
13. A női hyperandrogenismus 
Dr. Béres László

A nők fokozott szőrnövekedése, masculinisatiója évezre-
deken át lebilincselte az emberek fantáziáját, és gyakori 
témája volt mitológiai történeteknek és művészeti alko-
tásoknak. Ismert, hogy az ókori egyiptomiak a Nílus is-
tenét kövér, szakállas férfiként, női emlőkkel ábrázolták. 
Maatkare Hatshepsut (Kr. e. 1473–1458) egyike volt az 
ókori Egyiptom két fáraónőjének, akinek testét erős szőr-
zet borította, és mindemellett álszakállat viselt és férfi öl-
tözetet hordott, hogy ezzel is hangsúlyozza rendíthetetlen 
fáraói és uralkodói hatalmát. A Szakállas Vénusz (Venus 
Barbata) volt a szépség istennőjének egyik állandó jelző-
je a késői római hitvilágban. Macrobius az V. században 
említést tesz egy szoborról Cipruson, amely Vénuszt je-
leníti meg szakállal, női öltözetben, megjelenésében egy 
androgün benyomását keltve. Ismert továbbá az Állhata-
tos Szűz kora középkori legendája, aki szakállt növesztett, 
hogy távol tartsa magától hívatlan kérőit, majd megszaba-
dulva tőlük, Isten szolgálatába lépett. A krónikák először 
a XIII. század közepén írnak Johanna pápanő máig vi-
tatott meseszerű történetéről, aki férfias szakállt viselt és 
a Via Sacra-n hozta világra halott magzatát (13-1. ábra).

A történelem során a művészeket gyakran megihlet-
te a nők testén megjelenő férfias szőrzet. Ilyen témájú 
festmények közül a leghíresebb Magdalena Ventura de 
Los Abruzus „La Mujer Barbuda” c. portréja, amelyet 
1631-ben készített Jusepe de Ribera olasz festőművész. 
A portré a Nápolyba érkező 52 éves Magdalénát, olda-
lán második férjével és karján szoptatós csecsemőjével 
ábrázolja. Magdaléna három elvesztett terhesség után 37 
éves korában kezdte megtapasztalni szőrnövekedésének 
fokozódását. Alcalá, a későbbi nápolyi alkirály bízta 
meg Riberát, hogy festményével örökítse meg az utókor 
számára a nem mindennapi jelenséget. A hirsutismust 
ábrázoló képek közül kiemelkedik még egy ismeretlen 
művésztől származó III. János György szász választófe-
jedelem szolgálójának leányáról készült arckép, akinek 
arcát erős szőrzet fedi, továbbá Willem Key „Nő kétágú 
szakállal” c. portréja, ami a XVI. században készült.

A hyperandrogén nőkről még a XIX. században is 
azt tartották, hogy érdekes látványosságot nyújtanak a 
nagyközönség számára. D. George Sagari kimerítő rész-
letességgel írja le Augustina Barbara 22 éves fiatal nő 
esetét, akinek egész testét és arcát sárgás szőrzet fedte, 
dús szakálla az övéig leért. Megjegyzi, hogy férje csakis 
azért vette el feleségül, hogy a világot járva a mutatvá-
nyok bevételét saját maga számára megszerezze. A híres 

Julia Pastrana, a 23 éves mexikói származású „szakállas, 
szőrös lady” bámészkodó emberek tömegeit vonzotta 
brit roadshow-ja során. Az 1840-es éveket követő mint-
egy száz év során az átlagtól elütő emberi furcsaságokat 
bemutató múzeumi, cirkuszi és karneváli performanszok 
nagyon népszerűek voltak, és ezeknek gyakori főszerep-
lői voltak olyan világhírű szakállas nők, mint Annie Jo-
nes, Lady Olga, Clémentine Delait (13-2. ábra), Madame 
Devere és Princess Gracie. 

13-2. ábra. Clémentine Delait portréja 1923-ból

13-1. ábra. Johanna pápissa gyermeket szül (kódexillusztráció)
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Orvostörténeti visszapillantás
A női androgéntúlsúllyal kapcsolatos legkorábbi orvos-
tudományi közlés Hippokratész (Kr.e. ~460-370) tollá-
ból származik, amely Pytheus feleségének, az abdeai 
Phaethufának esetét írja le. Szülés után pár évvel a fi-
atal nő havivérzése elmaradt, ízületei megduzzadtak, 
fájdalmassá és vörösessé váltak. ( megjegyzés: „ízüle-
tei”  kis "í"!! ) Alkata egyre inkább férfias jelleget öltött, 
testszerte szőrösödni kezdett, arcán szakáll nőtt  ( 2 db 
„t” !! ), hangja érdessé vált.  Számos korabeli gyógymó-
dot kipróbáltak, hogy havivérzését visszahozzák (való-
színűleg a virilisatiós folyamat visszafordítását remélték 
ettől), de nem értek célt, és a nő nem sokkal ezután meg-
halt.  A híres francia sebész és szülész, Amboise Paré 
(1510–1590) a „Férfivá fejlődés vonatkozásai” c. művé-
ben ezt írja a hyperandrogén nők jellemzéseként: „sok 
nő viselkedése – virágzásuk végeztével – elkorcsosul és 
bizonyos férfias jelleget vesz fel, így viragineknek, fér-
fias nőknek tekinthetők. Hangjuk mélyebb és érdesebb 
lesz a férfiakéhoz hasonlóan és szakállasakká válnak.” 
Figyelemreméltó, hogy az említett ókori–középkori or-
vosok milyen tisztán látták a menstruációs zavarok, a 
hirsutismus és a masculinisatio közötti összefüggéseket.  

A mellékvese eredetű androgenisatio első leírója 
Henry Sampson volt 1697-ben, melyet egy adrenocor
ticalis daganatos nő boncolása során azonosított. De 
Crecchio 1865-ben írta le Giuseppe Marzo esetét, aki 
férfiként élte az életét, halála után viszont női reproduk-
tív szerveket és extrém mértékben megnagyobbodott 
mellékveséket tártak fel nála. Tulajdonképpen ez volt 
az első virilisaló congenitalis adrenalis hyperplasiáról 
(vCAH) szóló esettanulmány. Bulloch 1905-ben az 
előbbiekhez hasonló esetek elemzése során vonta le 
következtetéseit, és tette közzé az akkori szemlélethez 
képest újszerű megfigyelését: „a suprarenalis mirigy 
kéregállománya valamilyen módon összefüggésben van 
a szervezet növekedésével, a serdülőkori fejlődéssel 
és a nemiéréssel”. Az 1920-as évektől kezdődően az 
adrenogenitalis szindrómát, a téma kutatóinak tisztele-
tére, Fibiger–Debré–von Gierke-szindrómának nevez-
ték, egészen a 1960-as évek közepéig. Gyógymódjának 
kutatása során a legtöbb reményt az androgén-analógok 
bevezetéséhez fűzték, de végül az összes próbálkozás 
kudarcba fulladt. A vCAH első sikeres kezelését Lawson 
Wilkins végezte 1950-ben, kristályos kortizon vizes ol-
datának intramuscularis alkalmazásával.

A vizelet-szteroidok utólagos elemzésének ered-
ményeként világossá vált, hogy a bioszintézis defek-
tusáért a 21-hidroxiláz-deficientia a felelős. Az aktív 
21-hidroxiláz gén (és egy kapcsolt pszeudogén) klóno-
zása megerősítette, hogy a szindróma etiológiájában a 
21-hidroxiláz gén pontmutációja játssza a kulcsszerepet. 
A nem-klasszikus congenitalis adrenalis hyperplasia 

(ncCAH) első leírója Decourt volt 1957-ben, és ebben a 
művében tette egyértelművé, hogy e felnőttkorban kez-
dődő hyperandrogén állapotért a 21-hidroxiláz enzim 
polimorfizmusa a felelős. A pontos diagnózis meghatá-
rozása 1979-től, az ACTH-teszt bevezetésétől kezdődő-
en vált lehetővé. A későbbiekben nemcsak a Val281Leu 
mutációt és annak bizonyos HLA haplotípusokkal 
(HLA-B14, DR1) való kapcsolatát mutatták ki, hanem 
feltárták az eltérés molekuláris genetikai hátterét is, 
megerősítve ezzel azt a nézetet, mely szerint  az ncCAH 
egy jól definiálható klinikai entitásnak tekinthető.

Tuffier, 1914-ben egy esettanulmány kapcsán számolt 
be a glucosuria, a hirsutismus és a petefészek-diszfunkció 
együttes előfordulásáról. Ez volt az első dolgozat, amely 
rámutatott a glükózintolerancia és a hyperandrogenismus 
közötti összefüggésre. Kierland 1947-ben három esetet 
közölt, melyekben normál mellékvese-funkció mellett 
az akkor ismeretlen acanthosis nigricans vérzéskimara-
dással, hirsutismussal, obesitással társult. Ezt követően 
a közlemények sokasága szólt arról, hogy a metaboliz-
mus zavara, a hirsutismus, a vérzészavar, az acanthosis 
nigricans és az ovarialis hyperthecosis kórélettanilag 
szoros kapcsolatban vannak egymással, függetlenül a 
mellékvesék funkcionális vagy organikus állapotától. 
Kahn 1976-os közleményében a tünetegyüttes azono-
sítása céljából a hyperandrogenismus, az inzulinrezisz-
tencia és az acanthosis nigricans szavakból összerakott 
HAIR-AN-szindróma elnevezést ajánlotta, amelyet még 
ma is széleskörben használnak a klinikai gyakorlatban.

A polycystás ovarium szindróma (PCOS) fogal-
mának kialakulása. A klasszikus sima felszínű, meg-
nagyobbodott fehér ovariumokról szóló első írásos 
emlékünk a korábban már említett Sampsontól szár-
mazik. Chereau és Rokitansky 1844-ben írtak először 
sclerocystás ovariumról, melyet más szerzők, egységes 
nómenklatúra híján, sokféle névvel illettek, mint pl. 
microcystás degeneráció, polymicrocystás, ill. cystás 
oophoritis vagy hydrops folliculi. A hyperthecosis 
1897-es első leírása Bulius és Kretschmar nevéhez fű-
ződik. Mivel az 1870-es években általánossá vált az a 
vélekedés, hogy a multicystás ovariumok összefüg-
gésbe hozhatók menorrhagiával, kismedencei fájda-
lommal, hirsutismussal és hangulatzavarokkal, több 
szerző, élükön Battey bilateralis oophorectomiát java-
solt a tünetek megszüntetése céljából. Ez a szemlélet 
évtizedeken át uralta a klinikai gyakorlatot, mindazon-
által a microcystás degeneráció hátterében meghúzódó 
etiopatogenetikai folyamat természete továbbra is isme-
retlen maradt. Fogue és Massabuau 1910-ben összegezte 
az akkori idők szerteágazó koncepcióit, melyek az elté-
rés létrejöttének magyarázataként három lehetséges me-
chanizmus köré csoportosultak: inflammatio, congestio 
és dystrophia. A gyulladásos elmélet feltételezte, hogy 
a microcystás ovarium külső vagy belső eredetű fertő-



17913. A női hyperandrogenismus

zés eredménye. A congestiós elmélet az ováriumokon 
belüli vérnyomás-ingadozást vagy a véráramlás, részle-
ges torsio miatti, nehezítettségét hangsúlyozta. Végül a 
dystrophia elmélete az ovariumok tápanyagellátásának 
módosulását, ill. zavarát valószínűsítette. Pár évtizeddel 
később, a funkciózavarok terápiájában konzervatívabb 
szemlélet kezdett teret nyerni, és a kétoldali eltávolítás 
helyett, egyre gyakrabban alkalmazták a petefészkek 
részleges resectióját.   A kritikus hangok ezután sem 
csillapodtak, és 1915-ben John A. McGlinn markáns 
helyzetértékelésével sikerült háttérbe szorítani a pete-
fészkek microcystás betegségének resectióval történő 
rutinszerű gyógyítását, és helyette a felszínhez közeli 
cysták egyszerű punctióját javasolta terápiaként.

A chicagói Michael Reese Kórház két nőgyógy-
ásza, Irving F. Stein és Michael L. Leventhal 1935-ben 
elsőként összegezte és foglalta rendszerbe a menstru-
ációs diszfunkcióval, a sclerotikus ovariummal és a 
virilismussal kapcsolatos megfigyeléseket. Közlemé-
nyükben igazolták az amenorrhoea és a petefészkek 
polycystás megnagyobbodása közötti összefüggést, bár 
tisztában voltak a szindróma heterogenitásával, mely 
sejthető volt a vizsgálatban résztvevő nők  egymástól 
lényegesen elütő testalkata miatt is. Mind a hét páciens 
esetében ékresectiót végeztek, melynek eredményekép-
pen szabályossá váltak a menstruációs ciklusok, és két 
terhességet is sikerült elérniük. A szerzők a petefészek 
megváltozott struktúráját polycystásként írták le, mely 
elnevezés hamarosan széleskörűen elfogadottá vált, elő-
segítve a további kutatások hatékonyságát.  

Az ovarium ékresectiók látványos terápiás eredmé-
nyei ellenére az etiológia tisztázatlan maradt. Az eredeti 
cikkükben Stein és Leventhal azt feltételezték, hogy az 
ovariumokban, azért alakul ki a polycystás morfológia, 
mert az adenohypophysis gonadotrophormonjainak 
hatására a kéregállományban összezsúfolódnak az 
apró tömlők, és ezzel mechanikailag akadályozzák a 
Graaf-tüszők kifejlődését és felszínre kerülését. A két 
szerző fontos patogenetikai szerepet tulajdonított a 
hypothalamus-hypophysis-ovarium tengely funkcióza-
varának, amelyet alátámasztottak azok a korabeli meg-
figyelések, miszerint polycystásnak látszó petefészkek 
alakulnak ki a myomaműtéten átesett nők, akkoriban 
gyakran alkalmazott, adenohypophysis-extraktummal 
történő injekciós kezelése után. Számos kutató jelez-
te az érintett nők vizeletének magas luteinizáló hor-
mon koncentrációját, amelyet kezdetben bioassay-vel 
(éretlen nőstény patkány ovarialis válaszával), később 
radioimmunoassay-vel is igazoltak.

A kutatások másik vonulata az androgének szere-
pét igyekezett tisztázni. Az adrenalis hyperplasia és az 
adrenocorticalis carcinoma kapcsán észlelt virilismus 
miatt sokáig tartotta magát az a nézet, hogy nőkben az 
androgének egyetlen forrása a mellékvese. Állatkísérletek 

eredményeire alapozva, melyek során petefészekszövet 
beültetésével sikerült visszaállítani a kasztrált patkányok 
androgenicitását, Plate 1951-ben kimutatta, hogy a pe-
tefészkek is választanak ki androgén hatású anyagokat, 
és ezek jelentős szerepet játszanak a Stein‑Leventhal-
szindróma tüneteinek kialakulásában. Más kutatók ez-
zel szemben továbbra is a mellékvesekéreg eredetű 
androgének etiológiai szerepét tartották fontosabbnak, 
és kortizonterápiával próbálták javítani a petefészkek 
ovulatorikus funkcióját. Ezt a az elgondolást arra a meg-
figyelésre alapozták, hogy a postpubertásban jelentkező 
hirsutismus, oligomenorrhoea és infertilitás, különösen 
a magas vizelet 17-ketoszteroidok esetén, gyakran kap-
csolódtak adrenalis hyperplasiához. Az androgénterme-
lés forrásától függetlenül figyelemreméltó, hogy milyen 
nagy zűrzavar uralkodott az androgének Stein‑Leventhal-
szindrómában betöltött szerepét illetően. Jó rávilágít 
erre Netter és Lambert 1953-as közleménye, amelyben 
javasolták, hogy ebben a hyperandrogen-szindrómában 
– ma már nehezen értelmezhető módon – a sclerocystás 
ovariumokat exogén tesztoszteronnal kellene kezelni. 

Ezekben az időkben is a polycystás ovarium legin-
kább ajánlott terápiája a bilateralis ovarialis ékresectio 
maradt, mert akkoriban ezzel a módszerrel lehetett elér-
ni a legmagasabb terhességi arányt. A Stein‑Leventhal-
szindróma definíciójának kritériumait, mint szekunder 
amenorrhoea, hirsutismus, sterilitás, hypoplasia uteri 
és kétoldali megnagyobbodott polycystás vagy sclero
cystás ovariumok, tulajdonképpen azokra a páciensekre 
szabták, akik előreláthatólag a legtöbbet nyerhetnek az 
ovarialis ékresectio műtétjétől. Ilyenformán a szindróma 
meglehetősen ritka volt, Stein saját 30 éves praxisa so-
rán mindössze 90 esetet gyűjtött össze. 

A klomiféncitrát bevezetésével és az ékresectio okozta 
periovarialis és peritubalis összenövések felismerésével, 
a műtéti beavatkozás később vesztett jelentőségéből, és 
alkalmazása csak azokra az esetekre szorítkozott, ame-
lyeknél az ovulációindukció során klomifénrezisztencia 
jelentkezett. A menopausalis gonadotropinok és a la-pa
roscopos ovarialis kauterizáció bevezetésével, a hatva-
nas évek közepére, az ékresectio gyakorlatilag kitörlő-
dött az ovulációindukció elfogadott módszerei sorából. 

A PCOS kutatásának következő fontos állomása volt, 
amikor Burghen 1980-ban kimutatta, hogy az érintett 
páciensek inzulinszintjei jóval meghaladták a hason-
ló testsúlyú kontrollok értékeit, amelyből a PCOS és 
az inzulinrezisztencia között fennálló összefüggésre 
következtetett. Érdemes a történetiség kedvéért meg-
említeni, hogy Burghen a vizsgálat kezdetén a PCOS 
és a hyperinsulinaemia közötti összefüggést nem az 
Achard-Thiers szindrómával (szakállas cukorbeteg nő) 
vagy az acanthosis nigricans-szal kapcsolatosan  felté-
telezte, hanem annak a jelenségnek alapján, mely sze-
rint az androgénbevitel képes megváltoztatni a szénhid-
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rát-metabolizmust. Röviddel ezután mutatták ki, hogy 
az inzulin stimulációs hatást fejt ki, mind a normál, 
mind a polycystás ovarium thecasejtjeire. Mindazon-
által az inzulinszenzitizátorok (metformin) megjele-
néséig nem sikerült igazolni megbízhatóan, hogy az 
inzulin aktív szerepet játszana a PCOS-es páciensek 
hyperandrogenismusának kialakulásában. 

Jelen fejezet a továbbiakban a hirsutismus kérdésével 
foglalkozik, a PCOS részletes leírása a 14. fejezetben 
található.

A szőrnövekedés biológiája

A magzat szőrtüszői a terhesség 8‑10. hete körül kezdenek 
kifejlődni az epidermis basalis csírarétegéből. A csírasej-
tek hámcsap alakjában és ferde irányban besarjadzanak az 
alattuk lévő irhába. Ezt nevezzük szőrcsírának, melynek 
gömbszerűen kiszélesedő vége felel meg a későbbi szőr-
hagymának (bulbus). Ezzel párhuzamosan az irha kötő-
szöveti sejtjei osztódni kezdenek a szőrcsíra csúcsán, a kö-
tőszövet dúsan erezetté válik és benyomul a szőrcsírába, 
és ezzel kialakul a szőrszemölcs (papilla). A szőrcsírából 
fejlődik ki a szőrszál, a külső és belső gyökérhámhüvely 
és a faggyúmirigy hámja, melyek együttesen alkotják az 
ún. pilosebaceus-egységet. (13-3. ábra).

A szőr növekedését a szőrtüsző bázisán lévő, a szőr-
szemölccsel közvetlenül érintkező epithelialis mátrix-
sejtek proliferációja biztosítja. A lanugó a magzat testét 
fedő szőrzet. Szőrszálai alig pigmentáltak, vékonyak, 
rövidek és érintésre törékenyek. A klinikai gyakorlat 
szempontjából érdemes figyelembevenni két fontos té-
nyezőt. Az egyik, hogy a kialakuló szőrtüszők száma a 
22. terhességi hét körül válik véglegessé és ezt követően 
az egyén élete során új szőrtüsző már nem képződik. A 
másik, hogy az arcon lévő szőrtüszők egységnyi terület-
re eső száma a két nemben nem különbözik jelentősen 
egymástól, viszont szembetűnő a számbeli eltérés az 
egyes etnikai csoportok között (kaukázusi, keleti, me-
diterrán, északi), ami a szőrtüszők 5α-reduktáz aktivi-
tásának genetikailag meghatározott különbözőségéből 
adódik.

A szőrtüsző ciklikus működése. A szőrszál nem 
folyamatosan, hanem ciklikus módon növekszik (13-4.
ábra). Egy ciklus három, egymástól jól elkülöníthető fá-
zisra osztható:

•	 anagén – növekedési fázis,
•	 katagén – a gyors involutio fázisa,
•	 telogén – nyugalmi fázis.

Az anagén (növekedési) fázisban a mátrixsejtek osz-
tódásával a szőrszál aktívan növekszik, a szőrtüsző ez-
alatt éri el maximális fejlettségét. Időtartama 3‑6 év. A 
katagén (átmeneti) fázis során a szőrszál növekedése 
megáll, a szőrtüsző leválik a vérellátását biztosító szőr-
szemölcsről és megkisebbedik. A mátrixsejtek nagy ré-
sze leválik a szőrtüsző alapjáról, kis sejtcsoportot hagy-
va maga mögött, és a szőrszállal együtt egy bizonyos 
szintig felfelé vándorol. Ez az involutiós fázis kb. 2 hé-
tig tart. A telogén (nyugalmi) fázisban a szőrtüsző alsó 
részét képező szőrhagyma már hiányzik. Időtartama 3‑4 
hónap. Az új szőrszál képződése a szőrtüsző csúcsán 
maradt mátrixsejtekből indul (korai anagénfázis) és ki-

13-4. ábra. A szőrszál nem folyamatosan, hanem ciklikus módon növekszik

13-3. ábra. Az ún. pilosebaceus-egység a szőrcsírából fejlődik
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löki az előző, csak a cuticulája révén rögzített szőr-, ill. 
hajszálat (kilökődő telogén fázis). A cuticula zsindely-
szerűen egymást borító keratinlemezekből áll, melyek 
szabad széle a felszín felé és kissé kifelé mutat.

A szőrszál hosszát elsősorban a növekedési (anagén) 
fázis hossza határozza meg. A fejtetőn lévő hajszálak 
anagén fázisa 3 évig is eltarthat, miközben a nyugalmi fá-
zisuk viszonylag rövid. Máshol, mint pl. az alkaron, a rö-
vid anagén és a hosszú telogén fázis rövid, de stabil hos�-
szúságú szőrszálat biztosít. Az egyenletes növekedés, ill. 
a periodikus vedlés látszatát az egyes szőrtüszők szom-
szédos szőrtüszőkhöz viszonyított, szinkron, ill. aszink-
ron működésének aránya határozza meg. A hajszálak 
egymáshoz képest nagyrészt aszinkron módon fejlődnek, 
ezért úgy tűnik, hogy növekedésük folyamatos. A nyugal-
mi fázis, amely a hajszálak 10‑15%-át érinti, nem nyil-
vánul meg feltűnő módon. Amennyiben nagyobb men�-
nyiségű hajszál növekszik szinkron módon, akkor ezek a 
hajszálak egyszerre kerülnek telogén fázisba, amely a pá-
ciens számára aggasztó mértékű hajhullást eredményez-
het. A jelenséget telogén effluviumnak nevezzük. Ennek 
időtartama akár 6-8 hónapig is eltarthat, melyet követően 
a hajzat növekedésének folyamatossága spontán visszatér 
a hajszálak közötti aszinkronicitás újbóli kialakulásának 
köszönhetően. Ilyen esetben érdemes pajzsmirigybeteg-
ség, vas-, cink- és D-vitaminhiány lehetőségét kizárni.  

A női típusú hajhullás

A fokozott hajhullás nyugtalanító problémát jelenthet 
a páciens és orvosa számára egyaránt. A nők többsége 
tulajdonképpen nem kopaszodik, hanem a fejbőr cent-
rális részén jelentkező, úgynevezett diffúz hajhullás-
tól szenved. Pathogenesisét illetően, szemben a férfi 
androgenetikus alopeciával, az androgének szerepe nem 
tisztázott, ezért a női „androgenetikus alopecia” helyett a 
női típusú alopecia lenne a pontosabb elnevezés. Gyako-
risága 50 év alattiaknál 6%, a 70 éveseknél 38%. Az ese-
tek 60‑70%-ában nem található endokrinológiai eltérés, 
bár egy prospektív tanulmány 30‑40%-ban talált össze-
függést a női diffúz hajhullás és a hyperandrogenismus 
különböző formái, mint pl. a PCOS, az ncCAH és ritkán 
az androgéntermelő tumor között. 

A női típusú alopeciánál a hajritkulást, ill. a haj-
szál progresszív elvékonyodását alapvetően két me-
chanizmus okozza. Az első a hajtüszők fokozatos 
miniatürizációja, melynek során a terminalis hajszál 
piheszerű hajszállá fejlődik vissza. A másik a hajciklus 
dinamikájának megváltozása, melynek során az anagén 
fázis megrövidül, a telogén pedig meghosszabbodik. 
Ennek eredményeképpen az anagén/telogén arány 2:1-
re csökken a normál 9:1-hez képest, melynek következ-
tében a hajszál rövidebb lesz és gyakrabban lökődik ki 
a hajtüszőből.  

A megnövekedett androgénaktivitás másik jele az arc-
bőrön jelentkező acne. A sebaceus mirigy a tesztoszteron 
dihidrotesztoszteron átalakulást katalizáló 5α-reduktáz 
két izoenzimje közül a II. típusút tartalmazza. Acnés, de 
normál androgénszintekkel bíró nők 60%-ában sikerült 
igazolni ennek az izoenzimnek a fokozott aktivitását, 
ezért az 5α-reduktáz gátlását célzó anti-androgenterápia 
ezekben az esetekben is eredményes lehet.

A dermalis papilla központi szerepet játszik a szőr- 
és a hajtüsző regenerációs képességének fenntartásában. 
Ha a tüszőt érő fizikai vagy kémiai károsító hatásokat a 
dermalis papilla és a közvetlen szomszédságában lévő 
mátrixsejtek túlélik, akkor a szőrtüsző többi része képes 
újra kifejlődni és szőrszálat képezni. A dermalis papilla 
sérülése, ill. degenerációja (pl. a szőrtelenítés céljából 
elvégzett elektrolízis során) az adott szőrtüsző végleges 
pusztulását okozza. 

A nemi szőrzet azon szőrszálak összessége, ame-
lyeknek kifejlődését, ill. növekedési ciklusait a szexuál
szteroidok szabályozzák. Nemi szőrzet van az arcon, 
a köldök alatt, a combok elülső és belső felületén, a 
mellkason, az emlőkön, szeméremtájékon és a hónalj-
árokban. Ha ezeken a területeken, az élet bármelyik sza-
kaszában, androgénhormon hatására a pehelyszőrszá-
lak (rövid, puha, szín nélküli) terminális szőrszálakká 
(hosszú, vastag, pigmentált) alakulnak, akkor az később, 
fenntartó androgénhormonok hiányában sem fejlődik 
vissza piheszőrzetté, bár növekedési ütemük lassul, ill. 
növekedési ciklusuk anagén fázisa még inkább lerövi-
dül. A nemiszőrzet kifejlődéséhez dihidrotesztoszteron 
jelenléte szükséges, amely az említett módon, tesztosz-
teronból konvertálódik intracellulárisan 5α-reduktáz ha-
tására, ezért ez az enzim fontos szerepet játszik a szőrtü-
szők androgének iránti érzékenységének kialakításában. 
A nők szőrösödésében tapasztalt individuális különbsé-
geket alapvetően az 5α-reduktáz aktivitását szabályozó 
genetikai háttér határozza meg. A dihidrotesztoszteronon 
kívül más hormonok is befolyásolják a szőrnövekedést, 
így a nála 2,5-szer gyengébb androgénhatású tesztoszte-
ron szintén növeli a mátrixsejtek mitózisainak számát, 
kivéve a fejbőrt, ahol ezt nem sikerült kimutatni, továb-
bá növeli a szőrszálak vastagságát és pigmentációját is. 
Az ösztrogének hatása ellentétes az androgénekével, 
mert késlelteti a szőrszálak növekedésének megindulá-
sát, és puhább, kevésbé pigmentált és lassabban növő 
szőrszálat eredményez. A gesztogéneknek minimális 
hatásuk van a szőrzetre, bár terhességben, magas öszt-
rogén és progeszteron koncentráció mellett, a hajszálak 
növekedési ciklusai szinkronizálódhatnak, amely átme-
neti jelleggel fokozhatja a hajhullást. 

A szőrnövekedést egyéb endokrin eltérések is befo-
lyásolhatják. Hypopituitarismusban a szőrzet testszerte 
jelentősen meggyérül. Acromegaliában a páciensek 
10‑15%-ában hirsutismus tapasztalható. A pajzsmirigy-
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hormonok szerepe kérdéses, de hypothyreosisban jel-
lemző a hajhullás, továbbá ritkul a hónalj- és a fanszőrzet 
és a szemöldök oldalsó része. Az inzulinszerű növekedé-
si faktor-1 (IGF-I) stimulálja az 5α-reduktáz aktivitását, 
emelve a mátrixsejtek dihidrotesztoszteron koncentráci-
óját. Anovulációval járó inzulinrezisztens állapotokban, 
a következményes hyperinsulinismus fokozza az IGF-I 
aktivitását, ezzel a szőrtüszők dihidrotesztoszteron kon-
centrációját, amely végül hirsutismust eredményez.

Ha a hirsutismus mellett acanthosis nigricans (a 
nyak, ágyék és hónaljárok bőrének bársonyos szürkés-
barnás elszíneződése) és túlsúly is fennáll, akkor az az 
inzulinrezisztencia és a hyperinsulinismus klinikai mar-
kerének tekintendő, és a glükózmetabolizmus kivizsgá-
lása feltétlenül szükségessé válik.

A hirsutismus klinikuma és okai

A hirsutismus férfias jellegű terminális szőrzet megjelené-
sét jelenti a női test androgéndependens régióiban. Több-
nyire jóindulatú funkciózavarok eredményezik, de ritkán 
virilismus (clitoris megnagyobbodás, emlő atrophia, hang-
mélyülés, kopaszodás, izomtömeg-növekedés és a nőies 
testkontúr elvesztése) is kísérheti, mely mögött gyakran az 
életet is veszélyeztető mellékvesekéreg hyperplasia, illetve 
adrenalis vagy ovarialis androgéntermelő tumorok húzód-
nak meg. A részletes endokrinológiai kivizsgálás ezekben 
az esetekben feltétlenül indokolt. A súlyos betegségek ki-
zárásával, azonban nem ér véget az orvos munkája, mert a 
hirsutismus hátterében lévő viszonylag mérsékeltebb hor-
monális eltérések is okozhatnak pszichés, reproduktív és 
metabolikus zavarokat. A klinikus számára a hirsutismus 
egyszerre jelent endokrin és kozmetológiai problémát. Az 
együttérző és gondoskodó orvosi magatartás ezekben az 
„enyhébb” esetekben is indokolt. Az arcon, alhason vagy 
emlőbimbók körül jelentkező szokatlan szőrnövekedés az 
érintett nőt több szempontból is zavarhatja, és kételyek 
merülhetnek fel benne saját egészségi állapotával, nőies-
ségével kapcsolatban: „Lehet ez betegség előjele? Válto-
zik a szexualitásom? Érinti társadalmi kapcsolataimat? 
Csökken a termékenységem?”

Az egyik leggyakoribb, hirsutismussal járó klinikai 
tünet a szabálytalan menstruációs ciklus, amely a pu-
bertás idején vagy a 20-as életévek első felében kezdő-
dik és azután fokozatosan egyre szabálytalanabbá válik. 
Anovulációs ciklusú nők 70%-ában fejlődik ki idővel 
hirsutismus. A klinikai kép annyira jellegzetes, hogy 
egy gondos anamnézisfelvétel elegendő a diagnózishoz. 

A jó anamnézisfelvétel a hirsutismus olyan ritka oka-
it is feltárhatja, mint pl. a bőr reaktív hyperaemiáját, 
a krónikus irritációt okozó környezeti faktorokat, a 
Cushing-szindrómával vagy acromegaliával összefüggő 
patofiziológiai változásokat, vagy akár a terhességben 
kifejlődő luteoma androgénhatását. Hirsutismust okoz-

hat még a szőr, ill. a haj növekedését elősegítő gyógy-
szerek használata, pl. metiltesztoszteron, anabolikus 
hormonok, fenitoin, diazoxid, danazol és minoxidil. A 
19-nortesztoszteron származékokat tartalmazó kis hor
montartalmú fogamzásgátló tabletták ritkán okoznak 
acnét vagy hirsutismust. A posztmenopauzális tesz
toszteronterápia, az alkalmazott fiziológiás dózis mel-
lett is, fokozottabb szőrnövekedést idézhet elő. Az ét
rendkiegészítőként használt dehidroepiandroszteron 
(DHEA) emeli a tesztoszteronszintet, és ezen keresztül 
okoz hirsutismust és/vagy acnét, még kisebb dózisban is.  

Fontos figyelembevenni, hogy a tünetek a pubertás-
hoz képest mikor és milyen gyorsasággal fejlődtek ki. Ha 
egy 25 évnél idősebb nőn pár hónap alatt fejlődnek ki a 
masculinisatiós tünetek, akkor nagy a valószínűsége an-
nak, hogy ezt androgéntermelő tumor okozza. Csak ritkán 
fordul elő, hogy a felnőttkori adrenalis hyperplasia  ilyen 
későn kezdjen manifesztálódni. Ennek a hyperandrogen, 
nem-klasszikus formának a diagnosztikája és kezelése 
rendszerint már pubertás előtt vagy akörül megkezdődik. 
Ha gyermeknél jelentkezik hirsutismus, akkor klasszi-kus 
congenitalis adrenalis hyperplasiára (CAH) vagy ova
riumból, ill. mellékveséből kiinduló androgéntermelő 
tumorra kell gondolni. Pubertás időszakában genetikai 
problémák, mint Y-mozaikosság vagy részleges andro
génszenzitivitás is előidézhetnek androgéntúltengésre 
utaló tüneteket.

Terhesség során az anyán megjelenő virilisatiós tüne-
tek luteoma gyanúját vetik fel, mely nem tekinthető való-
di tumornak, mert patogenézise az ovarialis stromának, 
hCG-re adott túlzott válaszreakciójára vezethető vissza. 
Egyoldali solid luteoma az esetek 45%-ában normál 
terhességben is előfordulhat. Trophoblast-betegségben 
gyakran tapasztalható theca-lutein cysta (hyperreactio 
luteinalis) mindig kétoldali, és ezek 30%-ában virilisatio 
is előfordulhat. A hyperreactio luteinalis szintén megfi-
gyelhető többszörös ikerterhességgel együtt járó magas 
hCG-titer következményeként. Mivel a luteoma szülés 
után regrediál, a legfontosabb rizikó vele kapcsolatban 
a leánymagzat masculinisatiója. A theca-lutein cystával 
összefüggésben ilyen esetet nem közöltek. Luteomás ter-
hességek 35%-ában fordul elő anyai virilisatio, és ezek 
80%-ában mutat a magzat masculinisatiós jeleket. Az 
újabb terhességek rendszerint normál lefolyásúak, de a 
hyperthecosis vagy a PCOS növeli az anyai virilisatio ki-
újulásának rizikóját, amelyért alapvetően a hyperreactio 
luteinalis tehető felelőssé.  

Androgénszekretáló petefészektumorok előfordulá-
sa terhesség során rendkívül ritka, valószínűleg azért, 
mert az androgéntúlsúly szuppresszálja az ovulációt. 
Anyai virilisatióval szövődött terhességekben fontos a 
petefészkek alapos ultrahangvizsgálata, mert a malignus 
daganat nagyon gyakran egyoldali ovarialis képlet for-
májában jelentkezik.  
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Bár az androgéntöbblet leggyakrabban anovula
torikus ovariumokból származik, érdemes kizárni a 
hyperandrogenisatio adrenalis eredetét, ill. az adrenalis 
androgéntermelő tumor jelenlétét. Mindez ambuláns el-
látás keretében elvégezhető, és csak nagyon ritka esetek-
ben igényel hospitalizációt.

A hirsutismust nem hormonális tényezők is befolyá-
solják, ilyen a helyi bőrhőmérséklet, a véráramlás vál-
tozása és az oedema. A szőrszál gyorsabban növekszik 
nyáron, mint télen. A szőrösödés erősödését lehet ta-
pasztalni a központi idegrendszer patológiás folyamatai 
kapcsán (encephalitis, koponyatrauma, sclerosis multip-
lex) és bizonyos gyógyszerek mellékhatásaként.

A hirsutismus kvantitatív felmérése. A hirsutismus 
definíciójából következik, hogy a diagnózis felállítása 
előtt fel kell mérni a terminális szőrzet kiterjedését és 
sűrűségét. Több kezdeti, a testszőrzet mennyiségének 
standardizálására irányuló kísérlet után 1981-ben Hatch 
és mtsai megalkották az eredeti Ferriman‑Gallwey-
score módosított formáját, ami jelenleg is a hirsutismus 
klinikai mérésének „gold-standardjá”-nak számít (13-
5. ábra). Ez a kiértékelési rendszer a női test kilenc 
régióját (felsőajak, áll, mellkas, a has köldök feletti és 
alatti tájéka, a hát felső és alsó része, karok és combok) 
pontozza a szőrösödés mértéke szerint 0-tól (terminális 
szőr hiánya) 4-ig (a szőrzet befedi a hámfelületet). A tel-
jes pontszám 0-tól 36-ig terjed. A legtöbb klinikus a di-
agnózis „cut-off” értékét a 8-as pontszámnál határozza 
meg, 15-ig enyhének, 16-tól 25-ig mérsékeltnek és 25 
felett pedig súlyosnak tekinti a szőrnövekedést. A mó-
dosított Ferriman‑Gallwey (mFG) -pontrendszer széles-
körű használatának legfőbb előnye, hogy kialakulhatott 
egy közös nyelv a hirsutismus objektívebb megítélésére, 
másrészt jelentősen hozzájárult a hirsutismus és a hoz-
zákapcsolódó PCOS kutatás fejlődéséhez. Mindemellett 
az mFG-pontrendszernek megvannak a maga korlátai, 
melyek között a legfontosabb annak szubjektív jellege, 
bár egy tanulmány szerint a vizsgálók pontozása közötti 
eltérések mértéke az elfogadhatóság határain belül ma-
radt. A pontrendszer hátránya továbbá, hogy lehetővé 
teszi az összpontszám negatív tartományba kerülését 
súlyos hirsutismus esetén is, ha az csak egy vagy két 
régiót érint. 

A hirsutismus által okozott kozmetológiai probléma 
súlyosságát számos tényező befolyásolja.
(1)	 a szőrtüszők száma (ázsiai nőknél androgéntermelő 

tumor esetén is ritkán jelentkezik hirsutismus a ke-
vés szőrtüsző miatt),

(2)	 az androgénszint, amely a piheszőrt terminális szőr-
szállá konvertálja,

(3)	 az anagén és telogén fázisban lévő szőrtüszők aránya,
(4)	 a növekedési fázisban lévő szőrtüszők közötti 

aszinkronitás mértéke,
(5)	 az egyes szőrszálak vastagsága és pigmentáltsága.

A hirsutismus gyakorisága változhat az mFG-pont
rendszer „cut-off” értéke szerint és függ a vizsgált po
puláció etnikai összetételétől is. A gyakoriság viszony-
lagos homogenitást mutat, kivéve az ázsiai származású 
nőket, akiknél a hirsutismus kirívóan ritka. Amerikai 
fehér nőkben a gyakoriság lehet 7,6%, 4,6% vagy akár 
1,9% a figyelembevett 6, 8 vagy 10-es „cut-off” érté-
keknek megfelelően. Tekintettel arra, hogy az etnikai 
hovatartozás jelentősen befolyásolja a testszőrzet men�-
nyiségét, ideális esetben az adott populációhoz igazított 
ponthatárokat kellene figyelembe venni. Ilyen popu
lációspecifikus „cut-off”-értékek használata mellett a 
hirsutismus globális gyakorisága 5% körülire tehető.

A hirsutismus hormonális kivizsgálásának mene-
tét a 13-6. ábra mutatja. A kivizsgálás az ovarialis és 
az adrenalis androgéntermelés arányának felmérésé-
vel kezdődik, amely a tesztoszteron (teljes v. szabad), 
az androszténdion és a dehidroepiandroszteron-szulfát 
(DHEA-S) szintek meghatározásával történik. A hirsu
tismusban szenvedő nők döntő többségében a szérum 
tesztoszteron és az androszténdion enyhén emelkedett. 
Ezek közül, akiknek a DHEA-S szintje normál vagy 
minimálisan emelkedett, tovább vizsgálhatók kombinált 
orális fogamzásgátló adásával, amely szuppresszálja a 
hypophysis FSH és LH szekrécióját. Ha az androgén
túltermelés gonadotropindependens és ovarialis eredetű 
(pl. PCOS), akkor a szérum androgénkoncentrációk (kü
lönösen a szabad tesztoszteron esetében) szintén szup
presszálódnak az orális anticoncipiens-teszt 21 napos 
időtartama folyamán. A kezelés folytatható azoknál a 
nőknél, akiknél az androgénszekréció LH-dependensnek 
bizonyul. A szérum androgének szuppressziójának el
maradása jelezheti, hogy az androgéntúlsúly adrenalis 
eredetű (tumor v. enzimdefectus miatt) vagy azt, hogy 
az a petefészkek hormontermelő daganatának a követ-
kezménye. Azokban a nőkben, akikben 21-hidroxiláz-
deficientia miatt felnőttkori adrenalis hyperplasia alakult 
ki, a 17OH-progeszteronszint emelkedett, amely viszont 
dexametazonnal könnyen szuppresszálható. A normál 
tesztoszteron és androszténdion koncentrációval ren-
delkező nők tovább vizsgálhatók a szabad tesztoszteron 
mérésével. Ha a szabad tesztoszteron szintén a normál-
tartományba esik, elvégezhető a szőrtüszők 5α-reduktáz 
aktivitásának vizsgálata az androsztándiol-glukoronid 
szérumszintjének meghatározásával, de ennek a mérésé-
re ritkán kerül sor a klinikai gyakorlatban. A hirsutismus 
miatt vizsgált nők elenyésző százalékában fog párosulni 
normál androgénszekréció normál 5α-reduktáz aktivi-
tással,  de ha ez mégis teljesülne, akkor az idiopathiás 
hirsutismus diagnózisa megállapítható.

Virilisatiós tünetek és jelek esetén a tesztoszteron 
és az androszténdion szintek jelentősen emelkedettek 
(10,4, ill. 17,3 nmol/l). Ezeknél a nőknél nagyon való-
színű az androgéntermelő ovarialis tumor, ha a DHEA-S 



184 A NŐGYÓGYÁSZAT KÉZIKÖNYVE

szint normál tartományban van, vagy az androgénter-
melő adrenalis tumor, ha a DHEA-S szintje emelkedett. 
Ritkán androgénszekretáló adrenalis tumor jelenlété-
ben is a normál tartományba kerül a szérum DHEA-S 
szintje. Ezenkívül 21-hidroxiláz-deficienciában is lehet 
normál vagy csak minimálisan emelkedett a DHEA-S 
koncentrációja. Virilis nők kivizsgálása során el kell 
végezni a szuppressziós teszteket (dexametazon az 
adrenalis-szuppresszió, ill. oralis contraceptivum az 
ovarialis-szuppresszió céljából), valamint a mellékve-
sék és az ovariumok CT- vagy MR-vizsgálatát. Ha az 
androgének nem szuppresszálhatók, abban az esetben 
sebészi exploráció válhat indokolttá. Közöltek viszont 
kisszámban olyan ovarialis androgéntermelő tumorokat, 
amelyek LH-dependensek voltak. A DHEA-S szintjé-
nek mérsékelt illetve jelentősen megemelkedett volta 
jelezheti a mellékvesék megnövekedett androgénterme-
lését, amely adódhat egy túlzott mértékű hypophysealis 
stimulációból (Cushing-kór), illetve adrenalis hyper
plasia következménye is lehet, melynek hátterében 
enzimdefectus, stressz vagy tumor állhat. Ezekben az 
esetekben a tesztoszteron- és az androszténdionszintek 
változó mértékben emelkedhetnek meg. Ezeknél a nők-
nél el kell végezni a kisdózisú overnight dexamethason 
szuppressziós-tesztet (1mg Dexamethason lefekvés előtt 
és szérum kortizol mérése a reggeli órákban) a Cushing-

szindróma kizárása céljából. Ha a kortizol szintje 
138nmol/l alá szuppresszálódik, abban az esetben kizár-
ható ez a betegség. Ha a szuppresszió nem éri el ezt a szin-
tet, akkor a mellékvesekéreg-funkció további vizsgálása 
ajánlott. Az overnight dexamethason szuppressziós teszt 
nem alkalmas viszont az adrenalis androgéntermelés 
vizsgálatára, mert a DHEA-S-nak hosszú a plazmafe-
lezési ideje, ezért szérumszintje nem szuppresszálódik. 
Azokban a nőkben, akikben a DHEA-S szint emelke-
dett, és akikben a Cushing-szindróma kizárásra került, 
nagy dózisú dexamethason (2 mg/nap) 4‑7 napon át 
történő adásával az adrenalis androgéntermelő tumor 
elkülöníthetővé válik (szuppresszió hiánya) a megnöve-
kedett adrenalis androgéntermelődés egyéb más okaitól.

Cushing-szindróma szűrése. A Cushing-szindróma 
jelentkezhet hirsutismussal, amely kezelés nélkül akár 
masculinisatióig is súlyosbodhat. A kivizsgálás meg-
kezdésekor érdemes figyelembevenni, hogy bár ez az 
egyik leggyakoribb beutalási diagnózis, kibocsátási di-
agnózisként nagyon ritkán szerepel a zárójelentéseken. 
Alapos gyanú esetén azonban a Cushing-szindróma szű-
résének elvégzése feltétlenül indokolt. 

A Cushing-szindróma etiológiáját a nagy dózisú 
dexamethason szuppressziós teszt és a basalis ACTH-
teszt kombinációjával lehet feltárni (13-7. ábra). A 

13-5. ábra. Az eredeti Ferriman‑Gallwey-score módosított formája, amely jelenleg is a hirsutismus klinikai mérésének a „gold-
standardja” (Hatch és mtsai, 1981)
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szuppressziós tesztben, a dexamethason 2 napos ada-
golását követően (2 mg 6 óránként), a 24 órás gyűjtött 
vizelet 17-hidroxiszteroid vagy szabad kortizol szintjét 
vagy a plazmában mért kortizol szintjét kell összevetni 
a teszt előtti alapértékekkel. Ha a plazma kortizol, ill. 
a vizelet-szteroidok nem csökkenek legalább 40%-kal, 
és a basalis ACTH kevesebb, mint 5 pg/ml, abban az 
esetben adrenalis tumor valószínűsíthető. Amennyiben 
az ACTH szintje normális (több, mint 20 pg/ml) és a 
vizelet-szteroidok, ill. a plazma kortizol legalább 40%-
kal csökken, az ectopiás ACTH-termelő tumor jelenléte 
kizárható. Cushing-kórra utal, ha az ACTH a normál 
tartományban van, a mellkasröntgen nem mutat eltérést 
és sella-MRI-vel vagy CT-vel hypophysis adenoma mu-
tatható ki. Ha az ACTH koncentrációja meghaladja az 
50 pg/ml-t, alapos a gyanú az ACTH ectopiás termelő-
désére, ha viszont a szint 5 pg/ml alatti, akkor autonóm 
kortizolszekretáló tumor valószínűsíthető.

Az adrenalis tumorok képalkotó eljárásokkal ponto-
san és megbízhatóan diagnosztizálhatók, sőt bilateralis 
adrenalis hyperplasia kimutatásával ectopiás ACTH-
termelő tumorok jelenlétére is lehet következtetni. A 
mellékvese képalkotó vizsgálatai közül, az MRI és az 
ultrahang mellett a CT a leginkább alkalmazott eljárás, 
elsősorban a jó felbontóképességének köszönhetően. 

Az inzulinrezisztencia és a hyperandrogenismus kö-
zötti összefüggést a polycystás ovarium szindrómáról 
szóló rész tárgyalja részletesen. (Lásd a 14. fejezetet.) A 
hirsutismussal kapcsolatban kiemelten fontos, hogy az 
inzulin glycaemiás hatásának zavarait az androgénszin-
tek emelkedése kíséri. Ennek egyrészt az az oka, hogy 
a hyperinsulinaemia direkt módon növeli az ovariumok 
thecasejtjeinek androgéntermelését, másrész gátolja az 
SHBG és az IGFBP-1 hepatikus szintézisét, melynek 
következtében emelkedik a szabad tesztoszteron szintje, 
ill. fokozódik az IGF-1 thecasejtek androgénszintézisét 
fokozó hatása. Kezelésében lényeges a testsúlycsökken-
tés, mert ennek nyomán enyhül a hyperinsulinismus és a 
hyperandrogenismus, melyek után az ovulatorikus funk-
ció is rendeződhet.

Nem-klasszikus adrenalis hyperplasia (ncCAH). 
A congenitalis adrenalis hyperplasia (CAH) androgén-
túltermelődéshez vezető enzimdefectus következménye. 
Ez súlyos állapot, amely autoszomális recesszív módon 
öröklődik, és kialakulása praenatalisan kezdődik. A be-
tegség enyhébb formája a pubertás idején vagy felnőtt-
korban jelentkezik. Többféle jelző terjedt el vele kapcso-
latban: late-onset, részleges, nem-klasszikus, mérsékelt 
és szerzett adrenalis hyperplasia. Tünetmentes formáját 
(kriptogén adrenalis hyperplasia) stimulációs hormon-
teszttel lehet felismerni. Bár a koleszterintől a kortizolig 
vezető szintetikus út enzimatikus lépéseinek mindegyi-
ke érintett lehet egy-egy specifikus betegség kialaku-
lásában, leggyakrabban a 21-hidroxiláz (p450c21), 

a 11β-hidroxiláz (p450c11) és a 3β-hidroxiszteroid 
dehidrogenáz deficientiája fordul elő.

A 21-hidroxiláz-deficientia klasszikus formája ab-
ban az esetben jön létre, amikor az enzim szinte teljes 
működésképtelenségét okozó mutáció mindkét allé-
lon megtalálható. Klinikailag sóvesztés (aldoszteron 
deficientia) és virilisatio (leánymagzat labialis fúziója, 
clitoromegaliája) formájában jelentkezik. Ha ilyen allél 
egy normál alléllel kerül párba (klasszikus CAH hordo-
zó, obligát heterozigóta), klinikailag nem manifesztáló-
dik jelentős hyperandrogenismus, de ACTH-teszttel az 
érintett személyek elkülöníthetőek a normál populáci-
ótól (13-8. ábra). A 21-hidroxiláz-deficiencia felnőtt-
kori fenotípusa széles skálán változhat a virilisatiótól 
(frontotemporalis kopaszodás, hangmélyülés,emlő 
atrophia, clitoromegalia, izom-hypertrophia, normál női 

/ 

13-7. ábra. A Cushing-szindróma kivizsgálása
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testkontúr elvesztése, defeminisatio) egészen a kripto
gén formáig.

Nem-klasszikus congenitalis adrenalis hyperplasiá
nak azt az állapotot nevezzük, amikor a 21-hidroxiláz, 
a 11β-hidroxiláz és a 3β-hidroxiszteroid-dehidrogenáz 
defectusa részleges, a tünetek enyhébb formában és csak 
születés után jelentkeznek. Napjainkban a nem-klasszi
kus 21-hidroxiláz deficientia az egyik leggyakoribb 
autoszomális recesszív öröklődésű betegségnek: 100 
személy közül egy érintett, de a spanyolok és az ash
kenázi zsidók között a gyakoriság ennek 2-3-szorosát 
is elérheti.  A nem-klasszikus 21-hidroxiláz-deficientia 
esetében az allélpár egy-egy enyhe mutációt (compound 
heterozigóta) vagy egy súlyos és egy enyhe mutációt 
hordoz. A nem-klasszikus 21-hidroxiláz-deficientiát és a 
PCOS-t a klinikai megjelenés és az ultrahangvizsgálat 
alapján nem minden esetben lehet elkülöníteni. Nehezíti 
a diagnosztikát, hogy kevés helyen nyílik mód a szük-
séges hormonvizsgálatok elvégzésére és hogy többféle 
kritériumrendszer van használatban. A nem-klasszikus 
21-hidroxiláz-deficientiára jellemző, a kriptogén formát 
is beleértve, hogy a basalis 17a-hidroxiprogeszteron 
szintje normális vagy enyhén emelkedett, ill. ACTH-
stimuláció után meghaladja a 13,3 nmol/l koncent
rációt. (ACTH-teszt: a korai follicularis szakban és a 
reggeli órákban, iv. bólusban beadott 250 ug Synach
ten után a 60. percben történő vérminta levétele a 
17a-hidroxiprogeszteron koncentrációjának meghatáro-
zása céljából.)

Nem-klasszikus 11β-hidroxiláz-deficientia. Két 
citokróm P450c11 gén lokalizálódik a 8. kromoszóma 
hosszú karján, melyek 95%-ban homológok. A kó
dolt egyik izoenzim a zona fasciculataban és reticu
larisban található és ACTH-dependens, a másik izo
enzim az aldoszteronszintetáz-komplex része, a zona 

glomerulosában expresszálódik és angiotenzin-depen
dens. E defectus klinikai és hormonális manifesztáció
jában jelentős heterogenitás tapasztalható, mely-
nek tisztázása még kutatás tárgya. A nem-klasszikus 
11β-hidroxiláz-deficientia kritériuma, hogy a 11-DOC 
basalis szintje legalább háromszorosára emelkedjen az 
ACTH-teszt során.

Nem-klasszikus 3β-hidroxiszteroid-dehidrogenáz 
(3β-HSD) deficientia. A 3b-HSD-t kódoló 2 gén az 
1. kromoszóma rövid karján található. Az 1. típusú 
izoenzim kizárólag a placentában, az emlőben és a bőr-
ben expresszálódik, míg a 2. típusú izoenzim a mellék-
vesekéregben és a gonadokban.  Az eddigi vizsgálatok 
azt mutatják, hogy a 21-hidroxiláz-deficientiához ha-
sonlóan, a 3b-HSD-deficientia nem-klasszikus formája 
is sokkal gyakoribb, mint a klasszikus forma. A nem-
klasszikus 3b-hidroxiszteroid-dehidrogenáz-deficientia 
diagnózisa akkor állapítható meg, ha ACTH-stimuláció 
után a 17a-hidroxipregnenolon koncentrációja az 56 
nmol/l-t meghaladja, a 17a-hidroxiprogeszteron kon-
centrációja pedig 13,3 nmol/l szint alá süllyed. A 17- 
hidroxipregnenolon/17-hidroxiprogeszteron hányadost 
ACTH-stimuláció után 6 felett lehet abnormálisnak te-
kinteni.

A nem-klasszikus CAH racionális kezelése a glüko
kortikoid-pótlás, mellyel megszűnik a kortizol csökkent 
szekréciójából adódó részleges primer mellékvesekéreg-
elégtelenség. Az ACTH szintje normalizálódik, és csök-
ken a mellékvesekéreg által termelt androgének mennyi-
sége is. A glükokortikoid dózisát egyénre szabottan kell 
meghatározni. Leggyakrabban a dexamethasont (DEX) 
alkalmazzák, mert tartós hatású, mineralokortikoid ha-
tása csekély, és kisebb dózissal is elérhető a kívánt 
mértékű negatív visszacsatolás. Az ACTH-szekréció 
még hatékonyabb csökkentése érdekében célszerű a 
fordított cirkadián ritmusú szubsztitúció alkalmazása. 
A dexamethason nagyobb dózisát kell este lefekvéskor 
(0,5 mg), a kisebbet pedig ébredéskor (0,25mg) bevenni. 
Enyhébb esetekben elegendő lehet az esti 0,25 mg dózis 
is. A hyperandrogenismus csökkentésén kívül megszün-
teti a perzisztáló anovulációs állapotot is. A kedvezőbb 
hormonális környezet létrehozásával és a hypophysis-
ovarium közötti hormonális kommunikáció javításával 
megteremti az ovuláció endokrin feltételeit. E gyógyszer 
vérszintje nem monitorizálható, ezért a kezelés csak kli-
nikai és biokémiai kritériumok alapján ellenőrizhető. A 
túldozírozás klinikai jelei lehetnek a testsúlygyarapodás, 
a magas vérnyomás, a csökkent szénhidráttolerancia, 
a striák megjelenése és a menstruációk szabálytalan 
volta. A monitorizálás biokémiai kritériumának lénye-
ge, hogy a DHEA-S és az androszténdion-szint a nor-
mál tartomány alsó felében legyen és az ACTH, ill. a 
17a-hidroxiprogeszteron ne csökkenjen a kimutathatóság 
alsó határa alá. Ezzel elkerülhető a hypophysis-adrenalis 

13-8. ábra. ACTH-teszttel a nem klasszikus CAH-os betegek 
elkülöníthetők a normál populációtól
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tengely nemkívánatos tartós szuppressziója, amely a ke-
zelés átmenet nélküli, hirtelen felfüggesztése esetén sze-
kunder mellékvesekéreg-elégtelenséget okozhat. 

A hirsutismus kezelése

A hirsutismussal jelentkező páciensek túlnyomó részénél, 
az androgéntúlsúllyal összefüggő perzisztáló anovuláció 
tapasztalható. A hirsutismus kezelése lényegében ennek a 
„steady state”-nek a megszakítására irányul. A kezelés stra-
tégiáját a gyermekvállalási szándék aktualitása határozza 
meg. A terhességet óhajtó pácienseknek az ovulációinduk-
ció a leginkább megfelelő választás. Ezt megelőzően azon-
ban szükséges az optimális magzati fejlődés és a kedvező 
terhességi kimenetel érdekében az androgenisatio fokának 
lehetőség szerinti csökkentése, ill. az ovulációt, beágya-
zódást befolyásoló és az androgénekkel kölcsönhatásban 
lévő hormonok koncentrációjának terhességspecifikus 
tartományba történő praeconceptionalis beállítása. Nem-
klasszikus CAH esetén a korábban leírtak szerinti and-
rogénszintek normalizálása ajánlott a hyperstimulatiós 
szindróma, a korai vetélés és koraszülés kockázatának 
csökkentése érdekében. PCOS esetén az elsődleges cél az 
inzulinrezisztencia csökkentése, mely „inzulinkímélő dié-
ta” bevezetésével, megfelelő fizikai aktivitással, szükség 
esetén stressz-menedzsmenttel és végül metformin alkal-
mazásával érhető el. Fontos az androgenisatióval kapcso-
latos hormonok praeconceptionalis optimalizálása is. Ide 
tartozik előhormonként a D-vitamin, amely befolyásolja 
az inzulinszenzitivitást, a prolactin, amely közvetlenül hat 
az adrenalis androgénszekrécióra és a pajzsmirigyhormo-
nok, melyek csökkent szintjei mellett csökken az SHBG 
és emelkedik a szabad tesztoszteron szintje. Az ovuláció-
indukció eredményessége növelhető a stimulációs kezelés 
megkezdése előtt alkalmazott hypophysis-szuppresszióval. 
Azoknak a nőknek, akiknek emelkedett az LH- és a tesz-
toszteronszintjük, nemcsak nehezebben válnak terhessé, 
hanem magasabb a spontán vetélési arány is. Ezekben az 
esetekben előnyös lehet a klomifén-kezelés megkezdése 
előtt legalább 6 hónapig tartó oralis fogamzásgátló szedé-
se vagy GnRH-agonisták alkalmazása. Tapasztalat szerint 
visszatér, ha rövid időre is, a normál menstruációs ciklus-
ban résztvevő hormonok harmonikus működése, amely 
kedvezően befolyásolja a magzati fejlődést és a terhességi 
kimenetelt.

Terhességet nem tervezők esetében az anovulációs 
„steady state” megszakítása az ovarialis szteroido
genesis szuppressziójával történik, amely valamelyik 
progesztogén vegyület LH-szekrécióra kifejtett gát-
ló hatása által érhető el. A progesztogén komponens 
hatásán kívül az oralis fogamzásgátlók ösztrogén-
komponense növeli az SHBG-szintet és ezzel az and-
rogénkötő kapacitást, mellyel csökken a szabad tesz-
toszteron szintje. A progesztogének enyhítik továbbá a 

hirsutismus mértékét a bőr 5α-reduktáz aktivitásának 
gátlása által is. A kisdózisú fogamzásgátló készítmé-
nyek ugyanolyan hatékonynak bizonyultak az acne 
és a hirsutismus kezelésében, mint amikor nagyobb 
dózisban alkalmazták őket. A levonorgestrel kisdózi-
sú készítményekben szintén kedvezően befolyásolta 
a hyperandrogen tüneteket, nagyobb dózisban ada-
golva azonban növelte az acné-ra való hajlamot.  A 
desogestrelt, gestodent és norgestimátot tartalmazó 
formulák erőteljesebben befolyásolják az SHBG- és 
a szabad tesztoszteron-szintet, mint a levonorgestrelt 
tartalmazó készítmények, ezért hatékonyabbak az acne 
és a hirsutismus kezelésében.

A hirsutismus egyik jellegzetessége, hogy lassan 
reagál a kezelésre. Tájékoztatni kell a pácienst, hogy 
hormonális szuppresszió alkalmazása esetén legalább 
6 hónapra van szükség ahhoz, hogy észrevehető csök-
kenést lehessen elérni a szőrszálak növekedésében. v 
Ideiglenesen szükség lehet borotválásra, gyantázásra 
és depilátorok használatára. A közhiedelemmel ellen-
tétben ezek a módszerek nem stimulálják a szőrnöve-
kedést és nem „erősítik” a szőrszálak állagát, de nem 
is csökkentik a szőrnövekedést, ezért bizonyos interval-
lumokban meg kell ismételni alkalmazásukat. A szőr 
végleges eltávolításához a dermalis papilla közvetlen 
szomszédságában lévő mátrixsejtek nagyfrekvenciás 
elektrokoagulációjára van szükség. Előfordulhat, hogy 
néhány páciens a kezelési periódus végeztével csalódá-
sának ad hangot az eredményt illetően, mert a kezelés 
hatása (az új szőrszál növekedésének meggátlása) elma-
rad az elvárthoz képest. Ilyen esetekben az új szőrszál 
növekedését meggátló ovarialis szuppresszió és a régeb-
bi szőrszálak eltávolítására képes elektrolízis kombinált 
használata biztosítja a hirsutismus hatékony kezelését. 

Milyen hosszú ideig tartson egy kezelés? Érdemes 
a gyógyszeres kezelést 1‑2 év után felfüggeszteni és 
megfigyelni, hogy visszatérnek-e az ovulációs ciklu-
sok. A tapasztalat azt mutatja, hogy még az anovulációs 
állapot folytatódása esetén is szuppresszált marad a 
tesztoszteronszint a kezelés megszakítását követően 
akár 2 éven át. Természetesen az anovuláció fennma-
radása esetén a hirsutismus kiújul. Terápiarezisztencia 
esetén érdemes megfontolni az oralis fogamzásgátló, a 
spironolakton vagy a finaszterid kombinált használatát. 
Fontos még számításba venni a hyperandrogenismus 
és a hyperinsulinaemia kapcsolatát, amely részlete-
sen tárgyalásra kerül a 14. fejezetben. A hirsutismus 
androgénszuppresszáló kezelése nem normalizálja a 
glükózmetabolizmust, és az inzulinrezisztenciát sem 
csökkenti. Túlsúlyos hyperandrogén nők testsúlycsök-
kentése esszenciális a diabetes mellitus és a szív-ér-
rendszeri megbetegedések kockázatának csökkentése 
szempontjából, továbbá prevenciós megfontolások 
alapján mérlegelni kell a metformin vagy a troglitazon 
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hosszú távú használatának megkezdését. Mindazonáltal, 
a hirsutismus hyperandrogén és inzulinrezisztens nők-
ben is kedvezően fog változni az oralis fogamzásgátló 
hatására.

Spironolakton. A spironolakton egy aldoszteron-
antagonista diuretikum (13-9. ábra). A szőrnöveke-
dést többféle hatásmechanizmussal lassítja: gátolja az 
ovarialis és adrenalis androgének szintézisét, kompetitíve 
gátolja az androgénreceptorokat a szőrtüszők mátrixsejt-
jeiben és direkt módon gátolja az 5α-reduktáz aktivitá-
sát. A steroidogenesis gátlása a citokróm p450 rendsze-
ren keresztül valósul meg, de ennek egyéni variabilitása 
olyan nagymértékű, hogy a receptorblokkoló hatás te-
kinthető a legfontosabb mechanizmusnak. Ezért nem 
változik jelentős mértékben a kortizol-, a DHEA- és a 
DHEA-S-szint  spironolaktonnal történő kezelés során. 
A kezelés hatékonysága nagymértékben függ a dozíro-
zástól. Jobb hatás várható napi 200mg kezdő dózistól, 
mely egy bizonyos idő után csökkenthető napi 25-50mg-
os fenntartó adagra. Hasonlóan a progesztogénekhez, a 
hatás viszonylag hosszabb idő után nyilvánul meg és 
maximumát 6 hónap után éri el. A mellékhatások elha-
nyagolhatók. A kezelés első pár napjában fokozottabb 
lehet a diuresis, néha fáradékonyság jelentkezhet és 
rendellenes méhvérzés is előfordulhat. Figyelembe kell 
venni, hogy az anovulációs állapot progesztogénkezelést 
igényel a vérzészavarok és az endometriumhyperplasia 
elkerülése érdekében. A hyperkalaemia lehetősége mi-
att, a spironolaktonnal történő kezelés során nagy kö-
rültekintésre van szükség, különösen cukorbetegek és 
egyéb, káliumszintet emelő gyógyszerek használata ese-
tén. A spironolakton-terápia elsősorban akkor jön szóba, 
amikor az oralis contraceptívumok alkalmazása valami-
lyen okból ellenjavallt, vagy azok hatása nem kielégítő. 
Krém formájában történő alkalmazása az acne hatékony 
terápiájának bizonyult.  

A spironolakton az ovulációs folyamatot nem gá-
tolja meg, ezért gondoskodni kell hatékony fogamzás-
gátlásról. Terhességben elméletileg a spironolakton  a 
tesztoszteronhatás gyengítésével a fiúmagzatoknál 
feminisatiót okozhat, bár a gyakorlatban ez egyértel-
műen nem igazolódott. A spironolakton és az oralis fo-
gamzásgátló kombinációjával jobb klinikai hatás érhető 
el, szabályozható a havi ciklus és elkerülhető a kezelés 
során létrejövő terhesség. 

Ciproteron-acetát. A ciproteron egy potens progesz
togén, amely gátolja a gonadotropin-szekréciót és blok-
kolja az androgénhatást az androgénreceptorokhoz való 
kötődéssel (13-9. ábra). A világ számos részén a „Diane” 
(2 mg ciproteron acetát és 50 ug etinilösztradiol) nevű 
fogamzásgátló komponenseként vált ismertté. A később 
forgalomba kerülő „Diane 35” 2mg ciproteron-acetátot 
és 35ug etinilösztradiolt tartalmaz. A hirsutismus keze-
lési metódusaként alkalmazott fordított szekvenciális 

rezsim a következőt jelenti: 50 vagy 100 mg dózisú 
ciproteron-acetát alkalmazása a ciklus 5‑14. napjáig és 
napi 30 ug etinilösztadiol adása a ciklus 5‑25. napjáig. 
A Diane és a nagy dózisú (100mg) ciproteron-acetát ös�-
szehasonlításakor megállapítható, hogy a nagyobb dó-
zis, nagyobb terápiás hatékonysággal párosul, miközben 
a mellékhatásokat illetően nincs jelentős különbség a két 
készítmény között. A leggyakoribb mellékhatás a fára-
dékonyság, oedema, libidocsökkenés, súlygyarapodás 
és mastalgia. A fordított szekvenciális rezsim mellett az 
arcszőrzet már a kezelés 3. hónapjában jelentősen javul, 
és hatása eléri az oralis fogamzásgátló és spironolakton 
kombináció hatáserősségét.

Dexamethason. Az endogén ACTH dexamethason 
általi szuppressziója adrenalis enzimdefectus esetén ja-
vasolt. A kezelés elve a nem-klasszikus CAH-ról szóló 
részben tárgyalásra került. A dexametazon 0,5 mg esti be-
vételével elérhető a hypothalamus-hypophysis-adrenalis 
tengely éjszakai maximális szuppressziója. A prednizon 
ezzel egyenértékű dózisa 5‑7,5 mg. Ha a szuppressziós 
kezelés a reggeli kortizolszintet 55 nmol/l alá csökken-
ti, akkor dóziscsökkentésre van szükség a stresszhez 
való adaptálódás képtelenségének elkerülése érdekében. 
Szerencsés körülmény, hogy a mellékvesékben az and-
rogénszekréció érzékenyebben reagál a kezelésre, mint 
a kortizolszekréció. Ha a mellékvese-hyperplasia már 
kialakult, akkor nagyobb dózisokra lehet szükség az 
androgénszint normalizálása érdekében. Ilyen esetben a 
másnaponta adott szteroiddal jelentősen csökkenthető az 
adrenalis androgénszint, a kortizolszekréció csökkenése 
nélkül. Hangsúlyozni kell, hogy a mérsékelten emelke-
dett DHEA-S esetén a dexamethason kezelésből a páci-

13-9. ábra. A tesztoszteron, a ciproteron-acetát és a spironolak
ton szerkezeti képlete
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ensnek nem származik előnye. Adrenalis enzimdefectus 
okozta hirsutismus kezelésében, kizárólag dexamethason 
szupplementációval nem érhető el maximális hatás, ehhez 
oralis fogamzásgátló vagy anti-androgén hozzáadására 
van szükség. 

GnRH-agonisták. Mivel az ovarialis androgén-
termelődés LH-dependens, a hypophysis GnRH-ago
nistával történő hosszú távú szuppressziója javíthat a 
hirsutismus mértékén. Az irodalomban ellentmondó 
adatok vannak arra nézve, hogy a szuppresszióhoz, il-
letve a szőrnövekedés gátlásához milyen dozírozás 
szükséges. Nagyobb dózis kell az ovarium androgén-
szekréciójának szuppressziójához, mint amennyi az 
ösztradiolszekréció gátlásához szükséges. Egy GnRH-
agonista depot-készítmény hatásának monitorizálása a 
tesztoszteronszint mérésével történik. A cél az, hogy a 
tesztoszteron 1,4 nmol/l alá kerüljön. Ahhoz, hogy el 
lehessen kerülni az ösztrogéndeficientiával kapcsolatos 
panaszokat, „ösztrogén-progesztin add-back” terápiára 
lehet szükség. Erre leginkább a menopausalis hormon-
terápia készítményei alkalmasak, de a célnak az oralis 
fogamzásgátlók is megfelelnek.

A GnRH-nak oralis fogamzásgátlóval történő kom-
binálása ugyan hatékonyabban csökkenti a szabad tesz-
toszteron-szintet, a hirsutismus azonban nem javul ennek 
megfelelő mértékben. Az egyedüli GnRH-kezelés hatáso-
sabb, mint az oralis fogamzásgátló, azonban egy klinikai 
tanulmányban a GnRH-nak ez az erősebb hatása csak a 
kezelés első 3 hónapjában volt tapasztalható. A hatodik 
hónapra a GnRH és az oralis fogamzásgátló kombinációja 
nem bizonyult hatásosabbnak, mint az egyedül alkalma-
zott oralis fogamzásgátló. Az elnyújtott hatású GnRH-
agonista Diane-35-höz történő adása sem javította jelentő-
sen a klinikai eredményeket. A GnRH-agonista és a nagy 
dózisú ciproteron-acetát kezelés hatékonysága között 
nincs számottevő különbség, bár figyelemreméltó, hogy 
az agonista kezelés után hosszabb a remissziós fázis. Az 
eredmények sokfélesége elsősorban azt a nagyfokú va-
riabilitást tükrözi, amely a hyperandrogenismus klinikai 
manifesztációjában és az ovarialis androgén-szuppresszió 
mértékében tapasztalható. A GnRH-agonista és az oralis 
fogamzásgátló kombináció a túlsúlyos páciensek körében 
bizonyult a leghatékonyabbnak, amennyiben a tesztoszte-
ronszintet sikerült 1,4 mmol/l alá csökkenteni.

A GnRH-agonista kezelés drága és bonyolult, ezért 
csak súlyos hyperthecosisban javasolt alkalmazni. A 
maximális hatás elérését követően a szőrnövekedés 
hosszú távú szuppressziója már oralis fogamzásgátlóval 
vagy valamelyik anti-androgénnel is fenntartható.

Flutamid. A flutamid egy nem-szteroid anti-androgén, 
amely közvetlenül gátolja a szőrnövekedést jelentősebb 
mellékhatás nélkül, bár nagyon ritkán hepatotoxicitás 
előfordul (13-10. ábra). Emiatt kisdózis alkalmazása és a 
májenzimek rendszeres monitorozása javasolt. A flutamid 

250 mg napi dózisával 6 hónapon belül jelentősen csök-
kenthető a hirsutismus. Hatékonysága a spironolaktonéhoz 
(100 mg/nap) hasonló. Az androgénreceptorok blokkolá-
sával terhesség alatt a flutamid megzavarhatja a fiúmag-
zatok normális nemi fejlődését, ezért használatakor meg-
felelő fogamzásgátlásról kell gondoskodni.

Finaszterid. A finaszterid az 5α-reduktáz aktivitásá-
nak gátlásával blokkolja a tesztoszteron dihidroteszto
szteronná alakulását (13-11. ábra). Az 5α-reduktáz en-
zim két formája létezik, az I. típus a bőrben található, a 
II. típus pedig a reproduktív szövetekben. A finaszterid, 
melyet eredetileg prosztatarák terápiájára törzskönyvez-
tek, hatékonyan gátolja mindkét izoenzimet, ezért fel-
használható a hirsutismus kezelésére is. Az 5 mg-os napi 
dózis hatékonyan csökkenti a hirsutismust mellékhatá-
sok nélkül. Egy randomizált tanulmányban a finaszterid 
és a spironolakton (100 mg) hatásossága megegyezett. 
A finaszterid fő előnye, hogy nincs mellékhatása. Mi-
vel a dihidrotesztoszteron hatása szükséges a sinus 
urogenitalis, a férfi külső nemi szervek, az urethra és a 
prostata fejlődéséhez, ezért terhességben kontraindikált 
a használata és alkalmazásakor hatékony fogamzásgát-
lás biztosítása elengedhetetlen.

A hirsutismus kezelésének összefoglalása
1.	 Anovulációs ciklusú nők első vonalbeli kezelése a 

kisdózisú oralis fogamzásgátló.
2.	 A kezelés hatása lassú és legalább 6 hónap szükséges 

ahhoz, hogy értékelhető legyen az eredmény.
3.	 Ha a páciens nem reagál kellőképpen az oralis fogam-

zásgátlóra, akkor anti-androgén hozzáadása szüksé-
ges, sorrendben spironolakton vagy finaszterid.

4.	 Nincsenek döntő bizonyítékok, hogy az egyik ható-
anyag jobb lenne a másiknál, ezért a terápia megvá-
lasztásánál a költségeket és a mellékhatásokat kell 
leginkább mérlegelni.

13-11. ábra. A finaszterid szerkezeti képlete

13-10. ábra. A flutamid szerkezeti képlete
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5.	 GnRH-agonista készítményt akkor kell alkalmazni, 
amikor a páciens rezisztens minden más kezelésre.

6.	 Idiopathiás hirsutismusban és androgén alopeciában 
a finaszterid az elsődlegesen választandó hatóanyag.
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