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Hirsutyzm polega na występowaniu nadmiernego owłosienia w okolicach androgenozależnych i dotyczy około 5–10% 
populacji kobiet. Za większość jego przypadków odpowiadają zespół policystycznych jajników oraz hirsutyzm idiopatyczny. 
Do pozostałych przyczyn należą: choroby nadnerczy, przede wszystkim wrodzony przerost nadnerczy, a także guzy nadnerczy 
i jajników oraz niektóre leki. Do rozpoznawania hirsutyzmu wykorzystuje się skalę Ferrimana–Gallweya. Trzeba jednak 
pamiętać, że ocena nasilenia hirsutyzmu przy wykorzystaniu tej skali ma charakter subiektywny. Istotną rolę w procesie 
diagnostycznym odgrywają dokładnie zebrany wywiad i dokładnie przeprowadzone badanie przedmiotowe, uzupełnione 
diagnostyką laboratoryjną i obrazową. Ważne jest różnicowanie hirsutyzmu z hipertrichozą, w przebiegu której 
nie obserwuje się hiperandrogenemii. Podwyższone stężenie androgenów może prowadzić także do innych powikłań 
u kobiet, takich jak: maskulinizacja zewnętrznych narządów płciowych, łysienie typu męskiego, obniżenie tembru głosu. 
W leczeniu wykorzystuje się farmakoterapię oraz mechaniczne metody usuwania nadmiernego owłosienia. Występowanie 
nadmiernego owłosienia u kobiet może mieć również konsekwencje psychospołeczne.

Słowa kluczowe: hirsutyzm, zespół policystycznych jajników, hirsutyzm idiopatyczny, wrodzony przerost nadnerczy, 
skala Ferrimana–Gallweya

Hirsutism is defined as excessive hair growth in androgen-dependent areas and it affects about 5–10% of the female 
population. The majority of cases are either idiopathic or due to polycystic ovary syndrome. Other causes include adrenal 
glands disorders, congenital adrenal hyperplasia as well as adrenal and ovarian tumours and some medications. 
The Ferriman–Gallwey score is used to diagnose hirsutism. However, it should be noted that the assessment of the severity 
of hirsutism using this score is subjective. A thoroughly collected medical history and a detailed physical examination 
supplemented with laboratory and imaging diagnosis plays an important role in the diagnostic process. It is important 
to differentiate hirsutism from hypertrichosis, which is not associated with hyperandrogenaemia. Increased androgen levels 
can also cause other complications in women, such as masculinisation of the external genital organs, male-pattern hair loss, 
deepening of voice. The treatment uses pharmacotherapy and mechanical methods for excess hair removal. It should be noted 
that excessive hair in women may also have psychosocial consequences.
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WSTĘP

Hirsutyzm to obecność nadmiernego owłosienia pod 
postacią włosów końcowych w miejscach, w któ-
rych typowo występują u mężczyzn(1,2). Szacuje się, 

że nadmierne owłosienie dotyczy około 5–10% kobiet(3,4).
Hirsutyzm może mieć negatywny wpływ na samopoczu-
cie pacjentek(5), obniżać ich jakość życia(6), powodować za-
burzenia lękowe i depresyjne(7,8) czy prowadzić do wycofa-
nia społecznego(9).
U kobiet androgeny są wytwarzane przez jajniki i nadnercza. 
Należą do nich: testosteron, androstendion, dihydrotestosteron, 
dehydroepiandrosteron (DHEA) i siarczan dehydroepiandro-
steronu (dehydroepiandrosterone sulfate, DHEAS). DHEAS pro-
dukowany jest głównie przez nadnercza(10). Wykazuje niewiel-
kie działanie androgenne(11). Pozostałe hormony są wytwarzane 
przez oba wymienione gruczoły wydzielania wewnętrznego(10). 
Testosteron w 50% pochodzi z konwersji obwodowej andro-
stendionu, a w 50% jest syntetyzowany przez jajniki i nadner-
cza – w równych ilościach(12). Testosteron w 98–99% jest zwią-
zany z białkami, a jedynie w 1–2% występuje w postaci wolnej, 
będącej postacią aktywną(13). Androstendion jest syntetyzo-
wany w jajnikach i w nadnerczach w podobnych proporcjach. 
Powstaje z DHEA i z 17-hydroksyprogesteronu. Wykazuje sła-
be działanie androgenne(11,14).
Najbardziej aktywną postać androgenów stanowi dihydro-
testosteron, powstający z testosteronu dzięki enzymowi 
5α-reduktazie(1).
Należy tutaj wspomnieć o białku SHBG (sex hormone bind-
ing globulin), czyli globulinie wiążącej hormony płciowe. 
Stanowi ono białko transportujące we krwi androgeny, 
przede wszystkim testosteron. Ponadto wiąże estrogeny, 
DHEA i dihydrotestosteron. Zatem stężenie SHBG wpływa 
na stężenie wolnych hormonów we krwi(15).
Istotną rolę patogenetyczną w rozwoju hirsutyzmu odgrywają: 
stężenie androgenów, wrażliwość mieszka włosowego na dzia-
łanie androgenów, miejscowa aktywność 5α-reduktazy(16).

ROZPOZNANIE

Do rozpoznania hirsutyzmu wykorzystuje  się skalę 
Ferrimana–Gallweya. Przy jej pomocy ocenia się nasilenie 
owłosienia w dziewięciu okolicach androgenozależnych(3). 
W skali uwzględnia się ocenę owłosienia na: wardze górnej, 
podbródku, klatce piersiowej, górnej i dolnej części brzu-
cha, górnej i dolnej części pleców, ramionach i udach(17). 
W zależności od nasilenia owłosienia w danej okolicy przy-
znaje się od 0 do 4 punktów(18). Hirsutyzm rozpoznaje się, 
gdy liczba punktów wynosi 8 lub więcej(5).

HIPERANDROGENEMIA

Podwyższone stężenie androgenów może również powo-
dować pojawienie się łojotoku, trądziku, łysienia androge-
nowego(1), zaburzeń: miesiączkowania(19), libido, płodno-
ści, a także obniżenia tonu głosu czy przerostu łechtaczki(20).

PRZYCZYNY HIRSUTYZMU

Dwiema najczęstszymi przyczynami hirsutyzmu są zespół 
policystycznych jajników (policystic ovary syndrome, PCOS) 
i hirsutyzm idiopatyczny, które odpowiadają za 95% przy-
padków tego schorzenia(5).
Z danych z literatury wynika, że PCOS może występować 
u 4–12% kobiet w wieku rozrodczym(21). Do rozpoznania 
PCOS wykorzystuje się kryteria rotterdamskie. Zespół ten 
można rozpoznać, gdy spełnione są dwa spośród trzech po-
niższych kryteriów: zaburzenia miesiączkowania pod postacią 
braku miesiączek lub rzadkich miesiączek, hiperandrogeniza-
cja stwierdzana laboratoryjnie lub klinicznie oraz obraz po-
licystycznych jajników w badaniu ultrasonograficznym(21,22). 
Hirsutyzm może występować u 60% kobiet z zespołem 
PCOS(23). Zespołowi mogą towarzyszyć inne zaburzenia, ta-
kie jak: insulinooporność, nadwaga, otyłość(23,24), a także inne 
objawy hiperandrogenizmu: łysienie typu męskiego, trądzik 
czy przerost łechtaczki(25). Konsekwencją PCOS może być tak-
że niepłodność(23). Talaei i wsp. wykazali dodatnią zależność 
między hirsutyzmem a insulinoopornością(26). PCOS rozpo-
znaje się po okresie dojrzewania(27).
Hirsutyzm idiopatyczny może odpowiadać za 5–15% przy-
padków hirsutyzmu(28). O hirsutyzmie idiopatycznym mó-
wimy wówczas, gdy stężenie androgenów jest prawidło-
we, występują prawidłowe cykle i prawidłowy jest obraz 
jajników(29). Jego przyczynami mogą być zwiększona aktyw-
ność 5α-reduktazy, polimorfizm genu kodującego receptor 
androgenowy lub zwiększona wrażliwość mieszków włoso-
wych na działanie androgenów(26). Rozwija się po okresie 
dojrzewania, jego przebieg jest powolny(13).
Za wzmożoną produkcję androgenów mogą odpowiadać 
choroby nadnerczy: wrodzony przerost nadnerczy, najczę-
ściej spowodowany niedoborem 21-hydroksylazy(30), czyn-
ne hormonalnie gruczolaki i raki nadnerczy(31) czy nowo-
twory jajnika(32).
W przebiegu wrodzonego przerostu nadnerczy z powodu de-
fektu enzymatycznego dochodzi do zaburzeń syntezy korty-
zolu, co wtórnie prowadzi do wzrostu stężenia hormonu adre-
nokortykotropowego (adrenocorticotropic hormone, ACTH), 
który z kolei stymuluje nadnercza i skutkuje ich przerostem(33). 
W najczęstszej postaci wrodzonego przerostu nadnerczy, wy-
nikającego z niedoboru 21-hydroksylazy, stwierdza się pod-
wyższone stężenie 17-hydroksyprogesteronu. Dodatkowo 
w diagnostyce wykorzystuje się test z ACTH, stymulujący 
wzrost stężenia powyższego hormonu(34). Należy też pamię-
tać o nieklasycznej postaci wrodzonego przerostu nadnerczy 
jako możliwej przyczynie hirsutyzmu, która może się ujaw-
nić w różnym wieku(35).
Wysokie stężenie testosteronu (>200 ng/dl czy 2 µg/ml) 
może sugerować obecność guza wirylizującego(36), a pod-
wyższone stężenie DHEAS może wskazywać, że androgeny 
mają pochodzenie nadnerczowe. W diagnostyce różnico-
wej wykorzystuje się test z deksametazonem. Obniżenie się 
stężenia DHEAS w trakcie testu wskazuje na przerost 
nadnerczy, a brak hamowania  – na guz  nadnercza(37). 
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Podejrzenie obecności guza wirylizującego można wysunąć 
również wtedy, gdy hirsutyzm rozwija się gwałtownie(38) i to-
warzyszą mu objawy maskulinizacji(37). Nowotwory jajni-
ków odpowiadają za mniej niż 1% przypadków hirsutyzmu. 
Do wydzielających androgeny guzów jajnika należą nowo-
twory gonadalne, guzy z komórek Leydiga i Sertolego(12).
Warto zwrócić uwagę na to, że spadek stężenia SHBG 
we krwi prowadzi do zwiększenia stężenia wolnego testo-
steronu we krwi. Przyczynami obniżenia stężenia SHBG 
mogą być: insulinooporność, otyłość, akromegalia, hiper-
kortyzolemia, niedoczynność tarczycy oraz stosowanie ste-
roidów anabolicznych(15).
Przyczynami nadmiernego owłosienia mogą być także 
przyjmowane leki, takie jak doustne środki antykoncepcyj-
ne, danazol, diazoksyd, L-tyroksyna(39). Do rozwoju hirsu-
tyzmu może prowadzić stosowana w leczeniu różnych cho-
rób steroidoterapia(40,41).
Za niewielki odsetek przypadków hirsutyzmu może odpo-
wiadać rogowacenie ciemne(28), polegające na współwystę-
powaniu nadmiernej pigmentacji skóry z insulinooporno-
ścią, otyłością i cukrzycą(16). Hirsutyzm może być również 
spowodowany hiperprolaktynemią(39).
Nadmierne owłosienie, rozwijające się w wieku okołomeno-
pauzalnym, jest skutkiem spadku stężenia estrogenów, pro-
wadzącego do zmian w proporcjach między androgenami 
i estrogenami(10,42).

DIAGNOSTYKA

W diagnostyce przyczyn hirsutyzmu ważną rolę odgrywa 
dokładnie zebrany wywiad, dotyczący pytań o wiek, w któ-
rym pojawiło się nadmierne owłosienie, o to, czy pojawi-
ło się ono nagle czy też rozwijało się stopniowo(13), o przyj-
mowane leki, cykle miesiączkowe. Należy również zebrać 
wywiad położniczy, zapytać o obecność trądziku, wy-
padania włosów, występowanie dodatkowych objawów 
towarzyszących(28). Poza dobrze zebranym wywiadem istot-
ne znaczenie ma pełne badanie przedmiotowe(13). Ocena 
nasilenia hirsutyzmu ma jednak niestety charakter subiek-
tywny, a oceny nasilenia owłosienia dokonywane przez pa-
cjentkę i lekarza różnią się od siebie(9).
W diagnostyce przyczyn hirsutyzmu wykorzystuje  się 
oznaczenia hormonalne: stężenia testosteronu, prolaktyny, 
17-hydroksyprogesteronu, ocenę funkcji tarczycy(43), osi ad-
renokortykotropowej, stosunku lutropina/folitropina (lute-
inizing hormone, lutropin, LH/follicle-stimulating hormo-
ne, follitropin, FSH) oraz stężeń pozostałych androgenów: 
DHEAS i androstendionu. Uzupełnieniem diagnostyki 
mogą być badania obrazowe: ultrasonografia, tomogra-
fia komputerowa lub rezonans magnetyczny jamy brzusz-
nej i miednicy mniejszej(13).

HIPERTRICHOZA

Hirsutyzm należy różnicować z hipertrichozą, któ-
ra polega na obecności nadmiernego owłosienia, którego 

rozmieszczenie nie jest związane z okolicami zależnymi 
od androgenów. Jej wystąpienie nie zależy więc od nad-
miaru androgenów. U jej podłoża mogą leżeć: czynniki ge-
netyczne, niektóre choroby, takie jak porfiria, anoreksja, 
niedożywienie, niedoczynność tarczycy(36). Przyczynę hi-
pertrichozy mogą stanowić także niektóre leki, na przykład 
L-tyroksyna, fenytoina, penicylamina(39), inhibitory kina-
zy tyrozynowej receptora naskórkowego czynnika wzrostu 
(epidermal growth factor receptor, EGFR)(44).

LECZENIE

W terapii hirsutyzmu zastosowanie znajduje leczenie far-
makologiczne i mechaniczne. Do podstawowych leków sto-
sowanych w zwalczaniu hirsutyzmu należą doustne tabletki 
antykoncepcyjne. Ich działanie wiąże się ze zwiększaniem 
stężenia SHBG i hamowaniem syntezy androgenów(43). 
Ważnym lekiem mającym zastosowanie w zwalczaniu hir-
sutyzmu jest zwiększająca wrażliwość na insulinę metformi-
na, mogąca prowadzić do obniżenia stężenia androgenów 
we krwi(25). Pozostałymi lekami wykorzystywanymi w lecze-
niu są antyandrogeny, inhibitory androgenów(45). Do anty-
androgenów należą: flutamid, spironolakton, finasteryd(46). 
W trakcie ich stosowania należy pamiętać o ich działaniu 
teratogennym i konieczności stosowania antykoncepcji 
podczas terapii tymi lekami(43,47). W leczeniu hirsutyzmu 
można wykorzystywać także eflornitynę, stosowaną miej-
scowo w przypadku nadmiernego owłosienia na twarzy(48). 
Mechanicznymi metodami usunięcia nadmiernego owło-
sienia są elektroliza, depilacja laserowa, fotoepilacja(43). 
Uważa się, że zmniejszenie masy ciała u otyłych kobiet 
z PCOS może doprowadzić do zmniejszenia nasilenia 
hirsutyzmu(49). W leczeniu wrodzonego przerostu nadner-
czy zastosowanie znajdują glikokortykosteroidy(50).

ZAKOŃCZENIE

Jak opisano w pracy, hirsutyzm może się rozwijać w prze-
biegu różnych chorób. Dlatego ważna jest wnikliwa oce-
na jego przyczyn, w czym przydatne są szczegółowo ze-
brany wywiad, badanie oraz wyniki badań dodatkowych. 
Hiperandrogenemia prowadząca do hirsutyzmu może się 
dodatkowo przyczyniać do rozwoju innych zaburzeń, ma-
jących niejednokrotnie poważne konsekwencje. Jednym 
ze skutków najczęstszej przyczyny hirsutyzmu – PCOS – 
jest niepłodność. Dlatego nie należy bagatelizować proble-
mu nadmiernego owłosienia u pacjentek, które zazwyczaj 
nie tylko jest problemem kosmetycznym, ale stanowi jeden 
z objawów poważniejszego schorzenia.
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