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Εισαγωγή

Οι όροι δασυτριχισμός (Hirsutism) και υπερτρίχωση (Hypertrichosis)
χρησιμοποιούνται και οι δύο για να περιγράψουν την αύξηση της ανάπτυξης των
τριχών στη γυναίκα.

Αν και οι όροι χρησιμοποιούνται ως συνώνυμα και συχνά η διαφοροποίηση
είναι δύσκολη, υπάρχει σαφής διαφορά μεταξύ των δύο καταστάσεων.

Εξ ορισμού, ο δασυτριχισμός αναφέρεται μόνο στη γυναίκα, λόγω της
γενικότερης ανάπτυξης του τριχώματος που θεωρείται φυσιολογική για τον άνδρα,
ενώ η υπερτρίχωση μπορεί να εμφανιστεί τόσο στον άνδρα όσο και στη γυναίκα.

Γύρω στα 6 -7 έτη παρατηρείται στα κορίτσια και στα αγόρια μια αλλαγή στη
βιοσυνθετική ικανότητα των επινεφριδίων, η οποία ονομάζεται αδρεναρχή και
συνιστάται στην αύξηση της μέχρι τότε ελάχιστης έκκρισης ανδρογόνων.

Στην ηλικία των 11 – 12 ετών αρχίζει και η ορμονική λειτουργία των
ωοθηκών, η οποία προσφέρει στην κυκλοφορία τα ανδρογόνα που παράγει, δηλαδή
τη Δ4Α, την DHEA και μικρά ποσοστά τεστοστερόνης.

Έτσι ο οργανισμός της γυναίκας αφού υποστεί την επίδραση των
επινεφριδικών ανδρογόνων κατά την αδεναρχή, δέχεται μετά την εγκατάσταση της
κυκλικής λειτουργίας των ωοθηκών, ανδρογόνα από τρεις πηγές: τα επινεφρίδια, τις
ωοθήκες και την περιφέρεια, όπου γίνεται μετατροπή του ενός ανδρογόνου στο άλλο.

Τα ανδρογόνα τα οποία προέρχονται από τις πηγές αυτές διαφέρουν μεταξύ
τους ως προς την ανδρογονική ισχύ. Ένα ασθενές, όμως σε δράση ανδρογόνο μπορεί
μέσα στον οργανισμό να μετατραπεί σε άλλο ισχυρότερο.

Από τις επιδράσεις των ανδρογόνων στο δέρμα η πιο σημαντική είναι εκείνη
των τριχών και των σμηγματογόνων αδένων.

Μεταβολές στις συνθήκες παραγωγής, μεταφοράς, μεταβολισμού, σύνδεσης ή
ενεργοποίησης των ανδρογόνων οδηγούν σε αυξημένη διάθεση των ορμονών αυτών
στα όργανα στόχους, με αποτέλεσμα την εκδήλωση ενός μεγάλου φάσματος κλινικών
διαταραχών στη γυναίκα.

Τέλος η αντιμετώπιση του δασυτριχισμού αποτελεί δύσκολη και χρονοβόρα
διαδικασία, χωρίς σίγουρο αποτέλεσμα, διότι υπάρχουν πολλοί παράγοντες που
συμβάλλουν στην ανταπόκριση ή μη στη θεραπεία.



ΥΠΕΤΡΙΧΩΣΗ - ΔΑΣΥΤΡΙΧΙΣΜΟΣ

Ορισμός

Οι όροι δασυτριχισμός (Hirsutism) και υπερτρίχωση (Hypertrichosis)
χρησιμοποιούνται και οι δύο για να περιγράψουν την αύξηση της ανάπτυξης των
τριχών στη γυναίκα.

Αν και οι όροι χρησιμοποιούνται ως συνώνυμα και συχνά η διαφοροποίηση
είναι δύσκολη, υπάρχει σαφής διαφορά μεταξύ των δύο καταστάσεων.

Στο δασυτριχισμό συμβαίνει μετατροπή του τριχώματος στις γυναίκες σε ένα
πρότυπο ανδρικής ανάπτυξης. Αυτό το οποίο παρατηρείται, δηλαδή, είναι αύξηση της
κυκλικής ανάπτυξης, του βαθμού ανάπτυξης και της διαμέτρου των τριχών, σε
περιοχές του σώματος όπου οι τρίχες είναι ιδιαίτερα μικρές σε διάμετρο και μήκος
(μοιάζουν με εμβρυϊκό χνούδι), όπως π.χ. στο πρόσωπο (ανάπτυξη τριχώματος
ανδρικού τύπου).

Εξ ορισμού, ο δασυτριχισμός αναφέρεται μόνο στη γυναίκα, λόγω της
γενικότερης ανάπτυξης του τριχώματος που θεωρείται φυσιολογική για τον άνδρα.

Ο δασυτριχισμός χωρίζεται σε δύο κατηγορίες τον Πρωτοπαθή ή ιδιοπαθή και
τον Δευτεροπαθή ή αληθή:

Πρωτοπαθή ή ιδιοπαθή δασυτριχισμό ονομάζουμε αυτόν που οφείλεται σε
αυξημένη ευαισθησία του βολβού των τριχών στα ανδρογόνα. Τα ανδρογόνα
βρίσκονται σε φυσιολογικές ποσότητες στο αίμα. Ο πρωτοπαθής δασυτριχισμός,
συνήθως, αρχίζει στην ήβη και η αύξηση αναπτύξεως των τριχών συνεχίζεται μέχρι
την τρίτη δεκαετία της ζωής, οπότε και σταθεροποιείται.

Δευτεροπαθή ή ιδιοπαθή δασυτριχισμό ονομάζουμε αυτόν που οφείλεται σε
αυξημένη παραγωγή ανδρογόνων από τους ενδοκρινείς αδένες, δηλαδή τα
επινεφρίδια και τις ωοθήκες. Ο δευτεροπαθής δασυτριχισμός αρχίζει πριν ή μετά την
ήβη, λόγω ενδοκρινικής διαταραχής η οποία προκαλεί αυξημένη παραγωγή
ανδρογόνων.

Στην υπερτρίχωση, παρατηρείται αυξημένη ανάπτυξη τόσο στο χνούδι όσο
και στης τελικές τρίχες σε ολόκληρη την επιφάνεια του σώματος. Οι τρίχες
αναπτύσσονται γρηγορότερα και γίνονται πιο μακριές από το φυσιολογικό, αλλά δεν
αυξάνονται σε διάμετρο και η ανάπτυξή τους δεν περιορίζεται στην ανδρικού τύπου
μορφή, όπως συμβαίνει στο δασυτριχισμό.

Η υπερτρίχωση μπορεί να εμφανιστεί τόσο στον άνδρα όσο και στη γυναίκα.



Τρίχωμα σώματος - Κατηγορίες

Το τρίχωμα του σώματος κατατάσσεται σε τρεις κατηγορίες από ορμονικής
απόψεως:

1. Το τρίχωμα το οποίο δεν έχει σχέση με το φύλο (Asexual hair)
 Το τρίχωμα της κεφαλής
 Τα φρύδια
 Τα βλέφαρα
 Το τρίχωμα των άνω και κάτω άκρων

2. Το τρίχωμα το οποίο αναπτύσσεται κατά την ήβη τόσο στον άνδρα όσο
και στη γυναίκα (Ambisexual hair):

 Το εφήβαιο
 Η μασχάλη
 Τα αντιβράχια
 Το άκρο πόδι
 Το υπογάστριο

3. Αληθές τρίχωμα ανδρικού τύπου (Sexual hair)
 Η γενειάδα
 Το μουστάκι
 Τα ρουθούνια
 Τα αυτιά
 Το τρίχωμα του σώματος, στο στήθος, ανάμεσα στους

μηρούς και στην πλάτη



ΕΜΒΡΥΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΤΡΙΧΑΣ

Καταβολή των τριχών

Η εμβρυϊκή καταβολή των τριχών, λαμβάνει χώρα την 8η εβδομάδα της
ενδομήτριας ζωής. Η τρίχα και ο σμηγματογόνος αδένας έχουν σχηματιστεί πλήρως
μέχρι το τέλος του 7ου μήνα της κύησης. Το σύνολο της καταβολής των βολβών και
των θυλάκων των τριχών ολοκληρώνεται σ΄ αυτό το στάδιο της εμβρυϊκής ζωής, σαν
αποτέλεσμα δεν παράγονται πλέον νέα θυλάκια τριχών.

Οι πρώτες τρίχες εμφανίζονται κατά σειρά στα φρύδια, τις παρειές, το άνω
χείλος και την κεφαλή. Στη συνέχεια εμφανίζονται προοδευτικά και στο υπόλοιπο
σώμα ακολουθώντας μια πορεία ανάπτυξης από πάνω προς τα κάτω.

Η πυκνότητα των τριχικών θυλάκων κατά τετραγωνικό εκατοστό δεν διαφέρει
μεταξύ των δύο φύλων, διαφέρει όμως από φυλή σε φυλή.

Βιολογικός κύκλος τριχών – Φάσεις

Οι τρίχες ακολουθούν ένα κύκλο ανάπτυξης στον οποίο περιλαμβάνεται η
αύξηση, η εξέλιξη, η πτώση και η εκ νέου ανάπλαση της τρίχας (Σχήμα 1).

Ο βιολογικός κύκλος των τριχών αποτελείται από τρεις φάσεις ή στάδια:

1) Τη φάση ανάπτυξης ή αναγενές στάδιο (Anagen)
2) Τη φάση της παλινδρόμησης ή καταγενές στάδιο (Katagen)
3) Τη φάση της ηρεμίας  ή τελογενές στάδιο (Telogen)

Κατά τη φάση της ανάπτυξης (Αναγενές στάδιο) ο βολβός σχηματίζεται
πλήρως και ξεκινά η μιτωτική αύξηση των κυττάρων της βάσης της τρίχας. Με την
αύξηση των κυττάρων, η τρίχα μεγαλώνει και αναδύεται στην επιδερμίδα ωθώντας
στην απόπτωση την προηγούμενη που βρίσκεται στη φάση της ηρεμίας (Τελογενές
στάδιο)

Τα επιφανειακά κύτταρα της τρίχας διαφοροποιούνται κερατινοποιούμενα,
δημιουργώντας μια κεράτινη κολώνα. Η αύξηση συνεχίζεται όσο διαρκεί η ενεργός
μίτωση στα βασικά κύτταρα στο κάτω άκρο της τρίχας. Όταν τελειώσει η μιτωτική
διαδικασία η τρίχα σταματά να αναπτύσσεται και περνά στη φάση παλινδρόμησης
(Καταγενές στάδιο), η θηλή του χορίου αποσπάται και η τρίχα προωθείται προς τα
πάνω, φθάνει δηλαδή στο στάδιο της ηρεμίας (Τελογενές στάδιο).

Στη φάση της ηρεμίας (Τελογενές στάδιο), η τρίχα είναι βραχεία και
στηρίζεται χαλαρά, ενώ αποπίπτει κατά τη νέα φάση ανάπτυξης. Στο στάδιο αυτό η



ρίζα της τρίχας προετοιμάζει το έδαφος για να περάσει πάλι στη φάση της ανάπτυξης
(Αναγενές στάδιο)

Το μήκος της τρίχας καθορίζεται από τη διάρκεια της φάσης ανάπτυξης. Ανά
πάσα στιγμή σε όλο το σώμα υπάρχει τρίχωμα σε διάφορες φάσεις ανάπτυξης,
παλινδρόμησης και ηρεμίας. Το τρίχωμα δηλαδή, εμφανίζει κυκλική δραστηριότητα.
Σκοπός του κύκλου αυτού είναι η εξασφάλιση της σταθερότητας του παρόντος ποσού
τριχών. Εάν υπήρχε συγχρονισμός όλων των τριχών, τότε όλες η τρίχες θα
μπορούσαν να βρεθούν στη φάση ηρεμίας ταυτόχρονα, προκαλώντας έτσι την
εμφάνιση μαζικής απόπτωσης και φαλάκρας.

Σχήμα 1: Βιολογική κυκλική ανάπτυξη της τρίχας.



ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΔΡΑΣΗΣ ΑΝΔΡΟΓΟΝΩΝ

Τεστοστερόνη

Κάθε ανδρογόνο προκειμένου να ασκήσει τη βιολογική του δράση στην
περιφέρεια (συμπεριλαμβανομένου του δέρματος και των γεννητικών ορμονών),
πρέπει να διέλθει από την κυτταρική μεμβράνη και να εισέλθει στο εσωτερικό του
κυττάρου. Όταν η τεστοστερόνη εισέρχεται στο εσωτερικό του κυττάρου, υφίσταται
μεταβολές του μορίου της μετατρεπόμενη σε DHT, η οποία και αποτελεί τη δραστική
μορφή της ορμόνης.

Άλλα ανδρογόνα

Τα ανδρογόνα ανδροστανδιόλη (Α-διολη) και δεϋδροεπιανδροστερόνη
(DHEA), μετά την είσοδο τους στα «κύτταρα – στόχους», μετατρέπονται κατά ένα
μέρος σε τεστοστερόνη (Τ), η οποία στη συνέχεια μεταβολίζεται με τη βοήθεια της
5α-αναγωγάσης σε διϋδροτεστοστερόνη (DHT). Η μετατροπή της Τ σε DHT σε
ανδρογονοεξαρτώμενους ιστούς είναι πολύ σημαντικό μεταβολικό βήμα διότι:

α) η DHT έχει μεγαλύτερη συγγένεια με τον υποδοχέα του πυρήνα απ΄ ότι η
Τ, γεγονός το οποίο επαυξάνει τη δραστικότητα της Τ (προορμόνης) και

β) ορισμένες ανδρογονικές επιδράσεις είναι δυνατές μόνο μέσω της DHT.

Για να λειτουργήσει, λοιπόν, ο ενδοκυτταρικός μηχανισμός δράσεως των
ανδρογόνων απαιτείται: α) η είσοδος της ορμόνης στο κύτταρο, β) η παρουσία και
επάρκεια της 5α-αναγωγάσης για την μετατροπή της Τ σε DHT και γ) η παρουσία του
υποδοχέα της DHT.

Το δέρμα διαθέτει ολόκληρη την ενζυμική και υποδοχιακή υποδομή για να
δεχτεί τη δράση των ανδρογόνων, επιπλέον έχει την ικανότητα να μετατρέπει τα
ασθενή ανδρογόνα DHEA και Α-διολη σε Τ, ενισχύοντας την ορμονική τους δράση.

Η υπερτρίχωση δεν φαίνεται να συνιστά διαταραχή των τριχών, αλλά μάλλον
αντανακλά αυξημένη δραστηριότητα της 5α-αναγωγάσης η οποία παράγει
περισσότερη DHT, μέσω της οποίας στη συνέχεια διεγείρεται η ανάπτυξη των
τριχών. Η δραστηριότητα αυτή του ενζύμου αυξάνεται όταν η διαθεσιμότητα των
προ-ορμονών (επίπεδα ανδρογόνων στην κυκλοφορία) είναι μεγαλύτερη ή λόγω
άγνωστων ακόμη τοπικών μηχανισμών των ιστών.



Εμμηνόπαυση

Η εμφάνιση τριχοφυΐας στις γυναίκες στη περιοχή του προσώπου και
ιδιαίτερα στο άνω χείλος, το πηγούνι και τις παρειές περιγράφεται ως
«μετεμμηνοπαυσιακός  δασυτριχισμός». Πιθανότατα οφείλεται στην αυξημένη
παραγωγή της 5α-αναγωγάσης, αλλά και στα χαμηλότερα επίπεδα των
κυκλοφορούντων οιστρογόνων μετά την εμμηνόπαυση. Υπενθυμίζεται ότι υπάρχει
σημαντικά μεγαλύτερη συγκέντρωση υποδοχέων οιστρογόνων στο δέρμα του
προσώπου απ’ ότι στο δέρμα των μαστών ή των μηρών.

Ένας εξίσου ουσιαστικός παράγοντας, ο οποίος εμπλέκεται στο δασυτριχισμό
των γυναικών της τρίτης ηλικίας, είναι η αύξηση του βάρους τους, που ορισμένες
φορές είναι υπερβολική. Στα παχύσαρκα άτομα διαπιστώνεται μείωση της SHBG και
επομένως αύξηση της διαθεσιμότητας της ελεύθερης τεστοστερόνης, η οποία με τη
σειρά της, λόγω της αυξημένης δραστικότητας της 5α-αναγωγάσης κατά την
εμμηνόπαυση, μετατρέπεται στο δραστικό μεταβολίτη της, τη διϋδροτεστοστερόνη.

Μεταβολισμός ανδρογόνων στο δέρμα

Το δέρμα είναι γνωστό ότι συμπεριφέρεται ως ενδοκρινής αδένας. Έτσι αυτό
είναι ικανό να συνθέτει ορμόνες από σχετικά αδρανείς πρόδρομες ουσίες. Π.χ.
συνθέτει ένα δραστικό ανδρογόνο την 5α-διϋδροτεστοστερόνη από τη λιγότερο
δραστική τεστοστερόνη. Έχει βρεθεί ότι το δέρμα ατόμων με ακμή παρουσιάζει 20
φορές μεγαλύτερη τη δυνατότητα αυτής της μετατροπής. Η 5α- διϋδροτεστοστερόνη
είναι 2,5 φορές δραστικότερη από την τεστοστερόνη με τη βοήθεια της 5α-
αναγωγάσης.

Στο δέρμα, εκτός από την 5α-αναγωγάση, υπάρχουν τα ένζυμα 17-
κετοαναγωγάση και αρωματάση, τα οποία παρεμβαίνουν στο μεταβολισμό των
στεροειδών και σε ορισμένες περιοχές του δέρματος είναι δυνατόν να υπερισχύουν
(Σχήμα 2).

Φαίνεται ότι υπάρχει κάποια ισορροπία μεταξύ της αύξησης της ανδρογονικής
δράσης (Step up), όταν τα ένζυμα σχηματίζουν ισχυρά ανδρογόνα (DHT) και της
ελάττωσης της ανδρογονικής δράσης (Step down), όταν παράγονται λιγότερο
δραστικά ανδρογόνα και οιστρογόνα επί σημαντικής απουσίας της 5α-αναγωγάσης. Η
κατανόηση του σχετικού ελέγχου των ενζυμικών αυτών διαδικασιών είναι το κλειδί
για την κατανόηση της επίδρασης των ανδρογόνων στο δέρμα. Το φαινόμενο της
διαφορετικής ανταπόκρισης του θυλάκα της τρίχας μεταξύ των δύο φύλων σε
ορισμένες περιοχές του σώματος αποδίδεται στη διαφορετική σχέση μεταξύ της 5 α-
αναγωγάσης, η οποία παράγει ισχυρά ανδρογόνα (DHT) και προάγει την ανάπτυξη
της τρίχας και της 17-κετοαναγωγάσης και αρωματάσης, που παράγουν λιγότερο
δραστικά ανδρογόνα και οιστρογόνα τα οποία αναστέλλουν τη λειτουργικότητα
του θύλακα της τρίχας.



Σχήμα 2: Μεταβολισμός ανδρογόνων στο δέρμα.



ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΠΑΡΑΓΩΓΗΣ ΑΝΔΡΟΓΟΝΩΝ

Από τα επινεφρίδια:

Η σύνθεση ανδρογόνων από τα επινεφρίδια που διαθέτουν όλα τα απαραίτητα
ένζυμα γίνεται μέσω δύο βιοσυνθετικών οδών.

Στη μία οδό η βιοσύνθεση γίνεται από τη χοληστερόλη προς δεϋδροε-
πιανδροστερόνη (DHEA) και καταλήγει σε ανδροστανδιόλη (Α-διολη). Στην άλλη
οδό η βιοσύνθεση γίνεται από την μετατροπή της προγεστερόνης σε Α-διολη. Από
αναγωγή της Α-διολη παράγεται τεστοστερόνη (Τ), η οποία δεν αποτελεί ιδιαίτερης
σημασίας τελικό προϊόν της βιοσυνθετικής οδού των ανδρογόνων στα επινεφρίδια.
Σημαντικά ανδρογόνα επινεφριδικής προέλευσης είναι η DHEA και ο θειικός εστέρας
της DHEA-S. Σε ποσοτικό επίπεδο, τα επινεφρίδια παράγουν κυρίως DHEA-S,
DHEA και Α-διολη όπως επίσης σημαντικά μικρότερη ποσότητα Τ.

Από τις ωοθήκες:

Οι κυτταρικοί σχηματισμοί με ικανότητα έκκρισης ανδρογόνων στην ωοθήκη
είναι τα ωοθυλάκια, το στρώμα και το ωχρό σωμάτιο. Το ωοθυλάκιο εκκρίνει κυρίως
Α-διολη, μικρότερες ποσότητες DHEA, Τ και διϋδροτεστοστερόνη (DHT). Το
στρώμα εκκρίνει Α-διολη, DHEA, Τ, DHT με σημαντικότερη παραγωγή της Α-
διολης και σχετικά υψηλή Τ. Η Α-διολη παράγεται κυρίως από το ωχρό σωμάτιο και
η Τ σε μικρότερη ποσότητα. Η συγκέντρωση της Α-διολης είναι μεγαλύτερη
ποσοτικά από την Τ, όπως προκύπτει από μέτρηση των ορμονών αυτών της
ωοθηκικής φλέβας προς το περιφερικό αίμα.

Από τους όρχεις:

Στα κύτταρα Leydig γίνεται η βιοσύνθεση μιας ομάδας στεροειδικών
ορμονών όπως: τεστοστερόνη, ανδροστενεδιόνη, δεϋδροεπιανδροστερόνη,
διϋδροτεστοστερόνη και οιστραδιόλη. Περισσότερο από το 95% της Τ παράγεται στα
κύτταρα αυτά ενώ το υπόλοιπο προέρχεται από τα επινεφρίδια.



ΥΠΕΡΑΝΔΡΟΓΟΝΑΙΜΙΑ

Αδρεναρχή

Στον οργανισμό του κοριτσιού μέχρι την ηλικία των 6 ετών περίπου, η
έκκριση ανδρογόνων είναι μηδαμινή. Οι ωοθήκες δεν λειτουργούν και τα επινεφρίδια
παράγουν σχεδόν αποκλειστικά κορτιζόλη. Γύρω στα 6 -7 έτη παρατηρείται στα
κορίτσια και στα αγόρια μια αλλαγή στη βιοσυνθετική ικανότητα των επινεφριδίων, η
οποία ονομάζεται αδρεναρχή και συνιστάται στην αύξηση της μέχρι τότε ελάχιστης
έκκρισης ανδρογόνων.

Τα ανδρογόνα των επινεφριδίων δεΰδροεπιανδροστερόνη (DHΕA) και θειική
δεΰδροεπιανδροστερόνη (DHΕA-S) σημειώνουν αρχικά απότομη αύξηση, που
ακολουθείται από συνεχή και προοδευτική αύξηση της έκκρισης τους μέχρι τον 11ο

χρόνο στην οποία συμμετέχει και η Δ4 – ανδροστενδιόνη (Δ4Α). Η αυξημένη έκκριση
που συμβαίνει σ’ όλο αυτό το διάστημα, είναι σημαντική και υπολογίζεται ότι φθάνει
τις 8 – 10 φορές για την DHΕA και ακόμη περισσότερο (15 – 20 φορές) για τη
DHΕA-S. Η Δ4Α αυξάνει μόνο 4 φορές περίπου και η τεστοστερόνη λιγότερο από 2
φορές. Τα ανδρογόνα των επινεφριδίων ακολουθούν τον ημερήσιο ρυθμό εκκρίσεως
της κορτιζόλης και εμφανίζουν υψηλή στάθμη κατά τις πρωινές ώρες και χαμηλότερη
κατά τις βραδινές.

Στην ηλικία των 11 – 12 ετών αρχίζει και η ορμονική λειτουργία των
ωοθηκών, η οποία προσφέρει στην κυκλοφορία τα ανδρογόνα που παράγει, δηλαδή
τη Δ4Α, την DHEA και μικρά ποσοστά τεστοστερόνης.

Η παραγωγή των ωοθηκικών ανδρογόνων εμφανίζει μικρή αύξηση (20 %) στα
μέσα του κύκλου.

Πηγές ανδρογόνων - Ταξινόμηση

Έτσι ο οργανισμός της γυναίκας αφού ο οργανισμός υποστεί την επίδραση
των επινεφριδικών ανδρογόνων κατά την αδεναρχή, δέχεται μετά την εγκατάσταση
της κυκλικής λειτουργίας των ωοθηκών, ανδρογόνα από τρεις πηγές:

Τα επινεφρίδια
Τις ωοθήκες και
Την περιφέρεια, όπου γίνεται μετατροπή του ενός ανδρογόνου στο άλλο.
Η τελευταία πηγή παραγωγής ανδρογόνων είναι και η σπουδαιότερη στη

γυναίκα.



Τα ανδρογόνα τα οποία προέρχονται από τις πηγές διαφέρουν μεταξύ τους ως
προς την ανδρογονική ισχύ. Ένα ασθενές, όμως σε δράση ανδρογόνο μπορεί μέσα
στον οργανισμό να μετατραπεί σε άλλο ισχυρότερο. Τα ανδρογόνα αυτά είναι επτά.

Τα ανδρογόνα του γυναικείου οργανισμού και η πραγματική (όχι δυναμική)
ισχύς τους ταξινομούνται κατά φθίνουσα σειρά ισχύος ως εξής:

Η διϋδροτεστοστερόνη (DHT 2-3), η ανδροστανδιόλη (Α-διολη 1,5-2), η
τεστοστερόνη (Τ=1), η Δ4 – ανδροστανδιόλη (Δ4Α 1:20), η δεϋδροεπιανδροστερόνη
(DHEA), η θειική DHEA (DHEA – S) και η Δ5- ανδροστενδιόλη (Δ5-διολη) που είναι
25-30 φορές ασθενέστερες από την τεστοστερόνη. Στις παρενθέσεις αναφέρονται τα
αρχικά του ανδρογόνου και η ανδρογονική τους ισχύς σε σχέση με την τεστοστερόνη
(:1).

Από τα παραπάνω 7 ανδρογόνα, εκείνα που παρουσιάζουν ενδιαφέρον, εξ΄
αιτίας τις ισχυρής τους ανδρογονικής δράσης, είναι α) η DHT, β) η Α-διολη και γ) η
τεστοστερόνη. Η παραγωγή όμως των δύο πρώτων είναι μικρή και κατά συνέπεια το
σημαντικότερο βιολογικά ανδρογόνο είναι η τεστοστερόνη. Η τεστοστερόνη όμως
παράγεται κατά 50-60 % στην περιφέρεια. Για το λόγο αυτό οι μεταβολές που
συμβαίνουν στην περιφέρεια παίζουν καθοριστικό ρόλο στις ανδρογονικές
εκδηλώσεις στη γυναίκα.

SHBG

Από το ήπαρ παράγεται η συνδεόμενη με τα στεροειδή του φύλου σφαιρίνη –
SHBG (Sex Hormone Binding Globulin), οποία δεσμεύει την τεστοστερόνη και την
οιστραδιόλη. Η παραγωγή της αυξάνεται όταν αυξάνονται τα οιστρογόνα και η
θυρεοειδική ορμόνη και ελαττώνεται όταν αυξάνονται τα ανδρογόνα και το υποδόριο
λίπος. Αύξηση λοιπόν της SHBG παρατηρείται σε υπερθυρεοειδισμό, εγκυμοσύνη
και χορήγηση οιστρογόνων (αντισυλληπτικά), ενώ ελάττωση της παραγωγής της
SHBG παρατηρείται σε υποθυρεοειδισμό, ανδρογοναιμία, παχυσαρκία και παθήσεις
του ήπατος.

Υπό φυσιολογικές συνθήκες η συγκέντρωση της SHBG στο αίμα είναι
σταθερή και μόνο κατά την κύηση παρατηρείται σημαντική αύξηση, ενώ κατά την
εμμηνόπαυση παρατηρείται κάποια μείωση.

Στην υπερανδρογοναιμία η συγκέντρωση της SHBG είναι μειωμένη. Έτσι,
στους άνδρες η δεσμευτική ικανότητα είναι χαμηλότερη απ’ ότι στις γυναίκες και
κατά συνέπεια 2-3 % της τεστοστερόνης κυκλοφορεί υπό ελεύθερη και δραστική
μορφή.

Η συγκέντρωση, όμως, ενός στεροειδούς στο αίμα δεν εξαρτάται μόνο από το
ρυθμό της ημερησίας παραγωγής του αλλά και από τη μεταβολική του κάθαρση.



Η συμμετοχή κάθε ανδρογόνου στην εκδήλωση ανδρογενών χαρακτηριστικών
στη γυναίκα, με την προϋπόθεση ότι οι ιστοί- στόχοι έχουν φυσιολογική ευαισθησία,
εξαρτάται από:

 Το ρυθμό παραγωγής του.
 Την ανδρογονική του ισχύ.
 Την ικανότητα να δεσμεύεται από ειδικές πρωτεΐνες.
 Τη δυνατότητα μετατροπής του σε ισχυρότερο ανδρογόνο.

Ανδρογόνα και δέρμα

Τα ανδρογόνα έχουν πολλούς στόχους δράσης. Ιδιαίτερα ευαίσθητοι όμως,
είναι το γεννητικό σύστημα και οι ιστοί που συνδέονται με τους δευτερογενείς
χαρακτήρες του φύλου, όπως είναι το δέρμα. Οι επιδράσεις που δέχεται
εκδηλώνονται από το ίδιο ή τα εξαρτήματα του, που είναι οι τρίχες, οι όνυχες, οι
ιδρωτοποιοί και οι σμηγματογόνοι αδένες. Ανάμεσα στις σημαντικότερες δράσεις στο
φυσιολογικό δέρμα και τα εξαρτήματα του αναφέρονται εκείνα των θυρεοειδικών
ορμονών, της κορτιζόλης, των οιστρογόνων και ανδρογόνων αλλά και της αυξητικής
ορμόνης. Χαρακτηριστικές είναι οι επιδράσεις ενδοκρινικών διαταραχών, όπως ο
υπερθυρεοειδισμός, η υποφυσιακή ανεπάρκεια, η μεγαλακρία και η νόσος του
Addison επί του δέρματος.

Από τις επιδράσεις των ανδρογόνων στο δέρμα η πιο σημαντική είναι εκείνη
των τριχών και των σμηγματογόνων αδένων.



ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΥΠΕΡΑΝΔΡΟΓΟΝΑΙΜΙΑΣ
ΣΤΗ ΓΥΝΑΙΚΑ

Μεταβολές στις συνθήκες παραγωγής, μεταφοράς, μεταβολισμού, σύνδεσης ή
ενεργοποίησης των ανδρογόνων οδηγούν σε αυξημένη διάθεση των ορμονών αυτών
στα όργανα στόχους, με αποτέλεσμα την εκδήλωση ενός φάσματος κλινικών
διαταραχών στη γυναίκα όπως:

- Αυξημένη περιφερική συγκέντρωση η οποία μπορεί να είναι επινεφριδικής
ή ωοθηκικής προέλευσης, ή και των δύο, ιατρογενούς ή και περιφερικής μετατροπής.

- Μειωμένη σύνδεση με SHBG (συνήθως με αυξημένη συγκέντρωση
ανδρογόνων), οποία μπορεί να οφείλεται στην παχυσαρκία, σε εξωγενή ανδρογόνα,
εξωγενή γλυκορτικοειδή, ή και εξωγενή προγεστερινοειδή –δαναγόνα, εξωγενή
γλυκοκορτικοειδή, ή και εξωγενή προγεστερινοειδή – δανατρόλη.

- Αυξημένη σύνδεση με υποδοχείς, η οποία μπορεί να οφείλεται σε ιδιοπαθή ή
συγγενή αίτια.

- Αυξημένη μετατροπή σε DHT, η οποία μπορεί να οφείλεται σε ιδιοπαθή
αίτια ή στην ύπαρξη συνδρόμου πολυκυστικών  ωοθηκών.

Σύνδρομα

Παθήσεις των επινεφριδίων:
 συγγενής υπερπλασία των επινεφριδίων
 αρρενοποιητικοί όγκοι επινεφριδίων
 σύνδρομο Cushing

Παθήσεις των ωοθηκών:
 σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών
 αρρενοποιητικοί όγκοι ωοθηκών
 σύνδρομο υπερθήκωσης

Περιφερικά αίτια ενδοκρινικής φύσεως:
 Μείωση συνδετικής σφαιρίνης SHBG (π.χ. παχυσαρκία)
 Αύξηση 5α-αναγωγάσης (ιδιοπαθής)

Έκκριση μη στεροειδοπαραγωγών ενδοκρινικών αδένων:
 Θυρεοειδής (υπολειτουργία)
 Υπόφυση (υπερλειτουργία)

Στις περισσότερες από τις παραπάνω περιπτώσεις υπάρχει αυξημένη διάθεση
ανδρογόνων η οποία συνοδεύεται από αραιο- ή δευτεροπαθή αμηνόρροια. Από τις
περισσότερες περιπτώσεις δασυτριχισμού με ή χωρίς ενδείξεις αρρενοποίησης, η



συχνότερη και περισσότερο ενδιαφέρουσα ομάδα διαταραχής της στεροειδογένεσης
είναι εκείνη του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών (ΣΠΩ), ενώ από τις υπόλοιπες
σημαντική είναι η ομάδα του ιδιοπαθούς δασυτριχισμού.

Δασυτριχισμός από παθήσεις των ωοθηκών:

Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών - ΣΠΩ ( ή σύνδρομο Stein-Leventhal)

Στο σύνδρομο αυτό οι ωοθήκες είναι συνήθως μεγαλύτερες από το κανονικό
και σε τομή τους εμφανίζονται πολυάριθμες κύστες, γεμάτες με υγρό.

Το σύνδρομο παρουσιάζεται συχνά, συνοδευόμενο από ανωμαλία του
έμμηνου κύκλου, που παρουσιάζεται είτε σαν δευτεροπαθής αμηνόρροια ή σαν
αραιομηνόρροια. Αυτή επιδεινώνεται προοδευτικά, χωρίς στο μεταξύ να υπάρχουν
κανονικοί έμμηνοι κύκλοι και καταλήγει σε αμηνόρροια. Η μόνιμη έλλειψη
ωορρηξίας συνεπάγεται στείρωση.

Η αιτιολογία του είναι άγνωστη, συνδυάζεται όμως με μεγάλη παραγωγή
ανδρογόνων από τις ωοθήκες ή τα επινεφρίδια ή και από τα δύο, η παρουσία των
οποίων ευθύνεται τόσο για το δασυτριχισμό όσο και για τις υπόλοιπες εκδηλώσεις.

Συνήθως συνυπάρχει η παχυσαρκία, ενώ το δέρμα γίνεται πιο λιπαρό και
ενδέχεται να εμφανίσει ακμή.

Αρρενοποιητικοί όγκοι των ωοθηκών

Οι όγκοι προκαλούν δασυτριχισμό και ανάπτυξη αρρενοποιητικών στοιχείων,
εμφάνιση δηλαδή ανδρογενών χαρακτηριστικών, όπως μεγένθυση της κλειτορίδας,
αύξηση του μυϊκού όγκου, κρανιακή αλωπεκία και βάθυνση της φωνής, σε πολύ
μικρό χρονικό διάστημα (μερικοί μήνες).

Σε περίπτωση ανάπτυξης όγκου, υπάρχει μια φάση έκρηξης που μπορεί να
συμβεί οποιαδήποτε στιγμή στη ζωή μιας γυναίκας. Έτσι μπορούμε να πούμε ότι ο
δασυτριχισμός που συνδέεται με δυσλειτουργία μόνο των ωοθηκών έχει γενικά αργή
ανάπτυξη, που συνήθως καλύπτει μια περίοδο αρκετών ετών.



Μια γυναίκα που αναπτύσσει δασυτριχισμό μετά τα 25 χρόνια της και
εμφανίζει γρήγορη πρόοδο αρρενοποίησης, σε διάστημα μόνο λίγων μηνών έχει
συνήθως αρρενοποιητικό όγκο. Οι λειτουργικοί όγκοι των ωοθηκών είναι εξαιρετικά
σπάνιοι και όταν υπάρχουν, είναι σχεδόν πάντα ψηλαφητοί.

Σύνδρομα υπερθήκωσης

Το σύνδρομο υπερθήκωσης είναι σπάνιο και εκτός από τον δασυτριχισμό,
συνοδεύεται και από άλλα αρρενοποιητικά συμπτώματα.

Όπως και σε όλες τις άλλες περιπτώσεις υπερπαραγωγής ανδρογόνων, τα
συμπτώματα που μπορεί να εμφανιστούν στη γυναίκα είναι αμηνόρροια,
δασυτριχισμός, σμηγματόρροια, ακμή, τριχόπτωση του τριχωτού της κεφαλής,
υπερτροφία της κλειτορίδας, μυϊκή υπερτροφία, ατροφία στήθους και βραχνάδα
φωνής.

Δασυτριχισμός από παθήσεις των επινεφριδίων

Συγγενής υπερπλασία των επινεφριδίων- ΣΥΕ

Στο φλοιό των επινεφριδίων γίνεται η σύνθεση των ορμονών με την παρουσία
ειδικών ενζύμων. Η συγγενής υπερπλασία των επινεφριδίων εμφανίζεται σαν
αποτέλεσμα της προσπάθειας τους να εξισορροπήσουν την έλλειψη των ενζύμων
αυτών.

Μερική ή ολική έλλειψη διαφόρων ενζύμων, που είναι απαραίτητα για τη
βιοσύνθεση της κορτιζόλης, έχει σαν αποτέλεσμα μείωση των επιπέδων της. Ο
εγκέφαλος διεγείρει την υπόφυση σε μεγάλη παραγωγή ορισμένων επινεφριδικών
ορμονών, όπως της φλοιοτρόπου ορμόνης-ACTH, προκειμένου να αποκατασταθούν
τα επίπεδα της κορτιζόλης.

Παράλληλα αυξάνεται η παραγωγή ανδρογόνων από το φλοιό των
επινεφριδίων σε υπερβολικά επίπεδα, με αποτέλεσμα δασυτριχισμό.



Αυτή η υπερλειτουργία των επινεφριδίων κάτω από την επίδραση της
φλοιοτρόπου ορμόνης, προκαλεί την υπερπλασία τους και σε αυτήν οφείλεται και η
ονομασία του συνδρόμου.

Το ποσοστό των γυναικών με δασυτριχισμό εξ αιτίας της συγγενούς
υπερπλασίας των επινεφριδίων είναι μικρό. Εμφανίζεται δε στη μεγάλη πλειονότητα
των περιπτώσεων, κατά την ήβη.

Η μορφολογία των ασθενών είναι χαρακτηριστική, με έντονα σημεία
αρρενοποίησης. Στην πιο βαριά μορφή της, παρατηρείται αρρενοποίηση ποικίλου
βαθμού κατά τη γέννηση, που συχνά εμφανίζει την εικόνα ψευδερμαφροδιτισμού.

Κατ’ αρχήν, η ασθενής παρουσιάζει εικόνα φυσιολογική, ενώ μετά την
εφηβεία παρουσιάζονται ανωμαλίες στον έμμηνο κύκλο, αρρενοποίηση και
δασυτριχισμός. Ο βαθμός της ανωμαλίας κυμαίνεται από απλή μέχρι τεράστια
υπερτροφία της κλειτορίδας, η οποία παίρνει τη μορφή πέους, ενώ στα αγόρια
επιφέρει ψευδοπρόωρη εφηβεία. Η πάθηση μεταβιβάζεται κληρονομικά σαν
υπολειπόμενος χαρακτήρας.

Αρενοποιητικοί όγκοι των επινεφριδίων

Τα νεοπλάσματα των επινεφριδίων (όγκοι των επινεφριδίων), μπορούν να
παράγουν οποιοδήποτε από τα στεροειδή που παράγονται φυσιολογικά από τους
αδένες αυτούς.

Τα νεοπλάσματα, που είναι σπάνια, προκαλούν πολύ γρήγορα δασυτριχισμό
και αρρενοποίηση, αφού συνοδεύονται από υπερβολική παραγωγή ανδρογόνων.
Μπορεί να εμφανιστούν σε κάθε ηλικία, αν και συνήθως εμφανίζονται στην ηλικία
των 30 με 40 χρόνων.

Ο δασυτριχισμός αφορά το πρόσωπο και τον κορμό, ενώ οι τρίχες του
κεφαλιού αραιώνουν. Παρατηρείται αμηνόρροια, λιπαρότητα του δέρματος, ακμή,
αυξημένες μυϊκές μάζες, ανάπτυξη της κλειτορίδας και βάθυνση της φωνής στις
γυναίκες. Οι άνδρες προσβάλλονται λιγότερο συχνά από ότι οι γυναίκες.

Σύνδρομο Cushing

Στο σύνδρομο Cushing παρατηρείται αύξηση της παραγωγής των
κορτικοειδών αλλά και των στεροειδών του φύλου. Οφείλεται σε αυξημένη
παραγωγή των γλυκοκορτικοειδών ορμονών και των ανδρογόνων, που
παρατηρούνται σαν αποτέλεσμα όγκου ή υπερλειτουργίας του φλοιού των
επινεφριδίων.



Οι όγκοι της υπόφυσης και μερικοί καρκίνοι, όπως ο καρκίνος των
πνευμόνων, των βρόγχων και του παγκρέατος, έχουν σαν αποτέλεσμα την
υπερπαραγωγή της φλοιοτρόπου ορμόνης-ACTH. Αυξημένα επίπεδα της ACTH
οδηγούν σε υπερβολική παραγωγή κορτιζόλης και ανδρογόνων. Πιο συγκεκριμένα τα
αίτια του μπορεί να είναι ενδογενή ή εξωγενή.

Τα συμπτώματα που κυριαρχούν και συνθέτουν την κλινική εικόνα είναι
(Εικόνα 1):

 Παχυσαρκία, με χαρακτηριστική κατανομή λίπους στο πρόσωπο και
τον κορμό. Αντίθετα τα άκρα είναι λεπτά, λόγω μυκής ατροφίας

 Υπέρταση
 Αμηνόρροια, που συνοδεύεται από στειρότητα
 Υπετρίχωση, από υπερέκκριση κορτιζόλης, κύρια του προσώπου, των

άκρων και του κορμού, ελαφριάς μορφής και σε μεγάλη έκκριση
ανδρογόνων

 Δασυτριχισμός, με ανάπτυξη τραχέων τριχών στο άνω χείλος και το
γένειο και ανδρικού τύπου τρίχωση του εφηβαίου, που συνοδεύεται
από σμηγματόρροια και ακμή, ενώ η φωνή γίνεται ανδρική

 Ραβδώσεις ερυθροϊώδεις, κυρίως στην κοιλιά και τους μαστούς
 Οστεοπόρωση
 Ψυχικές διαταραχές

Εικόνα 1:  Δασυτριχισμός σε σύνδρομο Cushing στην περιοχή της οσφύος και των
γλουτών.



Φάρμακα

Είναι γνωστό ότι η λήψη κάποιων φαρμάκων μπορεί να διεγείρει την
ανάπτυξη των τριχών. Η εμφάνιση της υπερτρίχωσης ή του δασυτριχισμού ως
ανεπιθύμητη ενέργεια θα μπορούσε να αποτελεί αιτία φόβου και αγωνίας στην
ψυχολογία της γυναίκας.

Φάρμακα που προκαλούν δασυτριχισμό:

1. Ανδρογόνα
2. Προγεστερινοειδή
3. Άλλα (φαινυντοΐνη, διαζοξίδη, μινοξιδίλη)

Φάρμακα που προκαλούν υπερτρίχωση:

1. Διφαιλυνυδαντοΐνη: ενδείκνυται για τη θεραπεία της επιληψίας και
των αρρυθμιών. Η ανεπιθύμητη ενέργεια της υπερτρίχωσης
αναφέρεται ότι παραμένει και μετά τη διακοπή της φαρμακευτικής
αγωγής.

2. Δαναζόλη: ενδείκνυται για τη θεραπεία της ενδομητρίωσης. Άλλες
ανεπιθύμητες ενέργειες είναι ίσως η ακμή, η βάθυνση της φωνής και η
αύξηση του σωματικού βάρους. Τα παραπάνω αλλάζουν την
αισθητική εικόνα της γυναίκας κατά την περίοδο αυτή μειώνοντας την
αυτοπεποίθησή της. Μετά τη διακοπή της φαρμακευτικής αγωγής τα
φαινόμενα των ανεπιθύμητων αυτών ενεργειών σταδιακά υποχωρούν.

3. Μινοξιδίλη: ενδείκνυται για βαρεία υπέρταση.

4. Διαζοξείδη: ενδείκνυται για χρόνια υπογλυκαιμία. Η υπερτρίχωση ως
ανεπιθύμητη ενέργεια, ιδιαίτερα σε παιδιά και γυναίκες, υποχωρεί με
τη διακοπή του φαρμάκου. Επίσης ενίοτε παρουσιάζονται δερματικά
εξανθήματα που δυσχεραίνουν την αισθητική εικόνα.

5. Κορτικοστεροειδή: ενδείκνυνται για αλλεργίες, βρογχικό άσθμα,
αυτοάνοσα νοσήματα και άλλα.

6. Αναβολικά στερινοειδή: ενδείκνυνται σε μερικές περιπτώσεις
απλαστικής αναιμίας, ορισμένες περιπτώσεις καρκίνου του μαστού και
δευτερευόντως σε γυναίκες με μετακλημακτηριακή οστεοπόρωση.
Μεταξύ άλλων ανεπιθύμητων ενεργειών είναι η ακμή, οι διαταραχές
της έμμηνης ρύσης, το οίδημα και η αρρενοποίηση ιδιαίτερα μετά από
χορήγηση μεγάλων δόσεων και μακροχρόνιας λήψης καθιστούν την
εικόνα της γυναίκας ιδιαίτερα ενοχλητική.



7. Κυκλοσπορίνη: ενδείκνυται ως ανοσοκατασταλτικό φάρμακο για την
πρόληψη της απόρριψης μοσχευμάτων και σε καταστάσεις έλλειψης
ανοσοκατασταλτικού μηχανισμού.

Ψυχολογική κατάσταση

Η αισθητική εικόνα που παρουσιάζει μια γυναίκα όταν εμφανίζει
δασυτριχισμό την οδηγεί σε χαμηλό βαθμό αυτοεκτίμησης και αντικοινωνική
συμπεριφορά. Ένα αντίκτυπο αυτού είναι η αποφυγή των σεξουαλικών σχέσεων που
όμως αποκαθίσταται μετά τη θεραπεία. Θα πρέπει να τονιστεί ότι η υποκειμενική
εκτίμηση δεν συμβαδίζει με την αντικειμενική αξιολόγηση του δασυτριχισμού.



ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΔΑΣΥΤΡΙΧΙΣΜΟΥ

Ανεξάρτητα από την αιτία προέλευσης του δασυτριχισμού, υπάρχει ένας
κοινός μηχανισμός βιολογικής δράσης στα τελικά όργανα στόχους ο οποίος
περιλαμβάνει τις παρακάτω επιμέρους διαταραχές:

I. Αυξημένη παραγωγή ανδρογόνων
II. Ελαττωμένη σύνθεση και κυκλοφορία SHBG

III. Αυξημένη διάθεση ελεύθερων ανδρογόνων
IV. Αύξηση αριθμού υποδοχέων ανδρογόνων
V. Αυξημένη μετατροπή Τ σε DHT.

VI. Ανάπτυξη τελικών τριχών- παραγωγή σμήγματος, δηλαδή:
 Αυξημένη παραγωγή ανδρογόνων από ωοθηκική ή και

επινεφριδική έκκριση όπως επίσης και από περιφερική μετατροπή.
 Ελαττωμένη παραγωγή και συγκέντρωση SHBG, με αποτέλεσμα

την αύξηση της ελεύθερης μορφής ανδρογόνων.
 Αύξηση του αριθμού των υποδοχέων των ανδρογόνων στα

κύτταρα – στόχους.
 Αύξηση της δραστηριότητας του μετατρεπτικού ενζύμου 5α-

αναγωγάσης.
 Αύξηση του ρυθμού μετατροπής της Τ σε DHT στα κύτταρα του

τριχοσμηγματογόνου θύλακα.
 Με την αυξημένη προσφορά DHT, ανάπτυξη και εξέλιξη του

δευτερογενούς τριχώματος σε τελική τρίχα και αυξημένη
παραγωγή σμήγματος.

Στις περισσότερες περιπτώσεις δασυτριχισμού, η παθογένεια του συνδρόμου
περιλαμβάνει σε διάφορο βαθμό, όλες τις επιμέρους διαταραχές. Σημαντική όμως
εξαίρεση αποτελεί ο ιδιοπαθής δασυτριχισμός, ο οποίος δεν χαρακτηρίζεται από
διαταραχή στην παραγωγή, μεταφορά, μεταβολισμό και σύνδεση ανδρογόνων.

Η εκτίμηση όμως της δραστηριότητας της 5 α-αναγωγάσης αποδεικνύει
τοπική υπερεπάρκεια του ενζύμου, με συνέπεια μεγαλύτερη μετατροπή Τ σε DHT
στις περιπτώσεις αυτές, σε σχέση με δασυτριχισμό από σύνδρομο πολυκυστικών
ωοθηκών (ΣΠΩ) ή συγγενή υπερπλασία επινεφριδίων (ΣΥΕ).



ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΔΑΣΥΤΡΙΧΙΣΜΟΥ

Η αντιμετώπιση του δασυτριχισμού αποτελεί δύσκολη και χρονοβόρα διαδικασία,
χωρίς σίγουρο αποτέλεσμα. Υπάρχουν πολλοί παράγοντες που συμβάλλουν στην
ανταπόκριση της θεραπείας όπως η αιτιολογία, η βαρύτητα, η κατάσταση
αναπαραγωγής, η ηλικία, το ιατρικό και γυναικολογικό ιστορικό, οι συνήθειες, το βάρος,
η προσωπικότητα και η ψυχοσεξουαλική κατάσταση, όπως επίσης και οι αντιλήψεις της
γυναίκας περί αισθητικής.

Ορμόνες

Για την ορμονική θεραπεία του δασυτριχισμού από την αρχή θα πρέπει να γίνει
αποδεκτό ότι:

 Η εφαρμογή οποιουδήποτε θεραπευτικού σχήματος, προκειμένου να έχει
αποτέλεσμα στο δασυτριχισμό, πρέπει να είναι μακρόχρονη.

 Το τρίχωμα που έχει ήδη αναπτυχθεί δεν επηρεάζεται σχεδόν καθόλου
από τη θεραπεία.

 Η θεραπεία στοχεύει στη μη ανάπτυξη νέων τριχών.
 Η ριζική απομάκρυνση είναι απαραίτητη προκειμένου να υπάρξει

οριστικό αποτέλεσμα.
 Η ριζική εξαίρεση των τριχών καλό θα είναι να αρχίζει τουλάχιστον έξι

μήνες μετά την έναρξη της ορμονικής υποστήριξης.

Τα παραπάνω σημεία είναι φρόνιμο να έχουν γίνει γνωστά στην ασθενή έγκαιρα
για την αποφυγή απογοήτευσης ως προς το αναμενόμενο αποτέλεσμα και ως εκ τούτου
αναξιοπιστίας του θεράποντος.

Θεραπευτική προσέγγιση του δασυτριχισμού:

 Συστηματική αγωγή (σε μορφή μέτρια ή σοβαρή)

Αναστολή παραγωγής επινεφριδικών ανδρογόνων
Δεξαμεθαζόνη
Πρενδνιζολόνη

Αναστολή έκκρισης ωοθηκικών ανδρογόνων
Συνδυασμός οιστρογόνου- προγεστερινοειδούς
Ανάλογα LHRH-οιστρογόνα



Αναστολή περιφερικής δράσης ανδρογόνων
Σπιρονολακτόνη
Σιμετιδίνη
Φλουταμίδη

Συνδυασμός αναστολής έκκρισης ωοθηκικών ανδρογόνων και αναστολής
περιφερικής δράσης ανδρογόνων

Οξική κυπροτερόνη και οιστρογόνο

 Αισθητική αποκατάσταση (ήπια ή εντοπισμένη μορφή)

Αλοιφές με αναστολείς περιφερικής δράσης
Οξική κυπροτερόνη
Σπιρονολακτόνη

Μέθοδοι απομάκρυνσης του αισθητικού προβλήματος
Ηλεκτρόλυση - Θερμόλυση
Laser

Αισθητική αντιμετώπιση

Ηλεκτρόλυση - Θερμόλυση

Τα τελευταία 130 χρόνια περίπου, η τεχνική που κυρίως χρησιμοποιήθηκε για τη
μόνιμη απομάκρυνση των ανεπιθύμητων τριχών είναι η ηλεκτρόλυση. Στην
ηλεκτρόλυση, η απομάκρυνση των τριχών επιτυγχάνεται με τη διοχέτευση στον τριχικό
θύλακα συνεχούς ηλεκτρικού ρεύματος με τη χρήση δύο ηλεκτροδίων. Το αποτέλεσμα
αυτής της επέμβασης είναι η καταστροφή των ιστών και η αποδιοργάνωση του τριχικού
θύλακα. Εξαιτίας μιας χημικής αντίδρασης που λαμβάνει χώρα στην άκρη του ενός
ηλεκτροδίου

Η θερμόλυση από την άλλη πλευρά, μέσω της υψηλής θερμοκρασίας που
αναπτύσσεται εξαιτίας της διέλευσης ενός εναλλασσόμενου ηλεκτρικού ρεύματος,
υψηλής συχνότητας και χαμηλής τάσης, στοχεύει στη θερμική καταστροφή των τριχικών
θυλάκων.

Τόσο η τεχνική της ηλεκτρόλυσης όσο και της θερμόλυσης, έχουν ως
προϋπόθεση την εισαγωγή μιας ειδικής βελόνας μέσα στον τριχικό θύλακα, παράλληλα
με το τριχικό στέλεχος. Η βελόνα αποτρίχωσης κατευθύνεται προσεκτικά προς τη βάση
του τριχικού θύλακα μέχρι να την προσεγγίσει, συνήθως σε βάθος 3-5 mm, ανάλογα με
τον τύπο των τριχών.



Οι δύο παραπάνω τεχνικές πρέπει όμως να εφαρμόζονται με γνώση και
επιδεξιότητα ώστε να μπορούν να είναι αποτελεσματικές.

Η εφαρμογή τους απαιτεί αρκετό χρόνο καθώς η στόχευση αφορά τον κάθε
τριχικό θύλακα ξεχωριστά και βεβαίως, το άτομο που αναλαμβάνει την ευθύνη της
εφαρμογής του θα πρέπει να είναι ιδιαίτερα εκπαιδευμένο.

Laser

Από τα μέσα της δεκαετίας του 1990, η αποτρίχωση με Laser είναι μια από τις
συνηθέστερα διενεργούμενες αισθητικές επεμβάσεις. Ο όρος Laser αποτελεί το
ακρωνύμιο των αγγλικών λέξεων Light Amplification through the Stimulated of
Radiation (Ενίσχυση του φωτός από εξαναγκασμένη εκπομπή ακτινοβολίας).

Η αποτελεσματικότητα του λέιζερ στη μείωση της τριχοφυΐας εξαρτάται από την
ικανότητα να προκαλεί θερμική βλάβη στον θύλακα της τρίχας. Για να προκληθεί η
απαραίτητη ποσότητα βλάβης, πρέπει να χορηγηθεί μια ορισμένη ποσότητα ενέργειας
στο χρωμοφόρο – στόχος.

Αυτή η ενέργεια λέγεται πυκνότητα (Fluence) και μετριέται σε joules ανά
τετραγωνικό εκατοστό (J/cm2). Σαν χρωμοφόρο – στόχος θεωρείται ότι είναι η μελανίνη
μέσα στο στέλεχος και το βολβό της τρίχας.

Η θερμότητα που δημιουργείται στον στόχο από τα λέιζερ διαχέεται στον
περιβάλλοντα ιστό. Η περίοδος ψύξης που είναι απαραίτητη για τη διασπορά αυτή
ονομάζεται χρόνος θερμικής χαλάρωσης. Για να είναι αποτελεσματικά τα λέιζερ,
πρέπει να παρέχεται επαρκής ενέργεια στο στόχο σε χρόνο λιγότερο από τον χρόνο
θερμικής χαλάρωσης του στόχου, με αποτέλεσμα να δημιουργείται μέσα στο στόχο
αρκετή θερμότητα για να τον καταστρέψει.

Το άλλο κύριο ανταγωνιστικό χρωμοφόρο είναι η επιδερμική μελανίνη. Επειδή
τα μελανοσώματα στην επιδερμίδα είναι πολύ μικρότερα από ότι στο θύλακα, οι χρόνοι
θερμικής χαλάρωσης για την επιδερμίδα κυμαίνονται από 3 έως 10 milliseconds, σε
σύγκριση με τα 10 έως 100 milliseconds που απαιτούνται για το θύλακα. Επομένως
χρησιμοποιώντας διάρκειες παλμών μεγαλύτερες από 10 milliseconds και βραχύτερες
από 100 milliseconds, έχουμε τη δυνατότητα επιλεκετικότερης στόχευσης της θυλακικής
μελανίνης, χωρίς να προξενούμε βλάβη στην επιδερμίδα. Αυτό εξηγεί γιατί η
αποτρίχωση με Laser είναι αποτελεσματικότερη και ασφαλέστερη σε ασθενείς με
ανοιχτόχρωμο δέρμα.



Για τον ίδιο λόγο οι τρίχες που βρίσκονται σε αναγενή φάση είναι πιο ευαίσθητες
στα Laser (έχουν υψηλότερη περιεκτικότητα σε μελανίνη) και γι αυτό τα Laser δεν είναι
αποτελεσματικά σε ασθενείς με ξανθά, λευκά ή γκρίζα μαλλιά (δεν υπάρχει καθόλου
μελανίνη για να αποτελέσει στόχο των λέιζερ), εκτός αν προστεθεί εξωγενής χρωστική
(;).

Παρότι η πυκνότητα ενέργειας και η διάρκεια παλμού μπορούν να
προσαρμοστούν σε οποιοδήποτε μεμονωμένο Laser (εντός συγκεκριμένων ορίων), το
μήκος κύματος είναι μια καθορισμένη ιδιότητα του Laser. Τα μακρότερα μήκη κύματος
διεισδύουν βαθύτερα στο χόριο, αφήνοντας άθικτη από βλάβες την επιδερμίδα. Η
απορρόφηση της μελανίνης μειώνεται στα μακρότερα μήκη κύματος, απαιτώντας
υψηλότερες πυκνότητες ενέργειας για να παραχθεί η απαιτούμενη θυλακική
καταστροφή. Επιπρόσθετα, όσο μεγαλύτερο είναι το μέγεθος της κηλίδας, τόσο
βαθύτερη είναι η διείσδυση στο χόριο.



ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ - ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Ο δασυτριχισμός και η υπερτρίχωση είναι δύο όροι που συχνά χρησιμοποιούνται
ως συνώνυμοι και μας περιγράφουν την υπερβολική ανάπτυξη των τριχών. Μπορεί να
οφείλονται σε ενδοκρινικές διαταραχές, σε λήψη φαρμάκων ή να έχουν οικογενή
χαρακτήρα (χωρίς να υπάρχουν ενδοκρινολογικά προβλήματα).

Η εικόνα που παρουσιάζει μια γυναίκα που πάσχει από δασυτριχισμό ή
υπερτρίχωση αποτελεί αιτία συναισθηματικής φόρτισης, μείωσης της αυτοπεποίθησης
και της σεξουαλικότητάς της.

Η αντιμετώπιση του δασυτριχισμού / της υπερτρίχωσης ως συνέπεια ενός
ενδοκρινολογικού προβλήματος δεν αποτελεί εύκολη διαδικασία. Απαιτεί μακρόχρονη
θεραπεία με αμφίβολα αποτελέσματα.

Ο ρόλος του/της Αισθητικού είναι να ενημερώσει σωστά την «ασθενή».
Προκειμένου, όμως, να αντιληφθεί αν όντως υπάρχει ενδοκρινολογικό πρόβλημα πρέπει
να προβεί σε κάποιες ερωτήσεις, να λάβει ένα μικρό ιστορικό, για τυχόν διαταραχές του
κύκλου, λήψη φαρμάκων, χειρουργικές επεμβάσεις κ.ά.

Συμπερασματικά και γνωρίζοντας ότι μόνιμη αποτρίχωση δεν υφίσταται, ακριβώς
διότι όλα βρίσκονται υπό τον έλεγχο των ορμονών, πρέπει να είμαστε συγκρατημένοι και
φειδωλοί στις υποσχέσεις μας.

Σκοπός της πτυχιακής αυτής εργασίας είναι η επισήμανση της δυσκολίας της
αποτρίχωσης, ακόμα και με τα πιο σύγχρονα μηχανήματα, σε περίπτωση δασυτριχισμού
ή υπερτρίχωσης σε συνδυασμό με ενδοκρινολογικά προβλήματα.
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