0,03mg drospirenon 30%
3mg
Yasminelle 0,02mg drospirenon 30%
3mg

Stosuje si¢ go 2 razy dziennie w dawce 50-100mg, rozpo-
czynajac od 25mg i stopniowo zwigkszajac dawke, maksymal-
nie do 300-400mg na dobg. Poniewaz spironolakton ma inny
mechanizm dziatania niz DTA, taczne stosowanie obu tych
preparatow moze zwigkszy¢ skutecznos¢ terapeutyczng. Dzia-
fania niepozadane spironolaktonu obejmuja: wielomocz, nyk-
turi¢, spadek cisnienia tg¢tniczego, bole glowy, zmeczenie,
a takze hiperkaliemig. Dlatego po 2-4 tygodniach terapii zale-
ca si¢ skontrolowanie stgzenia elektrolitow i cisnienia krwi [2,
20].

Flutamid jest niesteroidowym lekiem o dziataniu antyan-
drogennym. Jest on réwnie lub nawet bardziej skuteczny w le-
czeniu hirsutyzmu niz spironolakton. Stosuje si¢ go 2 razy na
dobg w dawce 250mg. Do dziatan niepozadanych nalezy su-
chos¢ skory. Lek ten moze wywolywac uszkodzenie watroby,
dlatego zalecane jest regularne monitorowanie markeréw
czynnosci watroby we krwi. W doswiadczeniach na zwierze-
tach wykazano feminizujace dziatanie flutamidu na ptody pici
meskiej, stad w wieku rozrodczym nalezy stosowac skuteczne
metody antykoncepcji podczas leczenia tym preparatem [21,
22].

Inhibitorem 5-a-reduktazy jest preparat finasteryd, stoso-
wany u mezczyzn do leczenia tysienia androgenowego i rozro-
stu guzkowatego gruczolu krokowego. Finasteryd hamuje
gldwnie S-a-reduktaze typu 2. Stosuje si¢ go raz dziennie
w dawce Smg. Pomimo oczekiwan okazat si¢ mniej skuteczny
w terapii hirsutyzmu niz leki o dziataniu antyandrogennym.
Moze doprowadzac¢ do feminizacji ptodow plci meskie;j, dlate-
go przed wdrozeniem terapii nalezy rozpoczac stosowanie
skutecznych metod antykoncepcji [2, 20].

W przypadku hiperandrogenizmu pochodzenia nadner-
czowego, powstatego w wyniku przerostu nadnerczy, w lecze-
niu stosuje si¢ glukokortykosteroidy. Ich mechanizm dziatania
opiera si¢ na hamowaniu wydzielania ACTH oraz uktadu aro-
matazy w jajniku, jak tez konkurowaniu z DHT o miejsce wia-
zania w receptorach. Stosuje si¢ prednizolon 2,5-10mg na do-
be (srednio Smg dziennie) i deksametazon 0,25-0,75mg (naj-
czesciej 0,5mg na noc). Leczenie rozpoczyna si¢ od matej daw-
ki, stopniowo ja zwigkszajac. Cel leczenia: zmniejszy¢ do nor-
my fizjologicznej 17-OHP, a owulacja nastapi samoistnie.
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Diagnostyka i leczenie hirsutyzmu u dziewczat.

Supresj¢ wydzielania androgenéw mozna rowniez osia-
gnac poprzez stosowanie analogdw GnRH, ktore hamuja wy-
dzielanie LH i FSH, zmniejszajq st¢zenie androgenow we krwi
i ograniczaja aktywnos¢ 5-a-reduktazy. Takq terapi¢ stosuje
sie w przypadkach braku odpowiedzi na leczenie DTA, met-
forming lub spironolaktonem. Szilagyi i wsp. uwazaja, ze cho-
ciaz leczenie analogami GnRH zmniejsza poziom androge-
now we krwi, to w ciagu 6 miesigcy nie dostrzezono zmniejsze-
nia nasilenia hirsutyzmu [23]. W zwiazku z dziataniami ubocz-
nymi preparatu (niedobor estrogenow) niekiedy konieczna jest
suplementacja estrogenow i progesteronu. Taka terapia skoja-
rzona jest bardziej efektywna w leczeniu hirsutyzmu i zmniej-
szeniu objetosci jajnikow [24, 25].

Podsumowanie

Diagnostyka i terapia hirsutyzmu oraz zmian w organi-
zmie z tym zwigzanych stanowi niezwykle trudny problem,
uwarunkowany mnogoscia aspektow endokrynologicznych
i niezadowalajacymi wynikami leczniczymi.

Problem hiperandrogenizmu mtode pacjentki probuja roz-
wigza¢ same przy pomocy metod kosmetycznych. Przy braku
efektu zgtaszaja si¢ do dermatologa, endokrynologa lub gine-
kologa. Wazne jest wowczas przeprowadzenie doktadnej dia-
gnostyki 1 dopiero znajac przyczyng zaburzen wdrozenie wta-
sciwej terapii. Wezesne rozpoczecie leczenia umozliwia zaha-
mowanie proceséw patologicznych zwigzanych z hiperandro-
genizmem, jak tez zapobiega ujawnieniu si¢ pelnoobjawowego
zespotu PCO. Wybor metody leczenia hirsutyzmu u dziewczat
zawsze musi by¢ wywazony, gdyz niektore preparaty posiada-
ja trudne do zaakceptowania dziatania niepozadane.

Wszystkie podane metody leczenia hirsutyzmu, jak i wy-
mienione dawki lekow stosuje si¢ zaréwno u dziewczat, jak
i u kobiet dorostych. Postgpowaniem z wyboru i najskutecz-
niejszym sposobem leczenia hirsutyzmu moze by¢ terapia sko-
jarzona. Stosowanie preparatow hamujacych jajeczkowanie
oraz antyandrogenow wydaje si¢ skuteczng i bezpieczng meto-
da leczenia hirsutyzmu u dziewczat. Wazna role w usuwaniu
niepozadanego owlosienia odgrywaja rowniez nowe techniki
laserowej epilacji wtosdw oraz zastosowanie substancji biolo-
gicznych modyfikujacych ich wzrost.

Praca zgloszona na Konferencje Naukowo-Szkoleniowq
,,Od pokwitania do przekwitania”,
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