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Abstract

Introduction: excess androgens is one of the most common endocrine disorder in women.

The ovaries and/or adrenal glands are responsible for the excess of androgens. The most

common cause is polycystic ovary syndrome.

The aim of the study: was to show the level of knowledge of the women surveyed about the

role of androgens and to find out the degree of their awareness of androgen excess in women.
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Last but not least, it was important to find out which symptoms the respondents think are

characteristic of androgen excess in women, whether they know the concept of hirsutism and

what androgenetic alopecia looks like.

Material and method: wykorzystano ankietę własnego autorstwa. Przebadano 172 kobiety.

Dokonano porównania odpowiedzi na pytania pomiędzy podgrupami. Oparto się na aktualnej

literaturze medycznej oraz artykułach oryginalnych i badawczych znalezionych w PubMed.

Results: slightly more than half of those surveyed know that testosterone is produced by the

ovaries and adrenal cortex. Only 35.5% of the women surveyed can name other hormones

belonging to the androgens besides testosterone. 60.7% of women know the characteristic

symptoms of hyperandrogenism. 51.7% know the term hirsutism and 32% correctly identify

the most common cause.

Conclusions: given the prevalence of endocrine disorders in women, it is important to expand

and disseminate information on the symptoms and causes of androgen excess in women,

especially among women without medical education.

Keywords: hyperandrogenism, excess androgens, polycystic ovary syndrome, hirsutism,

congenital adrenal hyperplasia

Abstrakt

Wprowadzenie: nadmiar androgenów jest jednym z częstszych zaburzeń

endokrynologicznych u kobiet. Za nadmiar androgenów odpowiadają jajniki lub/i nadnercza.

Najczęstszą przyczyną jest zespół policystycznych jajników. Charakterystyczne objawy to:

hirsutyzm, trądzik i łysienie androgenowe.

Celem pracy: było ukazanie poziomu wiedzy badanych kobiet na temat roli androgenów oraz

poznanie stopnia świadomości dotyczącej nadmiaru androgenów u kobiet. Nie mniej istotne

było sprawdzenie, które objawy zdaniem respondentek są charakterystyczne dla nadmiaru

androgenów u kobiet, czy znają pojęcie hirsutyzmu i jak wygląda łysienie androgenowe.

Materiały i metody: wykorzystano ankietę własnego autorstwa. Przebadano 172 kobiety.

Dokonano porównania odpowiedzi na pytania pomiędzy podgrupami. Oparto się na

aktualnej literaturze medycznej oraz artykułach oryginalnych i badawczych wyszukanych w

PubMed.
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Wyniki: Nieco więcej niż połowa badanych wie, że testosteron jest produkowany przez

jajniki i korę nadnerczy. Jedynie 35,5% badanych kobiet potrafi wymienić inne hormony

należące do androgenów poza testosteronem. 60,7% kobiet zna charakterystyczne objawy

hiperandrogenizmu. 51,7% zna pojęcie hirsutyzmu a 32% poprawnie wskazuje najczęstszą

przyczynę.

Wnioski: ze względu na częstość występowania zaburzeń hormonalnych u kobiet istotne jest

poszerzanie i rozpowszechnianie informacji na temat objawów i przyczyn nadmiaru

androgenów u kobiet zwłaszcza wśród kobiet bez wykształcenia medycznego.

Słowa kluczowe: hiperandrogenizm, nadmiar androgenów, zespół policystycznych jajników,

hirsutyzm, wrodzony przerost nadnerczy

Wprowadzenie

Nadmiar androgenów jest jednym z często występujących zaburzeń

endokrynologicznych u kobiet. Podwyższony poziom androgenów we krwi określa się

terminem hiperadrogenemia (pojęcie laboratoryjne) natomiast zespół objawów klinicznych

nadmiaru hormonów to hiperandrogenizm. Do charakterystycznych objawów

hiperandrogenizmu należą: hirsutyzm, trądzik i łysienie androgenowe. Przyczyny są

zróżnicowane, nadmiar androgenów może być pochodzenia jajnikowego lub nadnerczowego.

Najczęstszą przyczyną hiperandrogenizmu jest zespół policystycznych jajników (PCOS),

który może dotyczyć nawet 15% kobiet w wieku rozrodczym [1]. Istotne są także przyczyny

nadnerczowe.

Cel badania

Głównym zadaniem badania było ukazanie poziomu wiedzy badanych kobiet na temat

roli androgenów oraz poznanie stopnia świadomości dotyczącej objawów i skutków nadmiaru

androgenów u kobiet. Testosteron jest głównym hormonem męskim produkowanym przez

jądra. U kobiet również jest on produkowany ale w mniejszej ilości przez jajniki i nadnercza.

Zamiarem badania było sprawdzenie czy badane wiedzą, że testosteron i inne androgeny

odgrywają u nich ważną rolę oraz przez jakie narządy hormony te są wydzielane. Celem

ankiety było również zbadanie czy respondentki potrafią wymienić inne hormony należące do

androgenów (poza testosteronem) a także czy są w stanie prawidłowo określić przedział
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normy testosteronu dla kobiet. Nie mniej istotne było sprawdzenie, które objawy zdaniem

respondentek są charakterystyczne dla nadmiaru androgenów u kobiet oraz czy znają pojęcie

hirsutyzmu. Czy nadmiar androgenów u kobiet może przyczynić się do problemów z zajściem

w ciążę również stanowiło jedno z pytań sprawdzające wiedzę badanych na ten temat.

Kończące ankietę pytania weryfikowały czy badane wiedzą co jest najczęstszą przyczyną

hiperandrogenizmu i jak przebiega łysienie androgenowe. Ponadto celem pracy był przegląd

dostępnych materiałów i prezentacja aktualnego stanu wiedzy na temat nadmiaru androgenów

u kobiet ze szczególnym uwzględnieniem przyczyn nadnerczowych. Ze względu na częstość

występowania zaburzeń hormonalnych u kobiet istotne jest poszerzanie i rozpowszechnianie

informacji na temat objawów i przyczyn nadmiaru androgenów u kobiet.

Metoda badania

W badaniu zastosowano ankietę własnego autorstwa, którą rozpowszechniono za

pośrednictwem Internetu. Składała się ona z dwóch etapów. W pierwszym zawarte były

pytania dotyczące wieku, miejsca zamieszkania, stopnia posiadanego wykształcenia i tego czy

posiada się wykształcenie medyczne (bądź jest się w trakcie studiów) oraz czy ankietowana

choruje na chorobę endokrynologiczną (niedoczynność albo nadczynność tarczycy, PCOS

itp.). Druga część obejmowała szczegółowe pytania odnoszące się do roli androgenów u

kobiet oraz objawów ich nadmiaru. Kwestionariusz miał na celu sprawdzić czy ankietowane

wiedzą: 1) czy testosteron jest produkowany u kobiet i jeśli tak to przez jakie narządy (tab. 6),

2) czy znają inne androgeny poza testosteronem (tab. 7.), 3) jaka jest norma testosteronu dla

kobiet (tab. 8.), 4) jakie są charakterystyczne objawy nadmiaru androgenów u kobiet (tab.

9.), 5) co to jest hirsutyzm (tab. 10.), 6) czy nadmiar androgenów może powodować

problemy z zajściem w ciążę (tab. 11.), 7) jaka jest najczęstsza przyczyna

hiperandrogenizmu (tab.12), oraz 8) jak wygląda łysienie androgenowe (tab. 13).

Analizując odpowiedzi przeprowadzono ich porównanie na wyżej postawione

pytania między podgrupami: 1) w zależności od wieku, 2) w zależności od miejsca

zamieszkania, 3) w zależności od posiadanego wykształcenia, 4) w zależności od

posiadania wykształcenia medycznego oraz 5) w zależności od tego czy kobieta cierpi na

chorobę endokrynologiczną czy nie. Poniższe tabele i wykresy przedstawiają uzyskane

wyniki, które omówiono szerzej w częściach dyskusja i wnioski. Ankieta była dobrowolna,

przeprowadzona w pełni anonimowy sposób. Należy pamiętać, że odpowiedzi mają charakter

czysto subiektywny. Badane znały cel przeprowadzonej ankiety.



82

Opis badanej grupy

W badaniu wzięło udział 172 kobiety w przedziale wiekowym od 18 roku życia.

Badanych podzielono na 4 podgrupy w zależności od wieku: 1) 18-26 rok życia (34,9%), 2)

27-35 rok życia (30,8%), 3) 36-49 rok życia (20,3%), 4) powyżej 50 roku życia (14%) aby

dokonać analizy czy wraz z wiekiem rośnie wiedza dotycząca nadmiaru androgenów u kobiet.

Wyodrębniono podgrupę kobiet z wykształceniem medycznym lub w trakcie studiów

medycznych (20,3%) oraz podgrupę kobiet z chorobą endokrynologiczną (15,7%).

Przeważały kobiety posiadające wykształcenie średnie (38,4%) oraz wyższe (33,1%).

Pozostałe: policealne (17,4%), zawodowe (11%), podstawowe (0%). Zamieszkujących miasto

powyżej 500 000 mieszkańców stanowiło 25% badanych, od 150 000 do 500 000 - 43%, do

150 000 – 20,3% oraz wieś 11,6%. Dokładne metryczki podano w poniższych tabelach.

Tab. 1. Wiek

Odpowiedź Liczba % badanych

18-26 rok życia 60 34,9%

27-35 rok życia 53 30,8%

36-49 rok życia 35 20,3%

powyżej 50 roku życia 24 14%

Tab. 2. Miejsce zamieszkania

Odpowiedź Liczba % badanych

wieś 20 11,6%

miasto do 150 000 35 20,3%

miasto 150 000 – 500 000 74 43%

miasto powyżej 500 000 43 25%

Tab. 3. Wykształcenie

Odpowiedź Liczba % badanych

podstawowe 0 0%

zawodowe 19 11%

średnie 66 38,4%
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policealne 30 17,4%

wyższe 57 33,1%

Tab. 4. Wykształcenie medyczne lub w trakcie studiów medycznych

Odpowiedź Liczba % badanych

tak 35 20,3%

nie 137 79,65%

Tab. 5. Czy chorujesz na chorobę endokrynologiczną (niedoczynność albo nadczynność

tarczycy, PCOS itp.)

Odpowiedź Liczba % badanych

tak 27 15,7%

nie 145 84,3%

Wyniki badania

Nieco więcej niż połowa badanych kobiet (54,1%) wie, że testosteron jest

produkowany przez jajniki i korę nadnerczy w niewielkich ilościach. U zdrowych kobiet za

wydzielanie androgenów prawie w równym stopniu odpowiedzialne są jajniki oraz nadnercza.

Drugą najczęściej wybieraną odpowiedzią była odpowiedź, że testosteron produkowany jest

wyłącznie przez jajniki (22,7%). Zdecydowanie więcej poprawnych odpowiedzi udzielały

kobiety w wieku do 35 roku życia (w przedziale 18-26 stanowiły 45,16% i w przedziale 27-35

– 32,26%). 44% badanych udzielających dobrą odpowiedź stanowiły kobiety z

wykształceniem wyższym, 12,9% z wykształceniem policealnym, 36,56% z wykształceniem

średnim oraz 6,45% z wykształceniem zawodowym.

Tab. 6. Testosteron uważany jest za najważniejszy hormon męski, który produkowany jest

przez jądra. Jak myślisz, czy u kobiet ten hormon też jest produkowany? Jeśli tak, to przez

jaki narząd/jakie narządy?

Odpowiedź Liczba % badanych

Nie jest produkowany wcale. 19 11%

Jest produkowany w takiej 21 12,2%
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samej ilości co u mężczyzn

ale przez jajniki.

Jest produkowany w

niewielkich ilościach przez

jajniki i korę nadnerczy.

93 54,1%

Jest produkowany w

niewielkich ilościach tylko

przez jajniki.

39 22,7%

Wykres 1. Czy u kobiet testosteron też jest produkowany? Jeśli tak, to przez jaki narząd/jakie

narządy?

Do androgenów należą: dehydroepiandrostendion, siarczan dehydroepiandrosteronu,

testosteron, dihydrotestosteron i androstendion. Jedynie 35,5% badanych kobiet potrafi

wymienić inne hormony należące do androgenów poza testosteronem. 50,80% tych

odpowiedzi to osoby posiadające wykształcenie medyczne lub będące w trakcie studiów,

16,39% to kobiety cierpiące na chorobę endokrynologiczną. Aż 78,10% kobiet bez

wykształcenia medycznego zaznaczyła „nie”. Tylko dwie kobiety wśród osiemnastu bez

wykształcenia medycznego ale cierpiących na chorobę endokrynologiczną zaznaczyły, że

potrafią wymienić inne hormony androgenowe – stanowią 11,11% tej podgrupy co oznacza,
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że mimo posiadania zaburzenia endokrynologicznego wiedza odnośnie androgenów nie

zwiększa się.

Tab. 7. Androgeny to grupa hormonów płciowych o budowie sterydowej, fizjologicznie

występujące u mężczyzn, jak i w małych stężeniach u kobiet. Czy poza testosteronem znasz

inne hormony należące do tej grupy?

Odpowiedź Liczba % badanych

Tak 61 35,5%

Nie 111 64,5%

Norma testosteronu dla kobiet mieści się w przedziale 15-70 ng/dl. Poprawnie na to

pytanie potrafiło odpowiedzieć 33,7% badanych. Dokładnie tyle samo kobiet zaznaczało

odpowiedź 0,5-12 ng/dl. Wskazuje to na fakt, że większość kobiet jest świadoma tego, że

ilość testosteronu u kobiet jest znacznie niższa niż u mężczyzn.

Tab. 8. Norma testosteronu dla kobiet mieści się w przedziale:

Odpowiedź Liczba % badanych

0,5-12 ng/dl 58 33,7%

15–70 ng/dl 58 33,7%

35-120 ng/dl 37 21,5%

80-160 ng/dl 19 11%

Najbardziej charakterystyczne objawy dla nadmiaru androgenów to: nadmiar

owłosienia, trądzik i łysienie androgenowe. Więcej niż połowa kobiet (60,7%) zna te objawy.

Wśród tych 105 kobiet 30 posiada wykształcenie medyczne. W badaniu wzięło udział 137

kobiet bez wykształcenia medycznego i 35 z wykształceniem medycznym (lub w trakcie

studiów). W związku z tym 54,74% bez wykształcenia medycznego oraz 85,71% z

wykształceniem medycznym, zna charakterystyczne objawy nadmiaru androgenów. Podobnie

przedstawia się to w podgrupie kobiet chorych bez wykształcenia medycznego – 50%

badanych z tej podgrupy potrafiło poprawnie wskazać te objawy.
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Tab. 9. Które z wymienionych objawów są charakterystyczne dla nadmiaru androgenów u

kobiet?

Odpowiedź Liczba % badanych

Nadmiar owłosienia, trądzik, łysienie 105 60,7%

Spadek masy mięśniowej, suchość cery,

zmiana rytmu wypróżnień

22 12,7%

Ból podbrzusza, nudności, rozstępy, wzdęcia 28 16,2%

Bóle kostno-stawowe, kołatanie serca,

niezamierzony spadek masy ciała

18 10,4%

Wykres 2. Które z wymienionych objawów są charakterystyczne dla nadmiaru androgenów

u kobiet?

Hirsutyzm to występowanie nadmiernego owłosienia typu męskiego (owłosienie na

twarzy, klatce piersiowej, również wokół brodawek, brzuchu, odcinku krzyżowym, okolicy

sromu) u kobiet. Szczegółowo został omówiony w sekcji dyskusja. Poprawną definicję znało

51,7% badanych kobiet. To jakie inne definicje wybierały badane przedstawiono na wykresie

poniżej (wykres 3.). Tylko 57 ze 135 kobiet bez wykształcenia medycznego zaznaczyło

poprawną odpowiedź. W porównaniu do kobiet z wykształceniem medycznym 32

odpowiedziało poprawnie na 35 badanych (porównanie to przedstawia poniższy wykres 4.)
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Tab. 10. Jednym z objawów nadmiaru androgenów u kobiet jest hirsutyzm? Co to takiego?

Odpowiedź Liczba % badanych

Objaw chorobowy polegający na postępującym

zanikaniu wytwarzania włosa w mieszku

włosowym u kobiet.

33 19,2%

Występowanie nadmiernego owłosienia typu

męskiego (owłosienie na twarzy, klatce

piersiowej, również wokół brodawek, brzuchu,

odcinku krzyżowym, okolicy sromu) u kobiet.

89 51,7%

Wydzielanie mleka z brodawek sutkowych nie

mające związku z okresem ciąży i laktacji.

21 12,2%

Występowanie czerwonych, ropnych zmian na

skórze, przeważnie w okolicach twarzy,

dekoltu i plecach.

29 16,9%

Wykres 3. Rozkład odpowiedzi dotycząca definicji hirsutyzmu



88

Wykres 4. Porównanie poprawności definicji hirsutyzmu między kobietami z i bez

wykształcenia medycznego

Nadmiar androgenów może wystąpić w różnych zaburzeniach i chorobach

endokrynologicznych oraz może przyczynić się do problemów z zajściem w ciążę. Ponad

połowa kobiet zdaje sobie z tego sprawę ale 35,5% zaznaczyło odpowiedź „nie wiem”.

Prawie 10% badanych odpowiedziała „nie” i były to w 100% kobiety bez wyksztalcenia

medycznego. Porównanie odpowiedzi przedstawia wykres 5.

Tab. 11. Czy nadmiar androgenów u kobiet może przyczynić się do problemów z zajściem w

ciążę?

Odpowiedź Liczba % badanych

Tak 94 54,7%

Nie 17 9,9%

Nie wiem 61 35,5%

Wykres 5. Czy nadmiar androgenów u kobiet może przyczynić się do problemów z zajściem

w ciążę?
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Najczęstszą przyczyną nadmiaru androgenów jest zespół policystycznych jajników

(PCOS). Może on dotyczyć nawet 15% kobiet w wieku rozrodczym. 32% badanych kobiet

prawidłowo wskazała PCOS jako najczęstszą przyczynę hiperandrogenizmu. Drugą i trzecią z

kolei najczęściej zaznaczą odpowiedzią są odpowiednio niedoczynność tarczycy i wrodzony

przerost nadnerczy. Dokładny rozkład odpowiedzi wskazuje tabela 12 i wykres 6.

Tab. 12. Co jest najczęstszą przyczyną hiperandrogenizmu?

Odpowiedź Liczba % badanych

Wrodzony przerost nadnerczy 27 15,7%

Zespół policystycznych jajników 55 32%

Zespół Cushinga 13 7,6%

Guz jajnika 17 9,9%

Insulinooporność 24 14%

Niedoczynność tarczycy 36 20,9%

Wykres 6. Co jest najczęstszą przyczyną hiperandrogenizmu?

Łysienie androgenowe rozpoczyna się stopniowym przerzedzeniem włosów w okolicy

czołowej i ciemieniowej a następnie nasila się rozproszone wypadanie włosów z

zachowaniem przedniej linii włosów Taką definicję potrafiło wskazać 44,8% badanych kobiet.

Porównanie poprawnych i błędnych odpowiedzi wśród kobiet z medycznym i bez

medycznego wykształcenia przedstawia wykres 7.
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Tab. 13. Łysienie androgenowe

Odpowiedź Liczba % badanych

Rozpoczyna się stopniowym przerzedzeniem

włosów w okolicy czołowej i ciemieniowej a

następnie nasila się rozproszone wypadanie

włosów z zachowaniem przedniej linii włosów.

77 44,8%

Cechuje się występowaniem przejściowych lub

trwałych ognisk wyłysienia, w obrębie których

skóra nie jest zapalnie zmieniona.

29 16,9%

Cechuje się nagłą znaczną utratą włosów na

całej skórze głowy, która jest zapalnie

zmieniona.

29 16,9%

Rozpoczyna się intensywnym wypadaniem

włosów w okolicy potylicy a następnie

rozprzestrzenia się na pozostałe okolice ale z

mniejszym nasileniem.

37 21,5%

Wykres 7. Porównanie poprawności definicji łysienia androgenowego między kobietami z i

bez wykształcenia medycznego.

Dyskusja

U zdrowych kobiet za wydzielanie androgenów prawie w równym stopniu

odpowiedzialne są jajniki oraz nadnercza i oba te gruczoły mogą odpowiadać za nadmiernie

wydzielanie hormonów [2]. Do androgenów należą: dehydroepiandrostendion, siarczan

dehydroepiandrosteronu, testosteron, dihydrotestosteron i androstendion. Udowodniono, że za
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wydzielanie testosteronu i androstendionu po 50% odpowiadają jajniki a ponad 90% DHEAS

wydzielają nadnercza [3]. Tylko testosteron i dihydrotestosteron mają silne powinowactwo do

receptora androgenowego. Pozostałe androgeny słabo wiążą się z receptorem i dopiero po

konwersji do testosteronu mogą wywierać działanie androgenowe. Podstawowym

prekursorem testosteronu jest androstendion, w mniejszym stopniu DHEAS i DHEA. U

zdrowych kobiet 65-80% testosteronu związane jest z globuliną wiążącą hormony

płciowe (SHBG), 19-34% z albuminami a tylko 1-3% jest w postaci wolnej frakcji. DHEAS,

DHEA i androstendion są związane z albuminami z niskim powinowactwem i mogą ulegać

konwersji obwodowej [4,5]. Zmiana transkrypcji genów przez hormon luteinizujący (LH)

i hormon adrenokortykotropowy (ACTH) reguluje syntezę androgenów [4].

Tab. 14. Zakresy norm i miejsce powstania androgenów [6]

Hormon Zakresy norm Pochodzenie

siarczan

dehydroepiandrosteronu

(DHEAS)

1–4 μg/ml

(3–12 μmol/l)

głównie warstwa siateczkowata nadnerczy

dehydroepiandrostendion

(DHEA)

1–10 ng /ml

(3–35 nmol /l)

warstwa siateczkowata nadnerczy (50%) i osłonka

jajnika (20%), z krążącego DHEAS (30%)

androstendion 0,5–2 ng /ml

(2–8 nmol /l).

warstwa pasmowata nadnerczy (50%) i zrąb

jajnika (50%)

testosteron 0,2–0,7 ng/ml

(0,6–2,5

nmol/l)

warstwa pasmowata nadnerczy (25%) i zrąb

jajnika (25%),

z krążącego androstendionu (50%)

dihydrotestosteron

(DHT)

0,02 ng /ml głównie z krążącego testosteronu

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/sex-hormone-binding-globulin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/sex-hormone-binding-globulin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/albumin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/genetic-transcription
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/luteinizing-hormone
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/corticotropin
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/androgen-synthesis
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Objawy

Najbardziej charakterystycznymi objawami hiperandrogenizmu są hirsutyzm, trądzik i

łysienie androgenowe [4]. W ciężkich przypadkach może dojść do wirylizacji co objawia się

obniżeniem tonu głosu, przerostem łechtaczki i zmianą budowy ciała [5].

Hirsutyzm

Hirsutyzm jest to nadmierny wzrost włosów na obszarach wrażliwych na androgeny

(nad górną wargą, podbródek, brzuch, plecy, pośladki, wewnętrzna strona ud). Dotyczy 5-

10% kobiet w wieku rozrodczym. Może być spowodowany hiperandrogenemią albo nie być

związany z nadmiernym wydzielaniem androgenów (np. idiopatyczny, polekowy, w zespole

Cushinga oraz rzadko w nadczynności i niedoczynności tarczycy, hiperprolaktynemii i

akromegalii). Najczęstszą przyczyną hirsutyzmu związanego z nadmiarem androgenów jest

PCOS, który stanowi 75% wszystkich przypadków hirsutyzmu [7] a niezwiązanego z

androgenami jest hirsutyzm idiopatyczny [8]. PCOS wraz z idiopatycznym hirsutyzmem

stanowią 95% wszystkich przypadków hirsutyzmu [9].

W 1961 roku Ferriman i Gallwey stworzyli system punktacji zawierający ocenę

jedenastu miejsc zależnych od androgenów (górna warga, podbródek, klatka piersiowa, górna

część brzucha, podbrzusze, ramię, przedramię, udo, podudzie, górna część pleców i dolna

część pleców) [9]. Najczęściej obecnie stosowaną skalą jest zmodyfikowany system

punktacji oceniający dziewięć obszarów (nie bierze się już pod uwagę owłosienia na

przedramieniu i podudziu). Każdy z tych dziewięciu miejsc pacjentka subiektywnie ocenia w

skali O-4 punktów. Brak wzrostu włosów terminalnych ocenia się jako 0 punktów a

intensywny wzrost jako 4 [10,11].Wynik wskazujący na hirsutyzm to taki który znajduje się

powyżej 95. percentyla w danej populacji. Dla kobiety w Stanach Zjednoczonych i Wielkiej

Brytanii ustalono, że wynik 8 lub więcej świadczy o hirsutyzmie [12].

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acneiform-eruption
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Ryc. 1. System punktacji hirsutyzmu Ferrimana-Gallweya [12]

Trądzik

Androgeny przyczyniają się do zwiększonej produkcji łoju i rogowacenia mieszków

włosowych a ich wzmożona produkcja może manifestować się rozwojem trądziku. Nie

wykazano natomiast dodatniej korelacji między zwiększoną produkcją androgenów a

nasileniem trądziku [13]. Występowanie trądziku nie zawsze wiąże się ze stężaniami

androgenów wykraczającymi poza normy ale duża część kobiet z trądzikiem ma

podwyższone stężenie testosteronu, siarczanu dehydroepiandrosteronu lub androstendionu.

Badano kobiety mające tylko trądzik [14,15] oraz kobiety z trądzikiem ze współistniejącym

hirsutyzmem [14,16,17]. Brak hirsutyzmu u kobiet z trądzikiem nie zawsze świadczy o

prawidłowym poziomie androgenów [16]. W powyższych badaniach kobiet z samym

trądzikiem nieco ponad 60% z nich miało hiperandrogenemię.

W jednym z badań podzielono kobiety na 3 grupy: 1) z trądzikiem, 2) trądzikiem i

hirsutyzmem oraz 3) tylko z hirsutyzmem. Zaobserwowano, że androgeny były bardziej

podwyższone u kobiet z trądzikiem i hirsutyzmem lub samym hirsutyzmem niż w grupie

kobiet z samym trądzikiem, ale różnica ta okazała się być nieistotna, z wyjątkiem testosteronu

i stosunku testosteron: SHBG, które były wyższe u kobiet z grupy drugiej i trzeciej [17].

Do oceny trądziku u dorosłych kobiet używa się skali AFAST (Adult Female Acne

Scoring Tool) [18]. W jej skład wchodzi skala GEA (Global Evaluation Acne) [19], która

służy do oceny zmian trądzikowych na twarzy oraz druga skala oceniająca zmiany w okolicy

żuchwy.
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Łysienie

Łysienie androgenowe spowodowane jest wiązaniem dihydrotestosteronu z

receptorami androgenowymi zlokalizowanymi w mieszku włosowym. Konwersja testosteronu

do dihydrotestosteronu zachodzi za pomocą 5-ɑ-reduktazy typu 2 [20]. Nadmierna aktywacja

receptorów androgenowych powoduje miniaturyzację mieszków włosowych i skrócenie fazy

anagenu. W konsekwencji rosnące włosy są coraz krótsze [21]. Łysienie androgenowe u

kobiet rozpoczyna się stopniowym przerzedzeniem włosów w okolicy czołowej i

ciemieniowej a następnie nasila się rozproszone wypadanie włosów z zachowaniem przedniej

linii włosów [22].

Przyczyny hiperandrogenizmu

Przyczyny hiperandrogenizmu dzieli się na pochodzenia jajnikowego (PCOS i zespół

HAIRAN) i nadnerczowego (wrodzony przerost nadnerczy, zespół Cushinga).

Hiperandrogenizm może również wystąpić w przebiegu hiperprolaktynemii, niedoczynności

tarczycy, akromegalii, insulinooporności oraz być objawem guzów wydzielających androgeny

[23]. Również niektóre leki mogą być przyczyną hiperandrogenizmu. Część przyczyn

hiperandrogenizmu diagnozowana jest poprzez wykluczenie innych zaburzeń. Należą do nich

PCOS oraz hirsutyzm idiopatyczny [24]. Najczęstszą przyczyną hiperandrogenizmu wśród

młodych kobiet jest zespół policystycznych jajników (PCOS) [25,26]. Idiopatyczny hirustyzm

stanowi 15% przypadków [27]. Ze względu na dużą ilość prac dotyczących PCOS a

stosunkowo mało dotyczących przyczyn nadnerczowych nadmiaru androgenów, w pracy

postanowiono skupić się na krótkim omówieniu wrodzonego przerostu nadnerczy i zespołu

Cushinga.

Wrodzony przerost nadnerczy

Wrodzony przerost nadnerczy (WPN) to grupa chorób autosomalnych recesywnych,

za które odpowiadają mutacje w genach kodujących enzymy niezbędne w przebiegu

steroidogenezy. Defekty enzymatyczne prowadzą do zaburzeń w biosyntezie kortyzolu [28].

Do tych enzymów należą: 21-hydroksylaza (21OH), 11β-hydroksylaza (11βOH), 17α-

hydroksylaza (17OH; znana również jako 17, 20-liaza), dehydrogenaza 3β

hydroksysteroidowa typu 2 (3βHSD2), steroidogenne ostre białko regulatorowe (StAR).

Ponad 95% przypadków dotyczy niedoboru 21-hydroksylazy (mutacja w genie CYP21A2)

[29]. Niedobór tego enzymu jest przyczyną zburzeń konwersji 17 hydroksyprogesteronu (17

OHP) do 11-deoksykortyzolu i progesteronu do dezoksykortykosteronu lub jej brak. Efektem
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blokady konwersji steroidów jest zwiększona produkcja prekursorów androgenów, która jest

stymulowana przez zwiększone poziomy CRH i ACTH [30]. Zwiększone wydzielanie CRH i

ACTH wynika z zaburzeń w produkcji kortyzolu. Jego niedobór hamuje negatywne

sprzężenie zwrotne w podwzgórzu i przysadce mózgowej i w konsekwencji dochodzi do

wzrostu ich wydzielania. Prowadzi to również do hiperplazji kory nadnerczy [31].

Wyróżnia się postać klasyczną (z utratą soli lub prostą wirylizującą) i nieklasyczną

wrodzonego przerostu. Nieklasyczny wrodzony przerost nadnerczy (NCCAH) stanowi 4,2%

przyczyn hiperandrogenizmu u kobiet [12]. NCCAH w przeciwieństwie do postaci klasycznej,

najczęściej nie objawia się w dzieciństwie i okresie dojrzewania. Diagnostykę rozpoczyna się

w momencie pojawienia się objawów hiperandrogenizmu lub problemów z zajściem w ciążę

ze względu na występowanie cyklów bezowulacyjnych, spowodowanych nadmiarem

androgenów. Istnieje pewne podobieństwo cech klinicznych między PCOS a NCCAH dlatego

często postawienie odpowiedniej diagnozy nie jest proste. Ze względu na inne postępowanie

w tych jednostkach chorobowych niezwykle ważne jest postawienie dobrego rozpoznania w

trackie szukania przyczyny niepłodności i kobiet [28].

Badaniem przesiewowym u kobiet z hiperandrogenemią, przy podejrzeniu NCCAH

jest poranny pomiar poziomu 17-hydroksyprogesteronu w fazie pęcherzykowej lub w

losowym dniu u kobiet z brakiem miesiączki lub rzadkimi miesiączkami. Jeśli u kobiety z

hirsutyzmem występują zwiększone czynniki ryzyka wrodzonego przerostu nadnerczy,

rekomenduje się to badanie nawet przy prawidłowych poziomach całkowitego i wolnego

testosteronu w surowicy [12]. Stężenie 17OHP poniżej 6 nmol /l (200 ng /dl) zwykle

wyklucza nieklasyczny wrodzony przerost nadnerczy. Do rozpoznania często potrzebne jest

badanie stymulacji z syntetycznym ACTH (test z Synacthen) [29].

Zespół Cushinga

Zespół Cushinga obejmuje objawy kliniczne związane z przewlekłym nadmiarem

glukokortykoidów [32]. Może być wywołany przyczynami endogennym prowadzącymi do

nadmiernego wydzielania kortyzolu lub przez glukokortykoidy podawane w celach

terapeutycznych (przyczyna jatrogenna jest najczęstsza) [33]. W przyczynach endogennych

wyróżnia się ACTH-zależy (najczęściej spowodowany chorobą Cushinga-60-70%) i ACTH-

niezależny zespół Cushinga (20-30% spowodowany pierwotnymi guzami kory nadnerczy)

[34].
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Objawy kliniczne zespołu Cushinga są bardzo różnorodne i zależą od czasu trwania

hiperkortyzolemii [35]. Objawy hiperandrogenizmu pod postacią hirsutyzmu i łysienia

występują u 75% kobiet [33] oraz trądzik u 20-35% kobiet [36].

Wydzielanie androgenów nadnerczowych zachodzi równolegle do wydzielania

kortyzolu dlatego DHEA, DHEAS i androstendion również będą podwyższone. Dochodzi do

obwodowej przemiany androgenów nadnerczowych do testosteronu i dihydrotestosteronu co

wywołuje hiperandrogenizm u kobiet. Podwyższone wartości androgenów nadnerczowych i

kortyzolu osłabiają funkcję gonadotropin w skutek czego dochodzi do rozwoju zaburzeń

czynności gonad objawiające się jako oligomenorrhoea i brak miesiączki oraz często

niepłodność [34].

Podsumowanie i wnioski

Najbardziej charakterystycznymi objawami hiperandrogenizmu są hirsutyzm, trądzik i

łysienie androgenowe. Najczęstszą przyczyną hiperandrogenizmu jest zespół policystycznych

jajników, który może dotyczyć nawet 15% kobiet w wieku rozrodczym. Nieklasyczny

wrodzony przerost nadnerczy (NCCAH) stanowi 4,2% przyczyn hiperandrogenizmu. U

chorych z zespołem Cushinga, hirsutyzm i łysienie występują nawet u 75% kobiet.

Nadmiar androgenów u kobiet to nie tylko problem natury estetycznej choć nie należy

zapominać o dyskomforcie psychicznym jaki towarzyszyć może kobietom zmagającym się z

niechcianym owłosieniem lub mocno nasilonym trądzikiem czy łysieniem androgenowym.

Dolegliwości te najczęściej wiążą się z istniejącym zaburzeniem endokrynologicznym. W

zależności od przyczyny hiperandrogenizmu, inne towarzyszące objawy mogą być bardzo

różne. Niezwykle ważne jest postawienie odpowiedniej diagnozy ponieważ skuteczne

postępowanie będzie się różnić w poszczególnych jednostkach chorobowych. Jeśli

hiperandrogenizm dotyczy młodych kobiet będących w wieku rozrodczym to może

przyczynić się do problemu z zajściem w ciążę. W takim przypadku wskazana jest

współpraca specjalisty z zakresu endokrynologii oraz ginekologii i położnictwa.

Materiały dodatkowe

Treść pytań zawarta w ankiecie badawczej można znaleźć pod poniższym linkiem:
https://forms.gle/Gydb7v4XkoKRWtqf7

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/androstanolone
https://forms.gle/Gydb7v4XkoKRWtqf7
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