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ΙΠΠΟΚΡΑΤΙΚΟΣ ΟΡΚΟΣ 

ΚΕΙΜΕΝΟ 
 
ΟΜΝΥΜΙ ΑΠΟΛΛΩΝΑ ΙΗΤΡΟΝ ΚΑΙ ΑΣΚΛΗΠΙΟΝ ΚΑΙ ΥΓΙΕΙΑΝ 
ΚΑΙ ΠΑΝΑΚΕΙΑΝ ΚΑΙ ΘΕΟΥΣ ΠΑΝΤΑΣ ΤΕ ΚΑΙ ΠΑΣΑΣ 
ΙΣΤΟΡΑΣ ΠΟΙΕΥΜΕΝΟΣ, ΕΠΙΤΕΛΕΑ ΠΟΙΗΣΕΙΝ ΚΑΤΑ 
ΔΥΝΑΜΙΝ ΚΑΙ ΚΡΙΣΙΝ ΕΜΗΝ ΟΡΚΟΝ ΤΟΝΔΕ ΚΑΙ ΞΥΓΓΡΑΦΗΝ 
ΤΗΝΔΕ. ΗΓΗΣΕΣΘΑΙ ΜΕΝ ΤΟΝ ΔΙΔΑΞΑΝΤΑ ΜΕ ΤΗΝ ΤΕΧΝΗΝ 
ΤΑΥΤΗΝ ΙΣΑ ΓΕΝΕΤΗΣΙΝ ΕΜΟΙΣΙ, ΚΑΙ ΒΙΟΥ ΚΟΙΝΩΣΕΣΘΑΙ 
ΚΑΙ ΧΡΕΩΝ ΧΡΗΙΖΟΝΤΙ ΜΕΤΑΔΟΣΙΝ ΠΟΙΗΣΕΣΘΑΙ ΚΑΙ 
ΓΕΝΟΣ ΤΟ ΕΞ ΑΥΤΟΥ ΑΔΕΛΦΕΟΙΣ ΙΣΟΝ ΕΠΙΚΡΙΝΕΕΙΝ 
ΑΡΡΕΣΙ ΚΑΙ ΔΙΔΑΞΕΙΝ ΤΗΝ ΤΕΧΝΗΝ ΤΑΥΤΗΝ,  ΗΝ  ΧΡΗΙΖΩΣΙ  
ΜΑΝΘΑΝΕΙΝ, ΑΝΕΥ ΜΙΣΘΟΥ ΚΑΙ ΞΥΓΓΡΑΦΗΣ. ΠΑΡΑΓΓΕΛΙΗΣ 
ΤΕ ΚΑΙ ΑΚΡΟΗΣΙΟΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΛΟΙΠΗΣ ΑΠΑΣΗΣ ΜΑΘΗΣΙΟΣ 
ΜΕΤΑΔΟΣΙΝ ΠΟΙΗΣΕΣΘΑΙ ΥΙΟΙΣΙ ΤΕ ΕΜΟΙΣΙ, ΚΑΙ ΤΟΙΣΙ ΤΟΥ 
ΕΜΕ ΔΙΔΑΞΑΝΤΟΣ ΚΑΙ ΜΑΘΗΤΑΙΣΙ ΞΥΓΓΕΓΡΑΜΜΕΝΟΙΣ ΤΕ 
ΚΑΙ ΩΡΚΙΣΜΕΝΟΙΣ ΝΟΜΩ ΙΗΤΡΙΚΟ, ΑΛΛΩ ΔΕ ΟΥΔΕΝΙ.  
ΔΙΑΙΤΗΜΑΣΙ ΤΕ ΧΡΗΣΟΜΑΙ ΕΠ' ΩΦΕΛΕΙΗ ΚΑΜΝΟΝΤΩΝ 
ΚΑΤΑ ΔΥΝΑΜΙΝ ΚΑΙ ΚΡΙΣΙΝ ΕΜΗΝ ΕΠΙ ΔΗΛΗΣΕΙ ΔΕ ΚΑΙ 
ΑΔΙΚΙΗ ΕΙΡΞΕΙΝ. ΟΥ ΔΩΣΩ ΔΕ ΟΥΔΕ ΦΑΡΜΑΚΟΝ ΟΥΔΕΝΙ 
ΑΙΤΗΘΕΙΣ ΘΑΝΑΣΙΜΟΝ, ΟΥΔΕ ΥΦΗΓΗΣΟΜΑΙ ΞΥΜΒΟΥΛΗΝ 
ΤΟΙΗΝΔΕ˙ ΟΜΟΙΩΣ ΔΕ ΟΥΔΕ ΓΥΝΑΙΚΙ ΠΕΣΣΟΝ ΦΘΟΡΙΟΝ 
ΔΩΣΩ. ΑΓΝΩΣ ΔΕ ΚΑΙ ΟΣΙΩΣ  ΔΙΑΤΗΡΗΣΩ  ΒΙΟΝ  ΤΟΝ ΕΜΟΝ 
ΚΑΙ ΤΕΧΝΗΝ ΤΗΝ ΕΜΗΝ. ΟΥ ΤΕΜΕΩ ΔΕ ΟΥΔΕ ΜΗΝ 
ΛΙΘΙΩΝΤΑΣ, ΕΚΧΩΡΗΣΩ ΔΕ  ΕΡΓΑΤΗΣΙΝ ΑΝΔΡΑΣΙΝ ΠΡΗΞΙΟΣ 
ΤΗΣΔΕ. ΕΣ ΟΙΚΙΑΣ ΔΕ ΟΚΟΣΑΣ ΑΝ ΕΣΙΩ, ΕΣΕΛΕΥΣΟΜΑΙ  
ΕΠ' ΩΦΕΛΕΙΗ ΚΑΜΝΟΝΤΩΝ, ΕΚΤΟΣ ΕΩΝ ΠΑΣΗΣ ΑΔΙΚΙΗΣ 
ΕΚΟΥΣΙΗΣ ΚΑΙ ΦΘΟΡΙΗΣ ΤΗΣ ΤΕ ΑΛΛΗΣ ΚΑΙ ΑΦΡΟΔΙΣΙΩΝ 
ΕΡΓΩΝ ΕΠΙ ΤΕ ΓΥΝΑΙΚΕΙΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ ΚΑΙ ΑΝΔΡΕΙΩΝ, 
ΕΛΕΥΘΕΡΩΝ ΤΕ ΚΑΙ ΔΟΥΛΩΝ. Α Δ' ΑΝ ΕΝ ΘΕΡΑΠΕΙΗ Η ΙΔΩ 
Η ΑΚΟΥΣΩ, Η ΚΑΙ ΑΝΕΥ ΘΕΡΑΠΕΙΗΣ ΚΑΤΑ ΒΙΟΝ 
ΑΝΘΡΩΠΩΝ, Α ΜΗ ΧΡΗ ΠΟΤΕ ΕΚΛΑΛΕΕΣΘΑΙ ΕΞΩ, 
ΣΙΓΗΣΟΜΑΙ, ΑΡΡΗΤΑ ΗΓΕΥΜΕΝΟΣ ΕΙΝΑΙ ΤΑ ΤΟΙΑΥΤΑ. 
ΟΡΚΟΝ ΜΕΝ ΟΥΝ ΜΟΙ ΤΟΝΔΕ ΕΠΙΤΕΛΕΑ ΠΟΙΕΟΝΤΙ ΚΑΙ ΜΗ 
ΞΥΓΧΕΟΝΤΙ ΕΙΗ ΕΠΑΥΡΑΣΘΑΙ ΚΑΙ ΒΙΟΥ ΚΑΙ ΤΕΧΝΗΣ, 
ΔΟΞΑΖΟΜΕΝΩ ΠΑΡΑ ΠΑΣΙΝ ΑΝΘΡΩΠΟΙΣ ΕΣ ΤΟΝ ΑΙΕΙ 
ΧΡΟΝΟΝ˙ ΠΑΡΑΒΑΙΝΟΝΤΙ ΔΕ ΚΑΙ ΕΠΙΟΡΚΕΟΝΤΙ, ΤΑΝΑΝΤΙΑ 
ΤΟΥΤΕΩΝ. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

ΙΠΠΟΚΡΑΤΙΚΟΣ ΟΡΚΟΣ 

ΜΕΤΑΦΡΑΣΗ 
 
 ΟΡΚΙΖΟΜΑΙ ΣΤΟΝ ΑΠΟΛΛΩΝΑ ΤΟΝ ΙΑΤΡΟ ΚΑΙ ΣΤΟΝ ΑΣΚΛΗΠΙΟ ΚΑΙ ΣΤΗΝ 

ΥΓΕΙΑ ΚΑΙ ΣΤΗΝ ΠΑΝΑΚΕΙΑ ΚΑΙ Σ' ΟΛΟΥΣ ΤΟΥΣ ΘΕΟΥΣ ΚΑΙ ΤΙΣ ΘΕΕΣ, ΠΟΥ 

ΒΑΖΩ ΜΑΡΤΥΡΕΣ, ΟΤΙ ΘΑ ΕΚΠΛΗΡΩΣΩ ΤΟΝ ΟΡΚΟ ΜΟΥ ΑΥΤΟN ΚΑΙ ΤΟ 

ΣΥΜΒΟΛΑΙΟ ΑΥΤΟ ΣΥΜΦΩΝΑ ΜΕ ΤΗ ΔΥΝΑΜΗ ΜΟΥ ΚΑΙ ΤΗΝ ΚΡΙΣΗ ΜΟΥ. ΟΤΙ 

ΘΑ ΘΕΩΡΩ ΕΚΕΙΝΟΝ ΠΟΥ ΜΟΥ ΔΙΔΑΞΕ ΤΗΝ ΤΕΧΝΗ ΑΥΤΗ ΙΣΟ ΜΕ ΤΟΥΣ ΓΟΝΕΙΣ 

ΜΟΥ ΚΑΙ ΘΑ ΤΟΝ ΚΑΝΩ ΚΟΙΝΩΝΟ ΤΟΥ ΒΙΟΥ ΜΟΥ ΚΑΙ ΘΑ ΤΟΥ ΠΡΟΣΦΕΡΩ ΑΠΟ 

ΤΑ ΔΙΚΑ ΜΟΥ Ο,ΤΙ ΧΡΕΙΑΖΕΤΑΙ˙ ΤΟΥΣ ΑΠΟΓΟΝΟΥΣ ΤΟΥ ΘΑ ΘΕΩΡΩ ΩΣ 

AΔΕΛΦΟΥΣ ΜΟΥ ΚΑΙ ΘΑ ΤΟΥΣ ΔΙΔΑΞΩ ΤΗΝ ΤΕΧΝΗ ΑΥΤΗ, ΑΝ ΕΠΙΘΥΜΟΥΝ ΝΑ 

ΜΑΘΟΥΝ, ΧΩΡΙΣ ΜΙΣΘΟ ΚΑΙ ΧΩΡΙΣ ΣΥΜΦΩΝΙΑ. ΟΤΙ ΘΑ ΜΕΤΑΔΩΣΩ ΤΟΥΣ 

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΟΥΣ ΚΑΝΟΝΕΣ, ΤΑ ΘΕΩΡΗΤΙΚΑ ΜΑΘΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ΤΙΣ 

ΥΠΟΛΟΙΠΕΣ ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΑΣΚΗΣΕΙΣ ΣΤΟΥΣ ΓΙΟΥΣ ΜΟΥ, ΣΤΟΥΣ ΓΙΟΥΣ ΤΟΥ 

ΔΙΔΑΣΚΑΛΟΥ ΜΟΥ ΚΑΙ ΣΕ ΜΑΘΗΤΕΣ ΠΟΥ ΘΑ ΕΧΟΥΝ ΣΥΝΔΕΘEI ΜΑΖΙ ΜΟΥ ΜΕ 

ΟΡΚΟ ΚΑΙ ΣΥΜΒΟΛΑΙΟ, ΚΑΤΑ ΤΗ ΣΥΝΗΘΕΙΑ ΤΩΝ ΙΑΤΡΩΝ, ΚΑΙ ΣΕ ΚΑΝΕΝΑ 

ΑΛΛΟ.  

 ΘΑ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΣΩ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΔΙΑΙΤΑ ΜΟΝΟ ΓΙΑ ΩΦΕΛΕΙΑ ΤΩΝ 

ΑΡΡΩΣΤΩΝ, ΟΣΟ ΕΞΑΡΤΑΤΑΙ ΑΠΟ ΤΗ ΔΥΝΑΜΗ ΚΑΙ ΤΗΝ ΚΡΙΣΗ ΜΟΥ, ΚΑΙ 

(ΥΠΟΣΧΟΜΑΙ ΟΤΙ) ΘΑ ΤΟΥΣ ΠΡΟΦΥΛΑΞΩ ΑΠΟ ΚΑΘΕ ΒΛΑΒΗ ΚΑΙ ΑΔΙΚΙΑ. ΔΕ ΘΑ 

ΧΟΡΗΓΗΣΩ ΘΑΝΑΤΗΦΟΡΟ ΦΑΡΜΑΚΟ ΣΕ ΚΑΝΕΝΑ, ΟΣΟ ΚΑΙ ΑΝ ΠΑΡΑΚΛΗΘΩ, 

ΟΥΤΕ ΘΑ ΥΠΟΔΕΙΞΩ ΤΕΤΟΙΑ ΣΥΜΒΟΥΛΗ. ΕΠΙΣΗΣ ΔΕΝ ΘΑ ΔΩΣΩ ΣΕ ΓΥΝΑΙΚΑ 

ΦΑΡΜΑΚΟ ΕΚΤΡΩΤΙΚΟ. ΑΓΝΗ ΚΑΙ ΚΑΘΑΡΗ ΘΑ ΔΙΑΤΗΡΗΣΩ ΤΗ ΖΩΗ ΜΟΥ ΚΑΙ 

ΤΗΝ ΤΕΧΝΗ ΜΟΥ. ΔΕ ΘΑ ΧΕΙΡΟΥΡΓΗΣΩ ΟΠΩΣΔΗΠΟΤΕ ΑΥΤΟΥΣ ΠΟΥ ΠΑΣΧΟΥΝ 

ΑΠΟ ΠΕΤΡΑ, ΑΛΛΑ ΘΑ ΑΦΗΣΩ ΤΗΝ ΠΡΑΞΗ ΑΥΤΗ ΣΤΟΥΣ ΕΞΑΣΚΗΜΕΝΟΥΣ. ΣΕ 

ΟΣΑ ΣΠΙΤΙΑ ΠΡΟΣΚΑΛΟΥΜΑΙ, ΘΑ ΜΠΑΙΝΩ ΓΙΑ ΤΟ ΚΑΛΟ ΤΩΝ ΑΡΡΩΣΤΩΝ, 

ΚΡΑΤΩΝΤΑΣ ΤΟΝ ΕΑΥΤΟ ΜΟΥ ΜΑΚΡΙΑ ΑΠΟ ΚΑΘΕ ΘΕΛΗΜΑΤΙΚΗ ΑΔΙΚΙΑ 'Η 

ΑΛΛΗ ΔΙΑΦΘΟΡΑ ΚΑΙ ΠΡΟ ΠΑΝΤΩΝ ΜΑΚΡΙΑ ΑΠΟ ΚΑΘΕ ΑΦΡΟΔΙΣΙΑΚΗ ΠΡΑΞΗ 

ΣΕ ΣΩΜΑΤΑ ΓΥΝΑΙΚΩΝ ΚΑΙ ΑΝΔΡΩΝ, ΕΛΕΥΘΕΡΩΝ Ή ΔΟΥΛΩΝ.  

 ΟΣΑ ΔΕ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΘΑ ΔΩ Ή ΘΑ ΑΚΟΥΣΩ, Ή ΚΑΙ 

ΠΕΡΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΑΣΧΟΛΙΕΣ ΜΟΥ ΣΤΗΝ ΚΑΘΗΜΕΡΙΝΗ ΖΩΗ, ΟΣΑ ΔΕΝ ΠΡΕΠΕΙ 

ΠΟΤΕ ΝΑ ΚΟΙΝΟΛΟΓΟΥΝΤΑΙ ΣΤΟΥΣ ΕΞΩ, ΘΑ ΤΑ ΑΠΟΣΙΩΠΩ, ΥΠΟΛΟΓΙΖΟΝΤΑΣ 

ΟΤΙ ΑΥΤΑ ΕΙΝΑΙ ΙΕΡΑ ΜΥΣΤΙΚΑ. ΟΣΟ ΛΟΙΠΟΝ ΘΑ ΤΗΡΩ ΤΟΝ ΟΡΚΟ ΜΟΥ ΑΥΤΟ, 

ΚΑΙ ΔΕΝ ΘΑ ΤΟΝ ΠΑΡΑΒΙΑΖΩ, ΕΙΘΕ ΝΑ ΠΕΤΥΧΑΙΝΩ ΣΤΗ ΖΩΗ ΚΑΙ ΣΤΗΝ ΤΕΧΝΗ 

ΜΟΥ, ΕΧΟΝΤΑΣ ΚΑΛΟ ΟΝΟΜΑ ΠΑΝΤΟΤΕ ΑΝΑΜΕΣΑ ΣΤΟΥΣ ΑΝΘΡΩΠΟΥΣ˙ ΕΑΝ 

ΟΜΩΣ ΤΟΝ ΠΑΡΑΒΩ ΚΑΙ ΓΙΝΩ ΕΠΙΟΡΚΟΣ, ΝΑ ΠΑΘΩ ΤΑ ΑΝΤΙΘΕΤΑ.  



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
“Η έγκριση της διδακτορικής διατριβής υπό της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού 
και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών δεν υποδηλώνει την αποδοχή των 
γνωμών του συγγραφέα.” 

(Νόμος 5543/1932, άρθρον 202, παρ. 2) 
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Α Φ Ι Ε Ρ Ω Σ Ε Ι Σ  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Αφιερώνεται στους γονείς μου, 
Νικόλαο και Άννα 
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Ε Υ Χ Α Ρ Ι Σ Τ Ι Ε Σ  

− Ευχαριστώ ολόψυχα τον κ. Καθηγητή κ. Αθανάσιο 

Χρυσικόπουλο για την ανάθεση του θέματος της 

διδακτορικής διατριβής μου. 

− Ευχαριστώ τον Καθηγητή μου κ. Δημήτριο Μπότση για 

την αμέριστη βοήθειά του στην περαίωση της 

διδακτορικής διατριβής μου. 

− Ευχαριστώ τον Αναπληρωτή Καθηγητή κ. Οδυσσέα 

Γρηγορίου για τις εύστοχες παρατηρήσεις του. 

− Ευχαριστώ τον Αναπληρωτή Καθηγητή κ. Δημήτριο 

Χασιάκο για την πολύτιμη βοήθειά του. 
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            ΑΑ..  ΩΩοοθθηηκκιικκήή  ππααρρααγγωωγγήή  ααννδδρροογγόόννωωνν…………………………………………………………………………  

            ΒΒ..  ΕΕππιιννεεφφρριιδδιιαακκήή  ππααρρααγγωωγγήή  ααννδδρροογγόόννωωνν…………………………………………………………  

22..  ΜΜΕΕΤΤΑΑΒΒΟΟΛΛΙΙΣΣΜΜΟΟΣΣ,,  ΜΜΕΕΤΤΑΑΦΦΟΟΡΡΑΑ,,  ΑΑΠΠΕΕΚΚΚΚΡΡΙΙΣΣΗΗ    

          ΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΩΩΝΝ  ΣΣΤΤΗΗ  ΓΓΥΥΝΝΑΑΙΙΚΚΑΑ..............................................................................  

33..  ΑΑΙΙΤΤΙΙΑΑ  ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΑΑΣΣ……………………………………………………………………  
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                      ΑΑ11    ΟΟρρμμοοννοοππααρρααγγωωγγοοίί  όόγγκκοοιι  ωωοοθθηηκκώώνν…………………………………………………………  

                      ΑΑ22    ΛΛεειιττοουυρργγιικκήή  υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίαα………………………………………………………………  
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            ΓΓ..  ΕΕξξωωααδδεεννιικκήή  υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίαα…………………………………………………………………………  

44..  ΔΔΕΕΡΡΜΜΑΑΤΤΙΙΚΚΕΕΣΣ  ΕΕΚΚΔΔΗΗΛΛΩΩΣΣΕΕΙΙΣΣ  ––  

          ΤΤΡΡΙΙΧΧΟΟΣΣΜΜΗΗΓΓΜΜΑΑΤΤΟΟΓΓΟΟΝΝΟΟΣΣ  ΜΜΟΟΝΝΑΑΔΔΑΑ…………………………………………………………....  

55..  ΔΔΙΙΑΑΓΓΝΝΩΩΣΣΤΤΙΙΚΚΗΗ  ΠΠΡΡΟΟΣΣΕΕΓΓΓΓΙΙΣΣΗΗ    

          ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΚΚΗΗΣΣ  ΓΓΥΥΝΝΑΑΙΙΚΚΑΑΣΣ………………………………………………………………  
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77..  ΔΔΕΕΙΙΚΚΤΤΕΕΣΣ  ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΑΑΣΣ  
          AA’’..  FF  TTeessttoo::  ««  οο  κκααλλύύττεερροοςς  δδεείίκκττηηςς  υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίααςς»»  ………………  

            BB’’..  PPSSAA::    ««ΤΤιι  εείίννααιι  κκααιι  ππώώςς  εεμμππλλέέκκεεττααιι  σσττηηνν    

                        υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίαα»»……………………………………………………………………………………………………………………………………  
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ΒΒΙΙΟΟΓΓΡΡΑΑΦΦΙΙΚΚΟΟ  ΣΣΗΗΜΜΕΕΙΙΩΩΜΜΑΑ  

  

ΑΑ..ΓΓΕΕΝΝΙΙΚΚΑΑ  ΣΣΤΤΟΟΙΙΧΧΕΕΙΙΑΑ  

        ΔΔηημμήήττρριιοοςς    ΝΝ..  ΚΚόόκκκκααλληηςς    

        ΙΙααττρρόόςς  ΜΜααιιεευυττήήρρ  ––  ΓΓυυννααιικκοολλόόγγοοςς    

        ΤΤόόπποοςς  γγέέννννηησσηηςς  ::  ΑΑθθήήνναα  

          ΚΚάάττοοιικκοοςς  ::  ΑΑθθηηννώώνν    

          ΔΔιιεεύύθθυυννσσηη  ιιααττρρεείίοουυ  ::  ΑΑγγίίοουυ  ΜΜεελλεεττίίοουυ  8866      

                                                                                          ΤΤ..ΚΚ    111122    5522    ΑΑθθήήνναα  

          ΤΤηηλλέέφφωωνναα  ::  221100  88666688770000  ,,  221100  88666600222222  ,,              

                          669944448877996600  

  

  ΒΒ..ΣΣΠΠΟΟΥΥΔΔΕΕΣΣ  

          ΑΑππόόφφοοιιττοοςς  ττοουυ  1199οουυ  ΓΓυυμμνναασσίίοουυ  ––  ΛΛυυκκεείίοουυ  ΑΑθθηηννώώνν  μμεε                          

ββααθθμμόό    1199  //    

          ΕΕιισσααγγωωγγήή  μμεε  ππααννεελλλλήήννιιεεςς  εεξξεεττάάσσεειιςς  σσττηηνν  ΙΙααττρριικκήή  ΣΣχχοολλήή  ττοουυ  

ΠΠααννεεππιισσττηημμίίοουυ  ΠΠααττρρώώνν  

            ΑΑππόόφφοοιιττοοςς  ΙΙααττρριικκήήςς  ΣΣχχοολλήήςς  ΠΠααννεεππιισσττηημμίίοουυ  ΠΠααττρρώώνν  μμεε  

ββααθθμμόό  λλίίαανν  κκααλλώώςς  ..  

              ΚΚααττάά  ττηη  δδιιάάρρκκεειιαα  ττηηςς  φφοοίίττηησσήήςς  μμοουυ  έέλλααββαα  δδύύοο  υυπποοττρροοφφίίεεςς    

  

ΓΓ..  ΥΥΠΠΗΗΡΡΕΕΣΣΙΙΑΑ  

              ΥΥππηηρρεεσσίίαα  υυππααίίθθρροουυ  ::  ΠΠεερριιφφεερριικκόό  ιιααττρρεείίοο  ΧΧααλλκκεείίοουυ  ττοουυ  

κκέέννττρροουυ  υυγγεείίααςς  ΝΝάάξξοουυ    ((  11  έέττοοςς  κκααιι  33  μμήήννεεςς  ))  

              ΕΕιιδδιικκόόττηητταα  ::  ΔΔ΄́  ΧΧεειιρροουυρργγιικκήή  ΚΚλλιιννιικκήή  ΝΝοοσσοοκκοομμεείίοουυ  

ΕΕυυααγγγγεελλιισσμμόόςς  ..  11  έέττοοςς  ΓΓεεννιικκήήςς  ΧΧεειιρροουυρργγιικκήήςς  ..  
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                                                            ΒΒ΄́  ΠΠααννεεππιισσττηημμιιαακκήή  ΜΜααιιεευυττιικκήή  ––  

ΓΓυυννααιικκοολλοογγιικκήή  ΚΚλλιιννιικκήή  ΑΑρρεεττααίίεειιοουυ  ΝΝοοσσοοκκοομμεείίοουυ  ΑΑθθηηννώώνν  11999988--

22000022..  

              44  έέττηη  ΜΜααιιεευυττιικκήήςς  ––  ΓΓυυννααιικκοολλοογγίίααςς    

            ΕΕρργγαασσιιαακκήή  ααππαασσχχόόλληησσηη  ωωςς  εειιδδιικκεευυμμέέννοοςς  ΜΜααιιεευυττήήρρ                --  

ΓΓυυννααιικκοολλόόγγοοςς    

            22000033  ––  ΣΣήήμμεερραα  ::  ΕΕλλεεύύθθεερροοςς  εεππααγγγγεελλμμααττίίααςς  ιιααττρρόόςς  ,,  μμέέλλοοςς    

ιιααττρριικκοούύ  σσυυλλλλόόγγοουυ  ΑΑθθηηννώώνν  ,,  σσυυννεερργγάάττηηςς  ιιδδιιωωττιικκώώνν  

μμααιιεευυττηηρρίίωωνν..  

  

ΔΔ..  ΞΞΕΕΝΝΕΕΣΣ  ΓΓΛΛΩΩΣΣΣΣΕΕΣΣ  

            ΑΑγγγγλλιικκάά  

            ΓΓααλλλλιικκάά  

    

  

  

  
  

  

                                                    

  

  

  

  

  

ΠΠΡΡΟΟΛΛΟΟΓΓΟΟΣΣ  
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ΗΗ  ππααρροούύσσαα  δδιιδδαακκττοορριικκήή  δδιιααττρριιββήή  έέγγιιννεε  ααππόό  ττηη  ΒΒ΄́  

ΜΜααιιεευυττιικκήή  --  ΓΓυυννααιικκοολλοογγιικκήή  ΚΚλλιιννιικκήή  ττοουυ  ΑΑρρεεττααίίεειιοουυ  

ΝΝοοσσοοκκοομμεείίοουυ  ΑΑθθηηννώώνν  υυππόό  ττηη  δδιιεεύύθθυυννσσηη  ττοουυ  κκααθθηηγγηηττοούύ  ΓΓ..  

ΚΚρρεεααττσσάά..  

              ΠΠρροο  ττηηςς  ααννααφφοορράάςς  μμοουυ  σσττοο  θθέέμμαα  ττηηςς  δδιιααττρριιββήήςς,,  θθαα  

ήήθθεελλαα  νναα  εευυχχααρριισσττήήσσωω  θθεερρμμάά  όόλλοουυςς  όόσσοουυςς  σσυυννέέββααλλαανν  σσττηηνν  

ππρρααγγμμααττοοπποοίίηησσήή  ττηηςς  ..  

              ΤΤοονν  κκααθθηηγγηηττήή  κκ..  ΓΓεεώώρργγιιοο  ΚΚρρεεααττσσάά,,  οο  οοπποοίίοοςς  ααππόό  τταα  

ππρρώώτταα  έέττηη  ττηηςς  εειιδδιικκόόττηηττοοςς  εεννεεθθάάρρρρυυννεε  κκααιι  ππααρρόόττρρυυννεε  ττηηνν  

εεκκππόόννηησσηη  δδιιδδαακκττοορριικκώώνν  δδιιααττρριιββώώνν  ττωωνν  οοπποοίίωωνν  σσυυννεεχχώώςς  

ππααρραακκοολλοουυθθοούύσσεε  ττηηνν  εεξξέέλλιιξξήή  ττοουυςς  ββοοηηθθώώννττααςς  μμεε  μμεε  ττιιςς  

χχρρήήσσιιμμεεςς  σσυυμμββοουυλλέέςς  ττοουυ..  

              ΤΤοονν  ααννααππλληηρρωωττήή  κκααθθηηγγηηττήή  κκ..  ΔΔηημμήήττρριιοο  ΜΜππόόττσσηη  γγιιαα  ττοο  

ιιδδιιααίίττεερροο  εεννδδιιααφφέέρροονν  ττοουυ,,  ττηηνν  εεππίίββλλεεψψηη  κκααιι  κκααθθοοδδήήγγηησσηη  

ττοουυ  έέωωςς  ττηηνν  οολλοοκκλλήήρρωωσσηη  ττηηςς  δδιιααττρριιββήήςς  ..  

              ΤΤοονν  ααννααππλληηρρωωττήή  κκααθθηηγγηηττήή  κκ..  ΟΟδδυυσσσσέέαα  ΓΓρρηηγγοορρίίοουυ  γγιιαα  

ττηηνν  εεππιισσττηημμοοννιικκήή  ττοουυ  κκααθθοοδδήήγγηησσηη  κκααιι  ττιιςς  

εεμμππεερριισσττααττωωμμέέννεεςς  σσυυμμββοουυλλέέςς  ττοουυ..  

              ΤΤοονν  εεππίίκκοουυρροο  κκααθθηηγγηηττήή  κκ..  ΔΔηημμήήττρριιοο  ΧΧαασσιιάάκκοο  γγιιαα  ττηη  

ββοοήήθθεειιάά  ττοουυ  σσττηηνν  εεκκττέέλλεεσσηη  ττοουυ  εερρεευυννηηττιικκοούύ  μμέέρροουυςς..  

              ΤΤοονν  ααννααππλληηρρωωττήή  κκααθθηηγγηηττήή  κκ..  ΓΓεεώώρργγιιοο  ΧΧρρυυσσιικκόόπποουυλλοο  

πποουυ  μμοουυ  ααννέέθθεεσσεε  ττηηνν  εεκκππόόννηησσήή  ττηηςς  ππρροο  ττηηςς  

σσυυννττααξξιιοοδδόόττηησσήήςς  ττοουυ..  
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              ΤΤέέλλοοςς  θθαα  ήήθθεελλαα  νναα  εευυχχααρριισσττήήσσωω  ττοονν  κκααθθηηγγηηττήή  κκ..  

ΜΜοοίίρραα  γγιιαα  ττηη  ββοοήήθθεειιάά  ττοουυ  κκααιι  ττιιςς  σσυυμμββοουυλλέέςς  ττοουυ  μμεε  ττιιςς  

μμεεττρρήήσσεειιςς  ττοουυ  εερργγαασσττηηρρίίοουυ  ττοουυ,,  τταα  υυππόόλλοοιιππαα  μμέέλληη  ΔΔΕΕΠΠ,,  ττοο  

ππρροοσσωωππιικκόό  ττοουυ  ΑΑρρεεττααίίεειιοουυ  κκααιι  ττιιςς  γγυυννααίίκκεεςς  πποουυ  

σσυυμμμμεεττεείίχχαανν  σσττηη  δδιιααττρριιββήή..  

              ΗΗ  δδιιααττρριιββήή  ααννααφφέέρρεεττααιι  σσττηηνν  υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίαα,,  έένναα  

μμεείίζζοονν  ππρρόόββλληημμαα  πποουυ  ααννττιιμμεεττωωππίίζζοουυνν  πποολλλλέέςς  γγυυννααίίκκεεςς  ττοο  

οοπποοίίοο  ππέέρραανν  ττηηςς  γγννωωσσττήήςς  ααιισσθθηηττιικκήήςς  εεππιιββάάρρυυννσσηηςς  

((δδαασσυυττρριιχχιισσμμόόςς,,  αακκμμήή,,  λλιιππααρρόόττηητταα  δδέέρρμμααττοοςς,,  ααλλωωππεεκκίίαα))  

κκααιι  ττωωνν  σσυυννεεππαακκόόλλοουυθθωωνν  ψψυυχχοολλοογγιικκώώνν  δδιιααττααρρααχχώώνν,,  

μμπποορρεείί  νναα  ππρροοκκααλλέέσσεειι  κκααιι    

••  ΑΑννωωμμααλλίίεεςς  κκυυκκλλιικκόόττηηττααςς  ττηηςς  έέμμμμηηννηηςς  ρρύύσσηηςς  

((σσυυχχννοομμηηννόόρρρροοιιαα,,  ααρρααιιοομμηηννόόρρρροοιιαα,,  δδεευυττεερροοππααθθήή  

ααμμηηννόόρρρροοιιαα))..  

••  ΥΥπποογγοοννιιμμόόττηητταα::  ((σσττεείίρρωωσσηη  λλόόγγωω  

ααννωωooθθυυλλαακκιιοορρρρηηκκττιικκώώνν  κκύύκκλλωωνν,,  κκααθθ’’  εεξξιινν  ααπποοββοολλέέςς))..  

••  ΑΑρρννηηττιικκήή  εεππίίδδρραασσηη  σσττοο  μμεεττααββοολλιισσμμόό  ττωωνν  

λλιιπποοππρρωωττεεϊϊννώώνν  μμεε  μμαακκρροοππρρόόθθεεσσμμηη  εεμμφφάάννιισσηη  

κκααρρδδιιοοααγγγγεειιαακκήήςς  ννόόσσοουυ..  

••  ΑΑρρρρεεννοοπποοιιηηττιικκέέςς  εεκκδδηηλλώώσσεειιςς..  

••  ΥΥππεερρππλλαασσίίαα  ––  κκααρρκκίίννοοςς  εεννδδοομμηηττρρίίοουυ  λλόόγγωω  ττηηςς  

μμοοννοομμεερροούύςς  δδρράάσσηηςς  ττωωνν  οοιισσττρροογγόόννωωνν  ααφφοούύ  ηη  
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υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίαα  σσυυννυυππάάρρχχεειι  σσυυχχννάά  μμεε  

ααννωωοοθθυυλλαακκιιοορρρρηηξξίίαα..  

              ΤΤαα  ααίίττιιαα  ττηηςς  υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίααςς  εείίννααιι  πποολλλλάά  όόππωωςς  κκααιι  

οοιι  εεξξεεττάάσσεειιςς  πποουυ  ααππααιιττοούύννττααιι  γγιιαα  ττηη  δδιιεερρεεύύννηησσηη  ττοουυςς..  ΈΈνναα  

ααππόό  τταα  ππρρώώτταα  ββήήμμαατταα  ττηηςς  δδιιααγγννώώσσττιικκήήςς  ππρροοσσέέγγγγιισσηηςς  εείίννααιι  

οο  οορρμμοοννοολλοογγιικκόόςς  έέλλεεγγχχοοςς  μμεε  κκυυρριιόόττεερροο  δδεείίκκττηη  ττηηνν  εελλεεύύθθεερρηη  

ττεεσσττοοσσττεερρόόννηη..  ΣΣκκοοππόόςς  ααυυττήήςς  ττηηςς  δδιιααττρριιββήήςς  ήήτταανν  νναα  

σσυυγγκκρρίίννοουυμμεε  ττηηνν  δδιιααγγννωωσσττιικκήή  ααξξίίαα  ττηηςς  εελλεεύύθθεερρηηςς  

ττεεσσττοοσσττεερρόόννηηςς  σσεε  μμίίαα  οομμάάδδαα  δδαασσύύττρριιχχωωνν  γγυυννααιικκώώνν  μμεε  ττοο  

εειιδδιικκόό  ππρροοσσττααττιικκόό  ααννττιιγγόόννοο  PP..SS..AA..,,  ττοο  οοπποοίίοο  σσττηηνν  κκλλιιννιικκήή  

ππρράάξξηη  χχρρηησσιιμμοοπποοιιεείίττααιι  ωωςς  ννεεοοππλλαασσμμααττιικκόόςς  δδεείίκκττηηςς  γγιιαα  ττοονν  

κκααρρκκίίννοο  ττοουυ  ππρροοσσττάάττοουυ  σσττοουυςς  άάννδδρρεεςς..  

              ΈΈχχεειι  ββρρεεθθεείί  όόμμωωςς  όόττιι  ααυυττήή  ηη  χχυυμμοοθθρρυυψψίίννηη  PP..SS..AA..  

υυππάάρρχχεειι  σστταα  ππεερριισσσσόόττεερραα  ββιιοολλοογγιικκάά  υυγγρράά  ττωωνν  γγυυννααιικκώώνν  

ππλληηνν  όόμμωωςς  μμεε  ττιιςς  υυππάάρρχχοουυσσεεςς  εερργγαασσττηηρριιαακκέέςς  μμεεθθόόδδοουυςς  πποουυ  

χχρρηησσιιμμοοπποοιιοούύννττααιι  σσττηηνν  κκλλιιννιικκήή  ππρράάξξηη  δδύύσσκκοολλαα  

ααννιιχχννεεύύεεττααιι..  ΠΠιιθθααννοολλοογγώώννττααςς  όόττιι  σσττιιςς  δδαασσύύττρριιχχεεςς  

γγυυννααίίκκεεςς,,  λλόόγγωω  υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίααςς,,  τταα  εεππίίππεεδδαα  ττοουυ  εείίννααιι  

ααυυξξηημμέένναα,,  ππρρααγγμμααττοοπποοιιήήσσααμμεε  ττηηνν  δδιιααττρριιββήή..  
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ΕΕ ΙΙ ΣΣ ΑΑ ΓΓ ΩΩ ΓΓ ΗΗ   
 

Τα τελευταία χρόνια, με τη βοήθεια ευαίσθητων εργαστηριακών 

μεθόδων μέτρησης ορμονών στον ορό, δοκιμασιών διέγερσης και 

καταστολής ενδοκρινών αδένων, σύγχρονων απεικονιστικών 

εξετάσεων υψηλής ευκρίνειας και επεμβατικών καθετηριασμών 

αγγείων αδένων για ορμονικούς προσδιορισμούς, κατέστη δυνατός ο 

ακριβής προσδιορισμός των ανδρογόνων και άλλων ορμονών στον 

ορό, καθώς και η καλύτερη κατανόηση των παθοφυσιολογικών 

μηχανισμών που εμπλέκονται στα διάφορα αίτια της 

υπερανδρογοναιμίας.  

Ορίζουμε ως υπερανδρογοναιμία την παθολογική αύξηση της 

στάθμης των ανδρογόνων στο αίμα των γυναικών, η οποία προκαλεί 

αυξημένη ανδρογονική δράση. Οι διαταραχές που παρουσιάζουν οι 

υπερανδρογονικές γυναίκες είναι: 

• Δερματικές εκδηλώσεις: δασυτριχισμός, ακμή, λιπαρότητα 

δέρματος, αλωπεκία.  

• Ανωμαλίες κυκλικότητας της έμμηνης ρύσης: συχνομηνόρροια, 

αραιομηνόρροια, δευτεροπαθής αμηνόρροια.  

• Αρνητική επίδραση στο μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών με 

μακροπρόθεσμη εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου.  

• Αρρενοποιητικές εκδηλώσεις  

• Υπογονιμότητα: στείρωση λόγω ανωοθυλακιορρηκτικών κύκλων, 

καθ’ έξιν αποβολές. 
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• Υπερπλασία – καρκίνος ενδομητρίου: λόγω της μονομερούς και 

παρατεταμένης δράσης των οιστρογόνων, αφού η 

υπερανδρογοναιμία συνυπάρχει συχνά με ανωοθυλακιορρηξία.  

Από τα ανωτέρω υποδηλώνεται ο σημαντικός ρόλος που 

διαδραματίζουν τα ανδρογόνα στη φυσιολογική γυναίκα και κυρίως 

στις διάφορες παθολογικές καταστάσεις. Για την κατανόηση των 

παθοφυσιολογικών μηχανισμών στους οποίους εμπλέκονται τα 

ανδρογόνα, πρέπει να γνωρίζουμε τα κέντρα παραγωγής τους και τους 

αλληλορρυθμιστικούς μηχανισμούς που ελέγχουν τη βιοσύνθεση, τον 

μεταβολισμό, τη μεταφορά και την απέκκριση στους ιστούς – κύτταρα 

στόχους.  
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11..  ΠΠΑΑΡΡΑΑΓΓΩΩΓΓΗΗ  ΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΩΩΝΝ  

Τα ανδρογόνα παράγονται στη φυσιολογική γυναίκα από δύο 

ενδοκρινείς αδένες, την ωοθήκη και το φλοιό των επινεφριδίων, υπό 

τον έλεγχο του υποθαλαμοϋποφυσιακού άξονα και τοπικής ρύθμισης 

από ουσίες με αυτοκρινή-παρακρινή δράση. Τα βασικά ανδρογόνα 

που παράγονται στην ωοθήκη και τα επινεφρίδια είναι τέσσερα: 

♦ Τεστοστερόνη (Τ) 

♦ Δ4-Ανδροστενδιόνη (Δ4-Α) 

♦ Δεϋδροεπιναδροστερόνη (DHEA) 

♦ Θειική δεϋδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Σχήμα 1: Συμβολή της ωοθήκης, του φλοιού των επινεφριδίων  
                      και της περιφέρειας στην παραγωγή ανδρογόνων 
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Οι ωοθήκες και τα επινεφρίδια συνεισφέρουν εξίσου στην 

παραγωγή Τεστοστερόνης κατά 25% το καθένα, ενώ το υπόλοιπο 50%  

προέρχεται από το μεταβολισμό της Δ4-Ανδροστενδιόνης. 

Η Δ4-Ανδροστενδιόνη προέρχεται σε ποσοστό 50% από την 

ωοθήκη και 50% από τα επινεφρίδια.  

Η Δεϋδροεπιανδροστερόνη παράγεται κατά 90% από τα 

επινεφρίδια και μόνο 10% από την ωοθήκη  

Η Θειική δεϋδροεπιανδροστερόνη προέρχεται σχεδόν 

εξ’ολοκλήρου από τα επινεφρίδια (Σχήμα 1).  

 

Α. ΩΟΘΗΚΙΚΗ ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΑΝΔΡΟΓΟΝΩΝ  

Η επικρατούσα σήμερα «θεωρία των δύο κυττάρων» εξηγεί την 

ορμονοπαραγωγή στην ωοθήκη, η οποία είναι χρονοεξαρτώμενη, 

ανάλογα με την ημέρα και τη φάση του εμμηνορυσιακού κύκλου. 

Ακολουθώντας τον υποθάλαμο-υποφυσιακό άξονα, βλέπουμε ότι η 

υποφυσιακή LH διεγείρει τα κύτταρα της θήκης να παράγουν 

ανδρογόνα, τα οποία αρωματοποιούνται σε οιστρογόνα μέσω των 

αρωματοποιών ενζύμων, που αναπτύσσονται κάτω από την επίδραση 

της υποφυσιακής FSH στα κοκκώδη κύτταρα. 

Η βασική μονάδα παραγωγής ανδρογόνων – οιστρογόνων στην 

ωοθήκη είναι το ωοθυλάκιο. Η εξελικτική διαδικασία της παραγωγής 

των ορμονών έχει ως εξής: ήδη στο μέσο της εμβρυϊκής ζωής, περί την 

16η – 20η εβδομάδα, οι ωοθήκες φθάνουν να έχουν το μέγιστο αριθμό 

αρχέγονων ωοκυττάρων, που είναι 6-7 εκατομμύρια περίπου. 

Στη συνέχεια, ξεκινά η διαδικασία της μειωτικής διαίρεσης, και 

στο στάδιο της διπλοταινίας της πρώτης μειωτικής προφάσεως 
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σχηματίζεται το αρχέγονο ωοθυλάκιο, το οποίο περιβάλλεται από ένα 

στοίχο επιθηλιακών κυττάρων, τα κοκκώδη κύτταρα. 

Από την 20η εβδομάδα της εμβρυϊκής ζωής, μέσω μιας δυναμικής 

διαδικασίας, η οποία συνεχίζεται σε όλες τις ηλικίες (εμβρυϊκή, 

παιδική, εφηβική, αναπαραγωγική, κλιμακτήριος), τα αρχέγονα 

ωοθυλάκια μεγαλώνουν και με το μηχανισμό της ατρησίας 

εξαφανίζονται. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα στη γέννηση να έχουμε 2 

εκατομμύρια πρωτογενή ωοθυλάκια και στην εφηβεία 300-400.000, 

εκ των οποίων μόνο 400-500 θα προχωρήσουν σε πλήρη ωρίμανση 

και ωοθυλακορρηξία κατά την αναπαραγωγική ηλικία της γυναίκας.  

Εξελικτικά, το πρωτογενές ωοθυλάκιο πολλαπλασιάζει τα 

κοκκώδη κύτταρα, αποκτώντας τρείς ή περισσότερες στιβάδες, και το 

ωοθυλάκιο χωρίς άντρο μετατρέπει τα περιβάλλοντα αδιαφοροποίητα 

κύτταρα σε ορμονοπαραγωγά.  

Αυτό γίνεται με τη δημιουργία υποδοχέων για την LH1 και την 

παραγωγή δύο σημαντικών ενζύμων, του ενζύμου αποκοπής 

πλευρικών αλύσεων (Ρ450 scc)2 και της 3β-υδροξυστεροειδικής 

αφυδρογονάσης (3β-HSD)3. Στο στάδιο αυτό, τα κύτταρα της θήκης 

αποκτούν την ικανότητα παραγωγής προγεστερόνης (Ρ). 

Ακολουθεί η δημιουργία του άντρου στο ωοθυλάκιο και ο 

μεταβολισμός της προγεστερόνης σε Δ4-ανδροστενδιόνη με το 

ενζυμικό σύστημα 17α υδροξυλάση - 17,20 δεσμολάση του 

κυτοχρώματος Ρ450 (Ρ450 c17)4. 

Τα κοκκώδη κύτταρα τώρα αποκτούν αρωματοποιό ικανότητα με 

την επίδραση της FSH και μεταβολίζουν τα ανδρογόνα της θήκης σε 

οιστρογόνα, με κυριότερο εκπρόσωπο την οιστραδιόλη (Ε2). Αν 

ακολουθήσει ωοθυλακορρηξία, κάτω από την επίδραση της 
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προωοθυλακιορρηκτικής αιχμής της LH, τα κύτταρα της θήκης 

ωχρινοποιούνται και παράγουν προγεστερόνη. 

Αν το ωοθυλάκιο οδηγηθεί σε ατρησία, τα κύτταρα της θήκης 

υπερτρέφονται και συνεχίζουν την παραγωγή Δ4-ανδροστενδιόνης, με 

τη βοήθεια του ενζυμικού συστήματος Ρ450 c17,  υπό την επίδραση 

της LH και της ινσουλίνης5.  

Στη ρύθμιση της διαδικασίας παραγωγής ανδρογόνων ενέχονται 

αυξητικοί παράγοντες και κυτταροκίνες, που με αυτοκρινή και 

παρακρινή δράση μειώνουν τη βιοσύνθεση ανδρογόνων (Πίνακας 1).  

 

             Πίνακας 1 
 

ΚΚΥΥΤΤΤΤΑΑΡΡΑΑ  
ΠΠΑΑΡΡΑΑΓΓΩΩΓΓΗΗΣΣ  

ΑΑΥΥΞΞΗΗΤΤΙΙΚΚΟΟΙΙ  
ΠΠΑΑΡΡΑΑΓΓΟΟΝΝΤΤΕΕΣΣ  ––  
ΚΚΥΥΤΤΤΤΑΑΡΡΟΟΚΚΙΙΝΝΕΕΣΣ  

ΠΠΑΑΡΡΑΑΓΓΩΩΓΓΗΗ  
ΑΑΝΝΡΡΔΔΟΟΓΓΟΟΝΝΩΩΝΝ  

ΚΚ 

ΚΘ, ΚΚ 

ΚΘ, ΚΚ 

ΚΚ 

ΚΚ, ΦΑΓΟΚΥΤΤΑΡΑ 

ΚΚ, ΦΑΓΟΚΥΤΤΑΡΑ 

FGF-β 

TGF-β (P450c17α↓) 

TGF-α 

ΑΚΤΙΒΙΝΗ 

IL-1β 

TNF-α 

↓ 

↓ 

↓ 

↓ 

↓ 

↓ 

 

Οι κυριότεροι αυξητικοί παράγοντες είναι ο ινοβλαστικός 

αυξητικός παράγοντας–Β (FGF-B)6, που παράγεται στα κοκκώδη 

κύτταρα, οι μετασχηματιστικοί αυξητικοί παράγοντες α και β (TGFα, 

ΤGFβ)7,8 από τα κοκκώδη κύτταρα της θήκης και η ακτιβίνη9  από τα 

κοκκώδη κύτταρα. 
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Από τις κυτταροκίνες10,11 (ανοσορυθμιστικές ουσίες των κοκκωδών 

κυττάρων και των φαγοκυττάρων της ωοθήκης), αναφέρουμε την 

ιντερλευκίνη 1β (ΙL-1β)12,13 και τον ογκονεκρωτικό παράγοντα-α 

(TNFα)14. Οι παραπάνω ουσίες δρουν μειώνοντας τη δραστηριότητα 

του ενζυμικού συστήματος Ρ450 c17, καταλήγοντας σε μείωση της 

βιοσύνθεσης – συσσώρευση ανδρογόνων, που οδηγεί σε ωοθυλακική 

ατρησία.  

Στο κυρίαρχο όμως ωοθυλάκιο απαιτείται η ύπαρξη αυξημένου 

υποστρώματος ανδρογόνων, τα οποία, με τη βοήθεια των αρωματικών 

ενζύμων που διαθέτει, θα μετατραπούν σε οιστραδιόλη (Ε2). Δηλαδή, 

παράλληλα με την αυξημένη βιοσύνθεση ανδρογόνων έχουμε και 

αυξημένη μετατροπή τους σε Ε2. 

Αυτό επιτυγχάνεται με τους εξής μηχανισμούς: 

1. Η αυξημένη FSH παράγει φολλιστατίνη, η οποία αναστέλλει 

την ακτιβίνη που μειώνει την παραγωγή ανδρογόνων15. 

2. Η διαρκώς αυξανόμενη Ε2 από το αναπτυσσόμενο 

ωοθυλάκιο προκαλεί ελάττωση της ανασταλτικής δράσης 

του TGFβ στην προκαλούμενη από την LH παραγωγή 

ανδρογόνων στα κύτταρα της θήκης16. 

3. Η FSH και η Ε2 αυξάνουν την παραγωγή IGF-117, ο οποίος 

διεγείρει την εξαρτώμενη από την LH παραγωγή 

ανδρογόνων μέσω αυξημένης έκφρασης γονιδίων του 

ενζύμου P450 scc και αύξησης της δραστηριότητας του 

ενζύμου P450 c1718, 19. 

4. Η FSH διεγείρει την παραγωγή ανασταλτίνης στα κοκκώδη 

κύτταρα, ενισχύοντας την παραγωγή ανδρογόνων στα 
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κύτταρα της θήκης μέσω αυξημένης δραστηριότητος των 

ενζύμων P450 scc  και 3β-HSD20. 

Αν κάποιος από τους ανωτέρω μηχανισμούς διαταραχθεί, με 

συνέπεια μειωμένη παραγωγή ανδρογόνων άρα και ελάττωση της Ε2, 

καταλήγουμε στην εκφύλιση του ωοθυλακίου. Αν η συνέπεια είναι 

μείωση της αρωματοποίησης λόγω ανεπαρκούς παραγωγής 

αρωματικών ενζύμων, καταλήγουμε σε υπερανδρογοναιμία και 

ατρησία του ωοθυλακίου. 

 

Β. ΕΠΙΝΕΦΡΙΔΙAΚΗ ΠΑΡΑΓΩΓΉ ΑΝΔΡΟΓΟΝΩΝ 
 

Τα επινεφρίδια αποτελούνται από το μυελό κεντρικά και το φλοιό 

περιφερικά. Και οι δύο αυτές περιοχές είναι ορμονοπαραγωγές, 

διαφέρουν όμως στην εμβρυϊκή προέλευση, στη λειτουργία και στις 

παραγόμενες ορμόνες. Ο μυελός των επινεφριδίων παράγει 

αδρεναλίνη και νοραδρεναλίνη, ενώ ο φλοιός γλυκοκορτικοειδή, 

αλατοκορτικοειδή και γεννητικές ορμόνες, υπό μορφή 17-

κετοστεροειδών. 

Στο φλοιό διακρίνουμε 3 ζώνες με διαφορετική ορμονική 

παραγωγή, ποιοτικά και ποσοτικά, οι οποίες από έξω προς τα έσω 

είναι η σπειροειδής, η στηλιδωτή και η δικτυωτή ζώνη. 

Λειτουργικά, ο φλοιός υπακούει στο αξίωμα του 

υποθαλαμοϋποφυσιακού άξονα. Στον υποθάλαμο παράγεται o CRH 

και στην υπόφυση η ACTH (αδενοκορτικοτρόπος). 

Με την επίδραση των παραπάνω ορμονών και χρησιμοποιώντας 

ως πρόδρομο ουσία τη χοληστερίνη, έχουμε την παραγωγή κορτιζόνης, 

αλδοστερόνης, δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEA), θειικής δεϋδρο-
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επιανδροστερόνης (DHEA-S), Δ4-ανδροστενδιόνης και 

τεστοστερόνης. 

Στη στεροειδογένεση του φλοιού των επινεφριδίων21 συμμετέχουν 

πολλά ένζυμα, όπως φαίνεται στο Σχήμα 2, με κυριότερο την 21α-

υδροξυλάση, η οποία παίζει κομβικό ρόλο στην ορμονοπαραγωγή και 

στις τρεις ζώνες του φλοιού. 

Στη σπειροειδή ζώνη, μέσω του συστήματος ρενίνης – 

αγγειοτενσίνης και με τα ένζυμα 21α- , 11β- και 18α-υδροξυλάση του 

Σχήμα 2: Στεροειδογένεση στις τρεις ζώνες του επινεφριδιακού φλοιού (σπειροειδή, στηλιδωτή, 
δικτυωτή). Έλλειψη ή ελάττωση των ενζύμων στην κάθετη κλίμακα (ζώνες φλοιού) θα προκαλέσει 
συσσώρευση των πρόδρομων στεροειδών, με αποτέλεσμα οριζόντια εκτροπή της στεροειδογένεσης 
σε DHEA (δεϋδροεπιανδροστερόνη), με εγγενή δυνατότητα μετατροπής της Δ4-Ανδροστενδιόνης 
σε τεστοστερόνη. 
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κυτοχρώματος Ρ450, παράγεται από την προγεστερόνη αρχικά 11-

δεοξυκορτικοστερόνη (DOC), εν συνεχεία κορτικοστερόνη και τελικά 

αλδοστερόνη. Η αλδοστερόνη είναι σημαντική στην ηλεκτρολυτική 

ισορροπία του οργανισμού, αφού, δρώντας στους νεφρούς, προκαλεί 

επαναπορρόφηση νατρίου και απέκκριση καλίου. 

Στη στηλιδωτή ζώνη, από τη 17-υδροξυπρογεστερόνη (17-ΟΗ Ρ) 

μέσω της 21α-υδροξυλάσης, παράγεται 11-δεοξυκορτιζόνη και από 

αυτήν μέσω της 11β-υδροξυλάσης, κορτιζόνη. 

Στη δικτυωτή, τέλος, ζώνη από την πρεγνενολόνη μέσω της 17α-

υδροξυλάσης παράγεται 17-υδροξυπρεγνενολόνη και τελικά DHEA, 

ενώ από την προγεστερόνη μέσω της 17α-υδροξυλάσης 17-

υδροξυπρογεστερόνη (17-ΟΗ Ρ) και τέλος Δ4- ανδροστενδιόνη, η 

οποία δύναται να μεταβολισθεί σε τεστοστερόνη ή οιστρόνη μέσω 

αρωματοποίησης. 

22..  ΜΜΕΕΤΤΑΑΒΒΟΟΛΛΙΙΣΣΜΜΟΟΣΣ,,  ΜΜΕΕΤΤΑΑΦΦΟΟΡΡΑΑ,,  ΑΑΠΠΕΕΚΚΚΚΡΡΙΙΣΣΗΗ    

ΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΩΩΝΝ    ΣΣΤΤΗΗ    ΓΓΥΥΝΝΑΑΙΙΚΚΑΑ  

Τα ανδρογόνα στη γυναίκα αποτελούν ενδιάμεσους 

μεταβολίτες στη διαδικασία της παραγωγής οιστραδιόλης (Ε2) από 

τις ωοθήκες και κορτιζόνης (F) από το φλοιό των επινεφριδίων 

(Σχήμα 3). 

Ο μεταβολισμός των στεροειδών γίνεται με τις Δ4 - Δ5 οδούς και 

ένα σημαντικό τμήμα αυτών είναι κοινό στις ωοθήκες και τα 

επινεφρίδια. Τα στεροειδή στις Δ4,5 οδούς μεταβολίζονται με τα 

ένζυμα 17α-υδροξυλάση και 17,20-δεσμολάση του κυτοχρώματος 

Ρ450. 
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Οι μεταβολίτες της Δ5 οδού μετατρέπονται σε μεταβολίτες της Δ4 
οδού με το ένζυμο 3β-υδροξυστεροειδική αφυδρογονάση. 

Στις ωοθήκες, η Δ4-Α μεταβολίζεται σε Τ στα κύτταρα της θήκης, 

ενώ στα κοκκώδη κύτταρα μέσω της 17β-αναγωγάσης σε οιστρόνη Ε1, 

που θα καταλήξει στην παραγωγή οιστραδιόλης Ε2. 

Στο φλοιό των επινεφριδίων με τις υδροξυλάσες 21α, 11β, 18α 

του κυτροχρώματος Ρ450, η προγεστερόνη Ρ μεταβολίζεται σε 

αλδοστερόνη και η 17-ΟΗ Ρ σε κορτιζόνη F. 

Σχήμα 3: Η βιοσύνθεση των στεροειδών.  
Εντός του πλαισίου απεικονίζεται η κοινή βιοσύνθεση σε ωοθήκες και επινεφριδιακό φλοιό. 
 

P450: κυτόχρωμα 450, scc: αποκοπή πλευρικών αλύσεων, c17a: 17α-υδροξυλάση,  c18a: 18α-υδροξυλάση, 
c11: 11β-υδροξυλάση, 17β-Α: 11β-αναγωγάση, 3β: 3β-υδροξυστεροειδική αφυδρογονάση, 5α-Α: 5α-
αναγωγάση, P450arom: αρωματικά  ένζυμα.  
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Η τεστοστερόνη Τ, ο κυριότερος εκπρόσωπος των ανδρογόνων, 

κυκλοφορεί στο πλάσμα των γυναικών συνδεδεμένη σε ποσοστό 66% 

με τη φυλοσύνδετη σφαιρίνη SHBG, 33% με λευκωματίνες και μόνο το 

1% του συνόλου αποτελεί την ελεύθερη – δραστική μορφή 

Γίνεται αντιληπτό ότι η ολική τεστοστερόνη δεν αποτελεί πάντα 

καλό δείκτη υπερανδρογοναιμίας, γιατί σε φυσιολογικές τιμές Τ 

μπορεί να είναι αυξημένη η ελεύθερη τεστοστερόνη FTesto λόγω 

μείωσης της SHBG. H SHBG παράγεται, όπως και οι περισσότερες 

πρωτεΐνες, στο ήπαρ και η παραγωγή της έχει θετική συσχέτιση με τα 

οιστρογόνα και τις θυρεοειδικές ορμόνες και αρνητική με τα 

ανδρογόνα, την ινσουλίνη και την παχυσαρκία (Πίνακας 2).  

      Πίνακας 2 
 

ΠΠΑΑΡΡΑΑΓΓΟΟΝΝΤΤΕΕΣΣ  ΕΕΠΠΙΙΔΔΡΡΑΑΣΣΗΗΣΣ  

ΣΣΤΤΗΗ  ΣΣΥΥΓΓΚΚΕΕΝΝΤΤΡΡΩΩΣΣΗΗ  ΤΤΗΗΣΣ  SSHHBBGG 

        ﾁﾁﾕﾕﾎﾎﾇﾇ ﾓﾓﾇﾇ   

        Οιστρογόνα 

        Υπερθυρεοειδισμός 

        Κίρρωση ήπατος 

 

        ﾅﾅﾋﾋﾁﾁﾔﾔﾔﾔﾙﾙﾓﾓﾇﾇ   
        Ανδρογόνα 

        Υποθυρεοειδισμός 

        Γλυκοκορτικοειδή 

        Υποσιτισμός 

Παχυσαρκία, κυρίως στις γυναίκες 
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Η Τ με το ένζυμο 5α-αναγωγάση μετατρέπεται σε 

διϋδροτεστοστερόνη DHT, που είναι το τοπικά δραστικό ανδρογόνο 

του δέρματος. H DHT, με τη σειρά της, αποδομείται σε 3α-

ανδροστενδιόλη και αποβάλλεται στα ούρα υπό μορφή 

γλυκουρονιδίου.  

Το ανδρογονικό προφίλ της δασύτριχης γυναίκας διαφέρει στο ότι 

η κύρια πηγή παραγωγής Δ4-Α και Τ είναι η ωοθήκη. Μόνο το 25% 

της Τ προέρχεται από το μεταβολισμό της Δ4-Α στην περιφέρεια και 

το ποσοστό της FTesto είναι συνήθως 2% ή και περισσότερο, ανάλογα 

βέβαια και με την αιτία της υπερανδρογοναιμίας. Υπάρχουν π.χ 

εξαιρετικά δασύτριχες γυναίκες με φυσιολογικό ορμονικό έλεγχο και ο 

δασυτριχισμός αποδίδεται στην τοπικά αυξημένη δραστικότητα της 

5α-αναγωγάσης. 

33..  ΑΑΙΙΤΤΙΙΑΑ  ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΑΑΣΣ  

Υπάρχουν 4 βασικές κατηγορίες αιτίων που προκαλούν 

υπερανδρογοναιμία: 

 Ωοθηκική υπερανδρογοναιμία 

 Επινεφριαδική υπερανδρογοναιμία 

 Εξωαδενική υπερανδρογοναιμία 

 Χρήση φαρμάκων ή ουσιών που προκαλούν 

υπερανδρογοναιμία 

Α. ΩΟΘΗΚΙΚΗ ΥΠΕΡΑΝΔΡΟΓΟΝΑΙΜΙΑ 

Οφείλεται σε ορμονοπαραγωγούς όγκους των ωοθηκών και σε 

λειτουργικής αιτιολογίας παθήσεις, όπως το σύνδρομο πολυκυστικών 
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ωοθηκών, η αντίσταση στην ινσουλίνη – υπερινσουλιναιμία, η 

παχυσαρκία και η απίσχναση (Πίνακας 2). 
 

Α1  Ορμονοπαραγωγοί όγκοι ωοθηκών 

Κοκκιοκυτταρικός όγκος: Πρόκειται για στρωματικό, σχετικά 

συχνό όγκο της ωοθήκης, που παράγει κυρίως οιστρογόνα και σε 

ελάχιστες περιπτώσεις ανδρογόνα.  

Όγκοι κυττάρων Sertoli-Leydig: Σπάνιοι στρωματικοί όγκοι, 

εμφανιζόμενοι συνήθως σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες, αν και 

έχουν μεγάλο εύρος σε σχέση με την ηλικία (2-62 έτη). Παράγουν 

κυρίως τεστοστερόνη και σπάνια Δ4-ανδροστενδιόνη, 

προγεστερινοειδή, οιστρογόνα, α-εμβρυϊκή πρωτεϊνη και ανασταλτίνη, 

με αποτέλεσμα να έχουμε κλινικά έκδηλο δασυτριχισμό, ακόμα και 

αρρενοποιητικά φαινόμενα.  

Γοναδοβλάστωμα: Εξαιρετικά σπάνιος στρωματικός όγκος, 

εμφανιζόμενος σε νεαρές γυναίκες, ο οποίος παράγει ανδρογόνα και 

οιστρογόνα. Κλινικά, παρουσιάζεται με δασυτριχισμό και 

αρρενοποίηση. 

Ωχρίνωμα στρώματος: Εμφανίζεται μεταξύ 28-74 ετών με μέσο 

όρο τα 60 έτη, παράγει ανδρογόνα – οιστρογόνα και εκδηλώνεται με 

δασυτριχισμό, αρρενοποίηση και λειτουργικές αιμορραγίες μήτρας. 

Όγκοι κυττάρων της πύλης (τα κύτταρα μοιάζουν με 

Leydig): Εμφανίζονται σε μεγάλες ηλικίες (μέσος όρος 61 έτη) και 

παράγουν μεγάλες ποσότητες τεστοστερόνης, προκαλώντας 

δασυτριχισμό και αρρενοποίηση. 
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Όγκοι κυττάρων πύλης (τα κύτταρα μοιάζουν με 

επινεφριδιακά): Παράγουν κορτιζόνη, προκαλώντας εικόνα 

Cushing. 

Τα ορώδη και βλεννώδη κυστανεδώματα, οι όγκοι Brenner, τα 

καλοήθη κυστικά τερατώματα, τα δυσγερμινώματα και οι όγκοι 

Krükenberg περιστασιακά παράγουν ανδρογόνα.  

  

             Πίνακας 3 
 

ΟΟΡΡΜΜΟΟΝΝΟΟΠΠΑΑΡΡΑΑΓΓΩΩΓΓΟΟΙΙ  ΟΟΓΓΚΚΟΟΙΙ  ΩΩΟΟΘΘΗΗΚΚΗΗΣΣ  

ﾔﾔﾕﾕﾐﾐ ﾏﾏﾓﾓ  ﾏﾏﾃﾃﾊﾊﾏﾏﾕﾕ  ﾐﾐ ﾁﾁﾑﾑﾁﾁﾃﾃﾏﾏﾌﾌ ﾅﾅﾍﾍ ﾅﾅﾓﾓ  ﾏﾏﾑﾑﾌﾌ ﾏﾏﾍﾍ ﾅﾅﾓﾓ  
ΌΌγγκκοοιι  σσττρρώώμμααττοοςς   
Κοκκιοκυτταρικός Οιστρογόνα (ανδρογόνα, προγεστερόνη) 

Θήκωμα Οιστρογόνα, ανδρογόνα 

Όγκος κυττάρων Sertoli Οιστρογόνα (ανδρογόνα) 

Όγκος κυττάρων Leydig Ανδρογόνα 

Μικτός όγκος κυττάρων Sertoli – Leydig 
Ανδρογόνα (οιστρογόνα, 

προγεστερινοειδή) 

Γοναδοβλάστωμα Ανδρογόνα, οιστρογόνα 

  

ΌΌγγκκοοιι  οορρμμοοννοοππααρρααγγωωγγώώνν  κκυυττττάάρρωωνν   

Ωχρίνωμα Ανδρογόνα, οιστρογόνα 

Όγκος κυττάρων της πύλης Ανδρογόνα 

Όγκος επινεφριδιακών κυττάρων Κορτιζόλη 

  

ΌΌγγκκοοιι  γγεεννννηηττιικκώώνν  κκυυττττάάρρωωνν   

Δυσγερμίνωμα  hCG 

Τεράτωμα Σεροτονίνη, θυροξίνη 

Χοριοκαρκινωμα hCG 

Γοναδοβλάστωμα Ανδρογόνα, hCG 
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Α2 Λειτουργική υπερανδρογοναιμία 

ΣΣύύννδδρροομμοο  πποολλυυκκυυσσττιικκώώνν  ωωοοθθηηκκώώνν,,  PPCCOO::    

Χαρακτηρίζεται από υπερανδρογοναιμία και χρόνια 

ανωοθυλακορρηξία, αφού πρώτα αποκλειστούν δευτερογενείς αιτίες, 

όπως η όψιμη υπερπλασία των επινεφριδίων, η υπερπρολακτιναιμία 

και τα νεοπλάσματα που εκκρίνουν ανδρογόνα. 

Αν και το ποσοστό του συνδρόμου στο γενικό πληθυσμό είναι 

ασαφές22, σε επιλεγμένες ομάδες, όπως γυναίκες με υπογονιμότητα, 

είναι περίπου 5%, ενώ σε γυναίκες με διαταραχές εμμήνου ρύσεως, 

δασυτριχισμό, ακμή και παχυσαρκία κυμαίνεται στο 19%. 

Στην παθοφυσιολογία του συνδρόμου PCO ενέχονται πολλοί 

παράγοντες, για την κατανόηση των οποίων πρέπει να γνωρίζουμε 

ορισμένα βασικά χαρακτηριστικά. Στο PCO έχουμε αυξημένα επίπεδα 

LH, ινσουλίνης και IGF-1 ενώ είναι ελαττωμένη η FSH. Συνήθως το 

πηλίκο LH/FSH είναι μεγαλύτερο από 2-3. Οι μεσοκυκλικές αιχμές της 

LH – FSH, που αποτελούν χαρακτηριστικό του φυσιολογικού κύκλου, 

απουσιάζουν στο PCO, με αποτέλεσμα τους ανωοθυλακιορρηκτικούς 

κύκλους23,24. Με βάση τα παραπάνω, σε μια γυναίκα με PCO 

συμβαίνουν τα εξής: 

Τα αρχέγονα ωοθυλάκια μπαίνουν σε διαδικασία ωρίμανσης. Υπό 

την επίδραση της LH παράγουν ανδρογόνα από τα κύτταρα της θήκης, 

ενώ η FSH τα αρωματοποιεί σε οιστρογόνα στα κοκκώδη κύτταρα. Η 

LH είναι αυξημένη, ενώ η δράση της ενισχύεται από την ινσουλίνη, 

που εμφανίζεται αυξημένη στο 50% των γυναικών με PCO και μαζί με 

τον αυξημένο IGF-1 προκαλούν άνοδο στην παραγωγή ανδρογόνων26. 

Η ελαττωμένη FSH δεν βοηθάει στην αρωματοποίηση της πληθώρας 
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των ανδρογόνων, με αποτέλεσμα η στεροειδογένεση να είναι υπέρ των 

ανδρογόνων26. 

Τα ανδρογόνα, η ινσουλίνη και ο IGF-1 ελαττώνουν την SHBG27 , 

με αποτέλεσμα αύξηση των ελευθέρων –βιολογικά δραστικών– 

ανδρογόνων, τα οποία προκαλούν δασυτριχισμό, ακμή, λιπαρότητα 

δέρματος κ.α.  

Η υπερανδρογοναιμία θα εμποδίσει την ωρίμανση του 

ωοθυλακίου, το οποίο θα καταλήξει σε ατρησία. 

Η περίσσεια ανδρογόνων της θήκης μετατρέπεται στην 

περιφέρεια (δέρμα, υποδόριο λίπος) σε οιστρογόνα. 

Η ελεύθερη Ε2 είναι αυξημένη λόγω της ελάττωσης της SHBG, 

ασκώντας μιτωτική δράση στα λιπώδη κύτταρα, με αποτέλεσμα την 

εμφάνιση παχυσαρκίας. Ταυτόχρονα, ελαττώνοντας την κατασταλτική 

δράση των οπιοειδών του εγκεφάλου και της ντοπαμίνης, διεγείρει την 

έκκριση GnRH  και την ευαισθησία της υπόφυσης στην GnRH. Το 

αποτέλεσμα είναι αύξηση του πηλίκου LH/FSH, αφού η FSH είναι 

λιγότερο ευαίσθητη στις ώσεις GnRH. Τέλος, η αυξημένη Ε2 ελαττώνει 

την απευθείας κατασταλτική δράση της ντοπαμίνης στην έκκριση LH. 

Η ελαττωμένη FSH αυξάνει την παραγωγή ινχιμπίνης, η οποία με 

τη σειρά της έχει εκλεκτικά κατασταλτική δράση στην έκκριση FSH. 

Για την αιτιολογία του PCOS, η οποία παραμένει άγνωστη, 

ενοχοποιούνται πολλοί παράγοντες, ωοθηκικοί, επινεφριδιακοί, 

υποθαλαμικοί, υποφυσιακοί, ενώ τα τελευταία χρόνια κερδίζει 

συνεχώς έδαφος η θεωρία της εμπλοκής της ινσουλίνης και IGF-1 

στους περίπλοκους μηχανισμούς του συνδρόμου28-33. 
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Σχετικά με την κλινική εικόνα του συνδρόμου, θα μπορούσαμε να 

πούμε ότι κανένα σύμπτωμα δεν είναι τυπικό και ικανό για να τεθεί η 

διάγνωση. Αν και η φωτογραφία της γυναίκας  με PCO  είναι εκείνη 

της παχύσαρκης, δασύτριχης και με διαταραχές κύκλου, στον 

αντίποδα η βιβλιογραφία αναφέρει ότι περίπου 59% των PCO δεν 

είναι παχύσαρκες, 31% δεν έχουν δασυτριχισμό και 71% έχουν 

φυσιολογικούς κύκλους. Οι ορμονολογικές παράμετροι και τα 

υπερηχογραφικά ευρήματα επίσης δεν έχουν απόλυτη διαγνωστική 

ακρίβεια. Έτσι η διάγνωση τίθεται από το συνδυασμό κλινικής 

εικόνας, ορμονολογικού profil και υπερηχογραφικής απεικόνισης των 

ωοθηκών: 

••  ΚΚλλιιννιικκήή  εειικκόόνναα  

 Δασυτριχισμός, 69%: Δεν εξαρτάται μόνο από την 

υπερανδρογοναιμία αλλά και από την ευαισθησία του 

βολβού των τριχών στα ανδρογόνα34. 

 Παχυσαρκία, 41%: Σημαντικό χαρακτηριστικό χωρίς 

απόλυτη διαγνωστική αξία35. 

 Υπογονιμότητα, 74%: Ένα σημαντικό ποσοστό γυναικών με 

PCO συλλαμβάνει χωρίς καμία βοήθεια. Γι’ αυτό, η σκέψη 

της θεραπείας με σκοπό την πρόκληση  ωοθυλακορρηξίας 

πρέπει να γίνεται τουλάχιστον μετά από ένα χρόνο36-37. 

 Διαταραχές του κύκλου, 29%: Αραιομηνόρροια – 

μηνομητρορραγίες από την ακατάπαυστη δράση των 

οιστρογόνων στο ενδομήτριο, αφού οι ωοθυλακιορρηξίες 

είναι σπάνιες, με αποτέλεσμα να μην παράγεται 

προγεστερόνη. Οι γυναίκες με PCO μακροπρόθεσμα έχουν 
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σχετικά μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου 

ενδομητρίου38. 

 Αμηνόρροια, 51%. 

 Διφασικό θερμομετρικό διάγραμμα, 15%. 

 Ωχρό σωμάτιο στη λαπαροσκόπηση, 22%. 

Τα δύο τελευταία επιβεβαιώνουν ότι οι γυναίκες με PCO 

επιτυγχάνουν λίγες ωοθυλακιορρηξίες. 

 

••  ΕΕρργγαασσττηηρριιαακκάά  εευυρρήήμμαατταα  

 Αναλογία LH/FSH αυξημένη, συχνά 2-3 φορές υπέρ της LH. 

Χρειάζονται πολλαπλές μετρήσεις επειδή οι γοναδοτροπίνες 

εκκρίνονται κατά ώσεις, ενώ υπάρχουν γυναίκες με τυπικό 

PCO και φυσιολογική σχέση LH/FSH. 

 LH αυξημένη ή φυσιολογική 

 FSH φυσιολογική η ελαττωμένη 

 Τεστοστερόνη αυξημένη 

 Ανδροστενδιόνη αυξημένη 

 Οιστρόνη αυξημένη 

 17-β οιστραδιόλη φυσιολογική ή ελαττωμένη 

 DHEA-S αυξημένη  

 SHBG ελαττωμένη 

 

••  ΥΥππεερρηηχχοογγρρααφφιικκόόςς  έέλλεεγγχχοοςς  
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Ο υπερηχογραφικός χαρακτηρισμός των πολυκυστικών ωοθηκών 

απαιτεί την παρουσία δύο ευρημάτων: 

 ύπαρξη πολλαπλών μικρών κυστικών σχηματισμών, 

τουλάχιστον 10 ανά τομή, διαμέτρου 2-8mm, αλλά συχνά 

και μεγαλυτέρων, και  

 αύξηση του στρώματος. 

Ωστόσο ένα 10-25% των φυσιολογικών ωοθυλακιορρηκτικών 

γυναικών έχουν υπερηχογραφικά ευρήματα πολυκυστικών ωοθηκών, 

ενώ 10% των PCO δεν έχουν στην υπερηχογραφική μελέτη ευρήματα 

πολυκυστικών ωοθηκών. 

 

••  ΠΠααθθοολλοογγοοααννααττοομμιικκάά  δδεεδδοομμέένναα  

Αν και ο ωοθηκικός ιστός είναι διαθέσιμος για μελέτη σε μικρό 

αριθμό γυναικών, πρέπει να πληρούνται τα εξής παθολογοανατομικά 

χαρακτηριστικά: 

 Διογκωμένες ωοθήκες 

 Πεπαχυσμένος φλοιός 

 Απουσία ωχρού σώματος 

 Αυξημένος αριθμός άτρητων με άντρο ωοθυλακίων 

 Αυξημένο στρώμα ή στρωματική υπερθήκωση. 

Όμως, 40% των κλινικά αποδεδειγμένων PCO είχαν ωοθήκες 

φυσιολογικού μεγέθους και 46% δεν είχαν πεπαχυσμένο φλοιό. Άρα 

ούτε και παθολογοανατομικά μπορούμε να καθορίσουμε το PCO39. 

Αξίζει, τέλος, να σημειωθεί ότι σε περιπτώσεις αμηνόρροιας, η 

δοκιμασία προγεστερόνης (χορήγηση 10mg μεδροξυπρογεστερόνης 
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για 5-7 ημέρες, διακοπή και εμφάνιση  εμμήνου ρύσεως μετά 3-5 

ημέρες) είναι θετική σε PCO.  

 

Αφού δεν γνωρίζουμε το αίτιο του PCO, δεν υπάρχει και 

αιτιολογική θεραπεία. Η θεραπεία είναι μόνο συμπτωματική και 

περιλαμβάνει: 

 Πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας: Χορήγηση κλομιφαίνης για 6 

μήνες και επί αποτυχίας χρήση γοναδοτροπινών, HMG ή 

ανασυνδυασμένης FSH. Λαπαροσκοπική καυτηρίαση (drilling) 

της επιφάνειας των ωοθηκών40 αντί της ιστορικής πλέον 

σφηνοειδούς εκτομής. 

 Αντιανδρογόνα για κοσμητικούς λόγους, με παράλληλη 

αισθητική τοπική φροντίδα. 

 Συνδυασμένα από του στόματος αντισυλληπτικά, τα οποία 

βελτιώνουν τον δασυτριχισμό, την ακμή και τη λιπαρότητα, 

ιδιαίτερα όταν συνδυάζονται  με αντιανδρογόνα, ενώ παρέχουν 

αντισυλληπτική προστασία και προφυλάσσουν από καρκίνο του 

ενδομητρίου. 

 Δίαιτα και σωματική άσκηση. 

ΑΑννττίίσστταασσηη  σσττηηνν  ιιννσσοουυλλίίννηη  ––  ΥΥππεερριιννσσοουυλλιιννααιιμμίίαα4411::  

Όπως είδαμε και προηγουμένως, στο PCO εμφανίζεται μια αύξηση 

της ινσουλίνης στο πλάσμα. Η αύξηση αυτή οφείλεται σε κάποιου 

βαθμού αντίσταση στην ινσουλίνη. Χαρακτηρίζουμε ως αντίσταση 

στην ινσουλίνη (Insulin Resistance, IR) την ελαττωμένη βιολογική 

απάντηση σε δεδομένη συγκέντρωση της ορμόνης, με αποτέλεσμα για 
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να εκλυθεί η κανονική βιολογική απάντηση να εκκρίνεται μεγαλύτερη 

ποσότητα ινσουλίνης (υπερινσουλιναιμία). 

Υπάρχουν τρεις τύποι που προκαλούν τη διαταραχή αυτή 

(Πίνακας 4):  

Τύπος Α: Μειωμένη λειτουργικότητα των υποδοχέων ινσουλίνης 

λόγω ελαττωματικής δεσμευτικής ικανότητας της ινσουλίνης στον 

υποδοχέα της, οφειλόμενη συνήθως σε μετάλλαξη του γονιδίου που 

κωδικοποιεί την ορμόνη – μείωση του αριθμού των υποδοχέων της 

ινσουλίνης, οφειλόμενη σε γενετική βλάβη ή παχυσαρκία. προκαλεί 

υπερανδρογοναιμία σοβαρής μορφής.  

Εκδηλώνεται από την παιδική ηλικία με κλειτοριδομεγαλία και 

δασυτριχισμό στα κορίτσια. Κατά την εφηβεία, αυξάνεται η στάθμη 

της τεστοστερόνης στο πλάσμα και εμφανίζεται ωοθηκική 

στρωμάτωση. Κλινικά, οι έφηβες παρουσιάζουν διαταραχές 

εμμηνορρυσίας (αραιομηνόρροια, δευτεροπαθή αμηνόρροια), 

δερματικές εκδηλώσεις (δασυτριχισμό, ακμή, λιπαρότητα δέρματος), 

αύξηση μυϊκής μάζας, κλειτοριδομεγαλία, αλωπεκία και το σύνδρομο 

HAIR-AN.  

 

       Πίνακας 4 
 

ΤΤΥΥΠΠΟΟΙΙ  ΑΑΝΝΤΤΙΙΣΣΤΤΑΑΣΣΗΗΣΣ  ΣΣΤΤΗΗΝΝ  ΙΙΝΝΣΣΟΟΥΥΛΛΙΙΝΝΗΗ  

ﾔﾕﾐﾏﾓ ﾂﾋﾁﾂﾇ  ﾔﾙﾍ ﾕﾐ ﾏﾄﾏﾗﾅﾙﾍ 
ﾉ ﾍﾓﾏﾕﾋﾉ ﾍﾇ ﾓ 

ﾁﾉ ﾔﾉ ﾁ ｹ  
ﾐ ﾁﾑﾁﾋﾋﾇ ﾋﾇ  
ﾁﾓﾈﾅﾍﾅﾉ ﾁ 

ﾕﾐ ﾅﾑ- 
ﾁﾍﾄﾑﾏﾃﾏﾍﾁﾉ ﾌ ﾉ ﾁ 

Α 
Μειωμένη λειτουργικότητα των 
υποδοχέων ινσουλίνης ή 
μικρότερος αριθμός τους 

Γενετική βλάβη,  
Παχυσαρκία  Σοβαρής μορφής  

Β Αντισώματα ενάντια στους 
υποδοχείς ινσουλίνης  

Αυτοάνοσοι καταστάσεις 
του κολλαγόνου και των 
αγγείων 

Μικρής μέχρι μέτριας 
μορφής  

Γ Μετα-υποδοχειακή βλάβη Παχυσαρκία Μέτριας μορφής  
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Το σύνδρομο HAIR-AN (Hyper Androgenism Insulin Resistance 

Acanthosis Nigricans) είναι αποτέλεσμα έντονης υπερανδρογοναιμίας. 

Εκτός από την αντίσταση στην ινσουλίνη και τις υπόλοιπες εκδηλώσεις 

της υπερανδρογοναιμίας, εμφανίζεται η μελανίζουσα ακάνθωση, 

δερματική πάθηση στην οποία παρατηρείται υπερκεράτωση της 

επιδερμίδας και βαθυχρωματισμός ορισμένων περιοχών του σώματος 

όπως ο αυχένας, οι αγκώνες, τα γόνατα και η έσω επιφάνεια των 

μηρών. 

Τύπος Β: Αντισώματα κατά των υποδοχέων ινσουλίνης. 

Παρατηρείται σε γυναίκες που πάσχουν από αυτοάνοσα νοσήματα του 

κολλαγόνου και των αγγείων (ρευματοειδής αρθρίτις, συστηματικός 

ερυθηματώδης λύκος κ.α.) και εκδηλώνεται με μικρού έως μετρίου 

βαθμού υπερανδρογοναιμία.  

Τύπος Γ: Βλάβη στο μετά τον υποδοχέα της ινσουλίνης επίπεδο. 

Οφείλεται στην παχυσαρκία και η υπερανδρογοναιμία είναι μετρίου 

βαθμού.  

Ο υποδοχέας της ινσουλίνης εμφανίζει σημαντική ομοιότητα με 

τους υποδοχείς των ινσουλινόμορφων αυξητικών παραγόντων IGF-1, 

IGF-2 και τον υποδοχέα του επιδερμικού αυξητικού παράγοντα, EGF. 

Οι αυξητικοί αυτοί παράγοντες βρίσκονται σε διάφορα όργανα, όπως η 

ωοθήκη. Η υπερινσουλιναιμία, λοιπόν, ενεργοποιεί υποδοχείς των 

αυξητικών παραγόντων, ευννοώντας την παραγωγή ανδρογόνων. Οι 

γυναίκες με υπερινσουλιναιμία – υπερανδρογοναιμία παρουσιάζουν 

διαταραχές εμμήνου ρύσεως τύπου αραιομηνόρροιοας – 

δευτεροπαθούς αμηνόρροιας, δασυτριχισμό, ακμή, λιπαρότητα 
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δέρματος, αλωπεκία  ή και σοβαρότερες  αρρενοποιητικές εκδηλώσεις 

σε υψηλότερες στάθμες ανδρογόνων στο αίμα. 

 

ΠΠααχχυυσσααρρκκίίαα::  

Η παχυσαρκία συνυπάρχει τόσο με την υπερινσουλιναιμία, όσο 

και με την υπερανδρογοναιμία,  αλληλεπιδρώντας μαζί τους ως εξής:  

a) Η παχυσαρκία και τα ανδρογόνα ελαττώνουν την SHBG, με 

συνέπεια αύξηση του κλάσματος της ελεύθερης Τ. 

b) Η παχυσαρκία σχετίζεται ευθέως ανάλογα με την ινσουλίνη, ενώ 

η SHBG σχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα με την ινσουλίνη. 

c) Η παχυσαρκία και η υπερινσουλιναιμία προκαλούν μείωση της  

παραγωγής  SHBG στο ήπαρ. 

Από τα παραπάνω συνάγεται ότι η παχυσαρκία έχει ευνοϊκό ρόλο 

στην αύξηση της βιοσύνθεσης ανδρογόνων και στη δημιουργία μιας 

υπερινσουλιναιμικής κατάστασης. 

Η παχυσαρκία αποτελεί το σημαντικότερο αίτιο ανάπτυξης 

αντίστασης στην ινσουλίνη (IR), χωρίς βέβαια αυτό να σημαίνει ότι 

όλοι οι παχύσαρκοι αναπτύσσουν IR.  

Εκείνο που έχει ιδιαίτερη σημασία σχετικά με την 

υπερανδρογοναιμία και την ανάπτυξη IR είναι η ταξινόμηση της 

παχυσαρκίας σε δύο τύπους, την παχυσαρκία του άνω και του κάτω 

τμήματος του σώματος. Στον πρώτο τύπο, την παχυσαρκία του άνω 

τμήματος του σώματος, έχουμε μεγάλη εναπόθεση λιπώδους ιστού 

στον αυχένα, τους ώμους και την κοιλιακή χώρα και γυναίκες αυτής 

της κατηγορίας από την αναπαραγωγική ηλικία εμφανίζουν μετρίου 

έως σοβαρού βαθμού χρόνια υπερινσουλιναιμία και στην πλειοψηφία 
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τους υπερανδρογοναιμία. Αντίθετα στον δεύτερο τύπο, την 

παχυσαρκία  του κάτω τμήματος του σώματος, η εναπόθεση του 

λιπώδους ιστού εντοπίζεται στους γλουτούς και τους μηρούς και οι 

γυναίκες αυτής της κατηγορίας σπανίως εμφανίζουν μικρού βαθμού IR 

και περιστασιακά υπερανδρογοναιμία. Η διαφορά αυτή 

πιθανολογείται ότι οφείλεται στο γεγονός ότι τα λιπώδη κύτταρα του 

άνω τμήματος του σώματος στις παχύσαρκες γυναίκες έχουν μειωμένη 

ευαισθησία στη δράση της ινσουλίνης. 

  

ΑΑππίίσσχχνναασσηη::  

Είναι γνωστό ότι το σωματικό λίπος πρέπει να κυμαίνεται σε 

ορισμένα φυσιολογικά πλαίσια για να έχουμε μια φυσιολογική, 

επαναλαμβανόμενη σε τακτά χρονικά διαστήματα, Ε.Ρ.  

Παρεκτροπές από τα φυσιολογικά αυτά πλαίσια σωματικού 

λίπους, είτε υπό την μορφή παχυσαρκίας, είτε υπό τη μορφή 

απίσχνασης, οδηγούν κατά σειρά σε ανεπάρκεια ωχρού σωματίου 

(συχνομηνόρροια), ανωοθυλακιορρηξία (αραιομηνόρροια) και τέλος, 

σε δευτεροπαθή αμηνόρροια. Στην απότομη και ακραία απώλεια 

σωματικού λίπους, που γίνεται είτε οικειοθελώς για αισθητικούς 

λόγους (μόδα), είτε από παθολογικά αίτια, όπως στην ψυχογενή 

ανορεξία, έχουμε κάποιου βαθμού υπερανδρογοναιμία, που 

εκδηλώνεται με δασυτριχισμό. Ειδικά στην ψυχογενή ανορεξία, ο 

δασυτριχισμός είναι καθολικός, σε όλο το σώμα. 
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Β. ΕΠΙΝΕΦΡΙΔΙΑΚΗ ΥΠΕΡΑΝΔΡΟΓΟΝΑΙΜΙΑ 

Το αποτέλεσμα της επινεφριδιακής υπερλειτουργίας είναι η 

παραγωγή μεγάλων ποσοτήτων κορτιζόνης και ανδρογόνων, τα οποία 

επηρεάζουν αρνητικά τόσο τον υποθαλαμο-υποφυσιο-επινεφριδιακό, 

όσο και τον υποθαλαμο-υποφυσι-οωοθηκικό άξονα. Τα υψηλά επίπεδα 

κορτιζόνης, μέσω αρνητικής παλίνδρομης αλληλορύθμισης, μειώνουν 

την έκκριση της ACTH, του CRH, της GnRH, των FSH-LH και της Ε2. 

Σε περίπτωση που η υπερλειτουργία των επινεφριδίων οφείλεται σε 

υπερέκκριση CRH, επηρεάζεται αρνητικά η έκκριση GnRH μέσω β-

ενδορφίνης. Τα αυξημένα επίπεδα ανδρογόνων επίσης επηρεάζουν 

αρνητικά την έκκριση των γοναδοτροπινών και τη δράση της Ε2 στα 

όργανα στόχους44. 

Τα αίτια της επινεφριδιακής υπερανδρογοναιμίας είναι: 

 Πρώιμη αδρεναρχή 

 Καλοήθεις και κακοήθεις νεοπλασίες επινεφριδίων 

 Υπερπρολακτιναιμία 

 Διαταραχές στο κυτόχρωμα Ρ450 

 Ανεπάρκεια επινεφριδιακών ενζύμων 

ΠΠρρώώιιμμηη  ααδδρρεεννααρρχχήή:: Χαρακτηρίζεται από μεμονωμένη 

ανάπτυξη αμφισεξουαλικού τριχώματος στη μασχάλη και το εφήβαιο, 

σε ηλικία μικρότερη των 8 ετών στα κορίτσια και των 9 ετών στα 

αγόρια, χωρίς αρρενοποιητικές εκδηλώσεις. Οφείλεται σε άγνωστης 

αιτιολογίας πρόωρη παραγωγή επινεφριδιακών ανδρογόνων και 



 

 43 

      Γενικό Μέρος 

χρειάζεται προσοχή στη διαφορική διάγνωση από τη μη κλασική 

μορφή της συγγενούς υπερπλασίας των επινεφριδίων. 

ΚΚααλλοοήήθθεειιςς  κκααιι  κκαακκοοήήθθεειιςς  ννεεοοππλλαασσίίεεςς  εεππιιννεεφφρριιδδίίωωνν:: Το 

αντιπροσωπευτικότερο παράδειγμα καλοήθους νεοπλασίας είναι το 

επινεφριδιακό αδένωμα, που οφείλεται στο σύνδρομο Cushing. Το 

σύνδρομο Cushing χαρακτηρίζεται από πανσεληνοειδές προσωπείο, 

παχυσαρκία, υπέρταση, λεπτά άκρα, υπεργλυκαιμία, δασυτριχισμό, 

ακμή, λιπαρότητα δέρματος, αραιομηνόρροια ή και αμηνόρροια κ.α., 

τα οποία είναι αποτέλεσμα της συνεχούς υπερπαραγωγής κορτιζόνης. 

Οι κακοήθεις όγκοι των επινεφριδίων είναι σπάνιοι και 

χαρακτηρίζονται από συγκεντρώσεις T>1.5-2.0mg/ml και DHEA-

S>7000mg/ml συνήθως. Στη διάγνωσή τους βοηθούν η αξονική – 

μαγνητική τομογραφία. 

ΥΥππεερρππρροολλαακκττιιννααιιμμίίαα:: Σε ένα ποσοστό 40% των περιπτώσεων 

υπερπρολακτιναιμίας υπάρχει δασυτριχισμός και υπερανδρογοναιμία. 

Στο πλάσμα είναι αυξημένες οι DHEA, DHEA-S, Δ4-Α και FTesto. Η 

επινεφριδιακή προέλευση των ανδρογόνων φαίνεται από την 

καταστολή τους μετά από χορήγηση δεξαμεθαζόνης. Θεραπευτικά, 

χορηγούμε βρωμοκρυπτίνη για να ελαττώσουμε τη στάθμη της 

προλακτίνης. 

ΔΔιιααττααρρααχχέέςς  σσττοο  κκυυττόόχχρρωωμμαα  ΡΡ445500::  Πρόκειται για αυξημένη 

δραστηριότητα των ενζύμων 17υδροξυλάση - 17,20δεσμολάση, τόσο 

στις ωοθήκες, όσο και στα επινεφρίδια. Βασίζεται στην παρατήρηση 

γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών45, όπου έγινε 

καταστολή της ωοθηκικής λειτουργίας χορηγώντας GnRH-ανάλογα 

και διεγείροντας τα επινεφρίδια με ACTH, προκαλώντας αυξημένες 

στάθμες 17-ΟΗ Ρ, Δ4-Α και DHEA-S. Στην παθογένεια των παραπάνω 
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ενοχοποιείται ο IGF-1 (ινσουλινόμορφος αυξητικός παράγοντας), ο 

οποίος σε συνεργασία με την LH προκαλεί αυξημένη παραγωγή 

ανδρογόνων στις ωοθήκες, ενώ συμβάλλει και στην αύξηση  και 

διαφοροποίηση των εμβρυϊκών επινεφριδιακών κυττάρων. 

ΑΑννεεππάάρρκκεειιαα  εεππιιννεεφφρριιδδιιαακκώώνν  εεννζζύύμμωωνν::  Πρόκειται για 

κληρονομικές παθήσεις της επινεφριδιακής στεροειδογένεσης 

μεταβιβαζόμενες με τον αυτοσωμικό υπολειπόμενο χαρακτήρα, που 

οφείλονται σε μεταλλαγμένα γονίδια, υπεύθυνα για την κωδικοποίηση 

ενζύμων βιοσύνθεσης της κορτιζόνης. Τα ένζυμα αυτά είναι η 21-

υδροξυλάση, η 11β-υδροξυλάση και η 3β-υδροξυστεροειδική 

αφυδρογονάση (3β-HSD). Οι παραπάνω  ανεπάρκειες περιγράφονται 

με τον κλινικό όρο «Συγγενής υπερπλασία του φλοιού των 

επινεφριδίων» (Congenital Adrenal Hyperplasia - CAH)46,47,48. 

αα))  ΑΑννεεππάάρρκκεειιαα  2211--υυδδρροοξξυυλλάάσσηηςς::  Είναι το συχνότερο αίτιο 

συγγενούς υπερπλασίας των επινεφριδίων, 90-95% όλων των 

περιπτώσεων CAH, αποτελεί τη συχνότερη αυτοσωμική υπολειπόμενη 

νόσο49,50 και εμφανίζεται με την ίδια συχνότητα και στα δύο φύλα51,52. 

Ανάλογα με το βαθμό ανεπάρκειας του ενζύμου έχουμε μικρή ή 

ελάχιστη παραγωγή κορτιζόνης και αλδοστερόνης. Η ανεπάρκεια της 

κορτιζόνης F οδηγεί μέσω παλίνδρομης αλληλορύθμισης σε 

υπερέκκριση ACTH, διέγερση – υπερπλασία του φλοιού των 

επινεφριδίων και εκτροπή της στεροειδογένεσης στην οδό των 

ανδρογόνων. Κι αυτό συμβαίνει, επειδή οι συσσωρευόμενες ποσότητες 

προγεστερόνης και 17-ΟΗ προγεστερόνης, στην αδυναμία τους να 

μετατραπούν σε άλατο- και γλυκοκορτικοειδή αντίστοιχα, λόγω 

έλλειψης της 21-υδροξυλάσης, μεταβολίζονται σε Δ4-Ανδροστενδιόνη 

και Τεστοστερόνη, προκαλώντας σημαντική υπερανδρογοναιμία. 
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Υπάρχουν 3 μορφές της νόσου, ανάλογα με το βαθμό ανεπάρκειας 

της 21-υδροξυλάσης. 

1. Κλασσική μορφή με απώλεια άλατος  (100% ανεπάρκεια 

ενζύμου) 

2. Κλασσική μορφή με απλή αρρενοποίηση (ανεπάρκεια μεταξύ 

50% και 100%) 

3. Μη κλασσική μορφή (NC-CAH) (<50% ανεπάρκεια) 

Η κλασσική μορφή εκδηλώνεται από την ενδομήτρια ζωή, ενώ η 

μη κλασσική εκδηλώνεται στην αρχή της εφηβείας, όπου η μερική 

ανεπάρκεια του ενζύμου δεν μπορεί να ανταπεξέλθει στον αυξημένο 

ρυθμό στεροειδογένεσης53-58. 

Το 1/3 των περιπτώσεων CAH εκδηλώνεται με απλή αρρενοποίηση 

(Simple Virilization), ενώ τα υπόλοιπα 2/3 εμφανίζουν επιπρόσθετα και 

το σύνδρομο απώλειας άλατος (Salt Wasting), λόγω πλήρους 

ανεπάρκειας παραγωγής αλδοστερόνης. Στο σύνδρομο αυτό, το 

ερμαφρόδιτο νεογνό, εκτός από τις αρρενοποιητικές εκδηλώσεις, 

παρουσιάζει σοβαρή υπονατριαιμία, υπερκαλιαιμία, χαμηλή στάθμη 

αλδοστερόνης και αν δεν τεθεί έγκαιρα η διάγνωση, υπάρχει άμεσος 

κίνδυνος για τη ζωή του. Η αρρενοποίηση περιορίζεται μόνο στα 

εξωτερικά γεννητικά όργανα,  αφού στο θήλυ έμβρυο η απουσία 

όρχεων δεν επιτρέπει την παραγωγή του ανασταλτικού παράγοντα 

των πόρων του Müller (Müllerian Inhibiting Factor, MIF). 

Στην περίπτωση της NC-CAH παρατηρείται μερική ανεπάρκεια 

(<50%) της 21-υδροξυλάσης, με αποτέλεσμα να παράγονται επαρκείς 

ποσότητες κορτιζόνης και αλδοστερόνης κατά τη γέννηση και να 

απουσιάζουν τα φαινόμενα αρρενοποίησης και ηλεκτρολυτικών 
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διαταραχών. Η ανεπάρκεια αυτή εκδηλώνεται κλινικά λίγο πριν από 

την εφηβεία, όπου το ένζυμο δεν μπορεί να ανταπεξέλθει στο 

αυξημένο φορτίο στεροειδογένεσης. Στην NC-CAH, το κορίτσι 

εμφανίζει πρώιμη ανάπτυξη του τριχώματος στις σεξουαλικές 

περιοχές, ακμή και ήπια κλειτοριδομεγαλία. Η συμπτωματολογία 

επιτείνεται κατά την εφηβεία, εμφανίζοντας όμως πολυμορφία, και 

μοιάζει με πολυκυστική νόσο ωοθηκών. Έτσι, κλινικά έχουμε πρόωρη 

αδρεναρχή-εμμηναρχή, προχωρημένη οστική ηλικία με  χαμηλό όμως 

τελικό ύψος, δασυτριχισμό, ακμή, λιπαρότητα, διαταραχές εμμήνου 

ρύσεως έως και δευτεροπαθή αμηνόρροια και υπογονιμότητα. 

Εργαστηριακά υπάρχει  αύξηση των 17-ΟΗ Ρ, Δ4-Α και Τα, ενώ 

φυσιολογικές ή ελαφρά αυξημένες είναι οι DHEA και DHEA-S. 

Η κλινική, ορμονική ακόμα και η υπερηχογραφική εικόνα 

μοιάζουν με PCOS και χρειάζεται προσοχή στη διαφορική διάγνωση, 

αφού η αντιμετώπιση είναι τελείως διαφορετική. 

Υπάρχει συσχετισμός της νόσου με το σύστημα ιστοσυμβατότητας 

HLA59. Τα αντιγόνα HLA-BW47, -BW51, -DR2, και -DR7 σχετίζονται με 

την κλασική μορφή, ενώ τα HLA-B14 και -DR1 με την μη κλασική 

μορφή της νόσου.  Η συχνότητα της NC-CAH ποικίλει γεωγραφικά, 

παρουσιάζοντας ιδιαίτερη αύξηση στην εβραϊκή φυλή, ενώ στην 

Ελλάδα η συχνότητα της είναι χαμηλή. Σε συγκεκριμένες ομάδες 

πληθυσμού, όπως άτομα με πρόωρη αδρεναρχή ή γυναίκες με 

δασυτριχισμό και αραιομηνόρροια, η συχνότητα της NC-CAH 

αυξάνεται σημαντικά. 

ββ))  ΑΑννεεππάάρρκκεειιαα  1111ββ--υυδδρροοξξυυλλάάσσηηςς60:: Αποτελεί το 5-8% των 

περιπτώσεων CAH. Η 11β-υδροξυλάση είναι απαραίτητη για τον 

μεταβολισμό της 11-δεοξυκορτιζόνης σε κορτιζόνη και της 
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δεοξυξορτικοστερόνης σε κορτικοστερόνη. Σε ανεπάρκεια του 

ενζύμου, η υπόφυση μέσω της ACTH διεγείρει το φλοιό των 

επινεφριδίων, με αποτέλεσμα τη συσσώρευση των παραπάνω 

πρόδρομων ουσιών, οι οποίες τελικά μετατρέπονται σε ανδρογόνα 

μέσω εκτροπής της μεταβολικής οδού, ενώ ο φλοιός των επινεφριδίων 

γίνεται υπερπλαστικός. 

Υπάρχουν δύο τύποι ανεπάρκειας: η κλασική, με συχνότητα 5-8% 

των περιπτώσεων CAH και η, αρκετά σπανιότερη, μη κλασσική μορφή, 

που απαντάται σε ποσοστό μικρότερο του 1% των περιπτώσεων με 

υπερανδρογοναιμία. Ιδιαίτερο χαρακτηριστικό στην ανεπάρκεια της 

11β-υδροξυλάσης αποτελεί η πρώιμη εμφάνιση υπέρτασης στα 2/3 των 

περιπτώσεων κλασικής μορφής. Η αρρενοποίηση των έξω γεννητικών 

οργάνων είναι όμοια με αυτή της  έλλειψης 21-υδροξυλάσης, όπως και 

τα φυσιολογικά έσω γεννητικά όργανα που γίνονται λειτουργικά μετά 

τη θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης.  

γγ))  ΑΑννεεππάάρρκκεειιαα  33ββ--υυδδρροοξξυυσσττεερροοεειιδδιικκήήςς  ααφφυυδδρροογγοοννάάσσηηςς  ((33ββ--

HHSSDD))61::  Η 3β-HSD βρίσκεται στο φλοιό των επινεφριδίων, στις 

γονάδες και σε εξωαδενικούς ιστούς. Χρησιμεύει στη βιοσύνθεση της 

προγεστερόνης και της 17-ΟΗ προγεστερόνης, από τις οποίες 

παράγονται η αλδοστερόνη και η κορτιζόνη στο φλοιό των 

επινεφριδίων, και η Δ4-ανδροστενδιόνη και η Τεστοστερόνη στις 

ωοθήκες. Η ανεπάρκεια ή έλλειψη του ενζύμου οδηγεί σε ανεπαρκή 

παραγωγή κορτιζόνης με ή χωρίς ανεπαρκή παραγωγή αλδοστερόνης, 

με συνέπεια αυξημένη έκκριση ACTH, που έχει ως αποτέλεσμα την 

υπερπλασία των επινεφριδίων. Στους άνδρες κατά την εφηβεία, η 

ανεπάρκεια του ενζύμου προκαλεί διαφόρου βαθμού υπογοναδισμό 

και στις γυναίκες δασυτριχισμό, ανωμαλίες κύκλου και 

συμπτωματολογία PCOS. 
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Γ. ΕΞΩΑΔΕΝΙΚΗ ΥΠΕΡΑΝΔΡΟΓΟΝΑΙΜΙΑ 

Το ήπαρ και το δέρμα παίζουν σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό 

των ανδρογόνων. Διαταραχές του μεταβολισμού των ανδρογόνων στα 

δύο αυτά όργανα οδηγούν σε λειτουργική υπερανδρογοναιμία. Στις 

φυσιολογικές γυναίκες, η ωοθηκική και επινεφριδιακή παραγωγή 

ανδρογόνων μεταβολίζεται σε ανενεργή παράγωγα. Στις 

υπερανδρογοναιμικές γυναίκες αντιθέτως, σημαντική ποσότητα Τ και 

Δ4-Α μεταβολίζεται στο δέρμα στο ισχυρό ανδρογόνο DHT 

(διϋδροτεστοστερόνη) μέσω του ενζύμου 5α-αναγωγάση, το οποίο 

είναι αυξημένο σε υπερανδρογοναιμικές καταστάσεις. Η πληθώρα 

ανδρογόνων αναστέλλει τη σύνθεση της SHBG, με αποτέλεσμα την 

αύξηση της ελεύθερης δραστικής Τ, που μέσω φαύλου κύκλου 

ελαττώνει περισσότερο τη σύνθεση της SHBG από το ήπαρ. 

Τέλος, στο περιφερικό λίπος, που σε υπερανδρογοναιμικές 

γυναίκες είναι συνήθως πιο αυξημένο, σημαντικές ποσότητες Δ4-Α 

μεταβολίζονται σε Ε1. Αυτός ο υπεροιστρογονισμός μέσω GnRH 

προκαλεί υπερέκκριση LH, που με τη σειρά της οδηγεί σε αυξημένη 

παραγωγή ανδρογόνων.  

Από την παραπάνω περιγραφή διαφαίνεται ότι η 

υπερανδρογοναιμία είναι μια σύνθετη και πολύπλοκη διαταραχή, στην 

οποία ενέχονται παθήσεις υποθαλάμου, υπόφυσης, ωοθήκης, φλοιού 

επινεφριδίων, περιφερικού μεταβολισμού στεροειδών ορμονών και η 

υπερινσουλιναιμία.  
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44..   ΔΔΕΕΡΡΜΜΑΑΤΤΙΙΚΚΕΕΣΣ  ΕΕΚΚΔΔΗΗΛΛΩΩΣΣΕΕΙΙΣΣ  ––   

ΤΤΡΡΙΙΧΧΟΟΣΣΜΜΗΗΓΓΜΜΑΑΤΤΟΟΓΓΟΟΝΝΟΟΣΣ  ΜΜΟΟΝΝΑΑΔΔΑΑ  

Οι συχνότερες, εντυπωσιακότερες και πιο ενοχλητικές εκδηλώσεις 

της υπερανδρογοναιμίας είναι οι δερματικές (δασυτριχισμός, ακμή, 

λιπαρότητα δέρματος, αλωπεκία), γι αυτό θα γίνει ιδιαίτερη μνεία. Για 

την κατανόηση της παθογένειάς τους είναι απαραίτητη η γνώση της 

φυσιολογίας της τριχοσμηγματογόνου μονάδας. 

Το τρίχωμα στον άνθρωπο, σε αντίθεση με το υπόλοιπο ζωικό 

βασίλειο, περιορίζεται σε ορισμένες περιοχές του σώματος, ως 

αποτέλεσμα της εξελικτικής διαδικασίας. Ο θύλακας της τρίχας 

πρωτοεμφανίζεται μεταξύ 8ης και 10ης εβδομάδας της εμβρυϊκής ζωής 

και η κατασκευή του ολοκληρώνεται την 22η εβδομάδα περίπου. Το 

σώμα του νεογνού καλύπτεται από ένα λεπτό τρίχωμα, το χνούδι 

(lanugo), το οποίο βαθμιαία αποπίπτει και αντικαθίσταται από λεπτές, 

ελαφρά χρωματισμένες τρίχες που αποτελούν το παιδικό τρίχωμα. 

Υπάρχουν τρεις κατηγορίες τριχώματος στον άνθρωπο: 

α) το εκ γενετής τρίχωμα άσχετο με το φύλο (μη σεξουαλικό) που 

εντοπίζεται στην κεφαλή, στα φρύδια, τα βλέφαρα και τα άνω-κάτω 

άκρα. 

β) τρίχωμα και των δύο φύλων (αμφισεξουαλικό), το οποίο 

αναπτύσσεται στο εφήβαιο και τη μασχάλη υπό την επήρρεια των 

επινεφριδιακών ανδρογόνων, τα οποία μετατρέπουν το παιδικό 

τρίχωμα αυτών των περιοχών σε χοντρές, μακριές και έντονα 

χρωματισμένες τρίχες, τις ονομαζόμενες τελικές τρίχες.  

γ) τρίχωμα ανδρικού τύπου (σεξουαλικό): Αναπτύσσεται κατά τη 

διάρκεια της εφηβείας στις ονομαζόμενες σεξουαλικές περιοχές 
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(γένεια, μουστάκι, ρουθούνια, αυτιά, στήθος, πλάτη, υπογάστριο, 

γλουτοί, έσω επιφάνεια μηρών). 

 Είναι χαρακτηριστικό ότι η παθολογική τριχοφυΐα στις 

υπερανδρογοναιμικές γυναίκες εντοπίζεται σ’ αυτές τις περιοχές. Στη 

διάρκεια της εφηβείας υπάρχει διαφοροποίηση της ανάπτυξης του 

τριχώματος στα δύο φύλα. Υπό την επίδραση των ανδρογόνων των 

όρχεων, οι προεφηβικοί θύλακες των τριχών μετατρέπονται σε 

θύλακες τελικών τριχών, ενώ ταυτόχρονα αρχίζει η παραγωγή 

σμήγματος από τους σμηγματογόνους αδένες. Το φαινόμενο αυτό 

είναι μη αναστρέψιμο ακόμα και σε μείωση της συγκέντρωσης των 

ανδρογόνων στο αίμα. Άρα, στις υπερανδρογοναιμικές γυναίκες, εφ’ 

όσον δημιουργηθούν θύλακες τελικών τριχών από την αυξημένη 

στάθμη των ανδρογόνων, αυτοί διατηρούνται ακόμα κι όταν τα 

ανδρογόνα επανέλθουν στα φυσιολογικά επίπεδα62. 

Είναι ιδιαίτερα σημαντικό να δοθούν ορισμοί σε δύο όρους που 

αρκετές φορές δημιουργούν σύγχυση: 

Υπερτρίχωση ονομάζεται η ανάπτυξη τριχοφυΐας σε ολόκληρο το 

σώμα που παρουσιάζεται και στα δύο φύλα και είναι αποτέλεσμα 

γενετικής βλάβης, φαρμακευτικών ή χημικών ουσιών. 

Δασυτριχισμός καλείται η ορμονοεξαρτώμενη ανάπτυξη 

τριχώματος στις σεξουαλικές περιοχές και σχετίζεται μόνο με το 

γυναικείο φύλο (Εικόνες 1,2).  

Η τρίχα, ανάλογα με την περιοχή του σώματος, έχει μια χρονική 

διάρκεια ζωής που ονομάζεται βιολογικός κύκλος63 και περιλαμβάνει 

τρεις φάσεις: 
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α) φάση ανάπτυξης, όπου έχουμε μιτωτική ανάπτυξη των 

κυττάρων του θυλάκου και αναγέννηση της τρίχας, 

β) καταβολική φάση, όπου διακόπτεται η ανάπτυξη και ο θύλακας 

παλινδρομεί και 

γ) φάση ηρεμίας, μέχρι να γίνει η απόπτωση της τρίχας. 

Η χρονική διάρκεια του βιολογικού κύκλου των θυλάκων της 

τρίχας διαφέρει ανάλογα με την περιοχή του σώματος όπου βρίσκεται. 

Στο τριχωτό της κεφαλής διαρκεί 5-7 έτη ενώ στα άκρα 2-4 μήνες. 

Αυτό είναι σημαντικό ως προς τη γνώση του χρόνου αναμονής των 

θεραπευτικών αποτελεσμάτων ενός φαρμάκου. Εμφανής βελτίωση 

γίνεται επισκοπικά αντιληπτή αφού εξαντληθεί η χρονική διάρκεια του 

Εικόνα 1: Δασυτριχισμός στο σώμα. 
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βιολογικού κύκλου της τρίχας. Πέραν του γενετικού προκαθορισμού 

ανάπτυξης των θυλάκων της τρίχας, υπάρχουν ορισμένοι παράγοντες 

που την επηρεάζουν σε κάποιο βαθμό. Πχ.  η θυροξίνη επιμηκύνει τη 

φάση ηρεμίας ενώ τα οιστρογόνα τη μειώνουν. 

Ο δασυτριχισμός64,65 στις γυναίκες οφείλεται σε δύο διαφορετικά 

αίτια, τα οποία δρουν, είτε μεμονωμένα, είτε σε συνδυασμό:  

1) Υπερανδρογοναιμία 

2) Αυξημένη δραστηριότητα του ενζύμου 5α-αναγωγάση στο 

δέρμα και στο θύλακα της τρίχας. 

Ο μηχανισμός δράσης των δύο αυτών παραγόντων είναι ο εξής:  

Το ελεύθερο-δραστικό κλάσμα των ανδρογόνων του πλάσματος, 

εισερχόμενο στο κύτταρο του θυλάκου της τρίχας, μεταβολίζεται σε 

τεστοστερόνη. Το ένζυμο 5α-αναγωγάση μετατρέπει την τεστοστερόνη 

στην τοπικά δραστική ουσία δευδροτεστοστερόνη (DHT). Η 

πλεονάζουσα ποσότητα DHT αποδομείται σε 3α-ανδροστανεδιόλη και 

αποβάλλεται στα ούρα υπό μορφή γλυκουρονιδίου. Επομένως, για να 

διαπιστώσουμε αν υπάρχει αυξημένη τοπικά δραστηριότητα της DHT, 

μετράμε τη συγκέντρωση του γλυκουρονιδίου της 3α-

ανδροστανεδιόλης στα ούρα. Η συγκέντρωση της 5α-αναγωγάσης, 

Εικόνα 2: Δασυτριχισμός διαφόρων βαθμών στο πρόσωπο. 
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συνεπώς και ο ρυθμός παραγωγής DHT, εξαρτάται από την περιοχή 

του σώματος και είναι αυξημένη στις σεξουαλικές περιοχές. 

Ο αριθμός των ανδρογονικών υποδοχέων στα κύτταρα-στόχους 

είναι γενετικά προκαθορισμένος και δεν επηρεάζεται από τη 

συγκέντρωση των ανδρογόνων στο αίμα. Αντιθέτως, η στάθμη των 

ανδρογόνων ελέγχει τη συγκέντρωση της 5α-αναγωγάσης, με 

αποτέλεσμα η συνδυαστική δράση των δύο αυτών παραγόντων να 

δημιουργεί δασυτριχισμό. Η μοναδική περιοχή όπου τα ανδρογόνα όχι 

μόνο δεν προκαλούν δασυτριχισμό, αλλά αντιθέτως τριχόπτωση, είναι 

το τριχωτό της κεφαλής ενηλίκων ανδρών αλλά και δασύτριχων 

γυναικών, οι οποίες εμφανίζουν διαφόρου βαθμού αλωπεκία (Εικόνα 

3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Υπάρχουν ορισμένες γυναίκες, οι οποίες εκδηλώνουν 

δασυτριχισμό παρά το γεγονός ότι έχουν φυσιολογικά επίπεδα 

ανδρογόνων, κανονική έμμηνο ρύση και ικανοποιητική γονιμότητα. Το 

φαινόμενο αυτό ονομάζεται ιδιοπαθής δασυτριχισμός και οφείλεται 

στην τοπικά αυξημένη δραστηριότητα της 5α-αναγωγάσης και όχι 

Εικόνα 3: Διάφορες μορφές αλωπεκίας. 
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στον αυξημένο αριθμό ανδρογονικών υποδοχέων, όπως πιστεύαμε 

παλαιότερα. 

Εκτός από τον θύλακα της τρίχας, σημαντικό ρόλο στην 

τριχοσμηγματογόνο μονάδα έχει ο σμηγματογόνος αδένας, που 

παράγει σμήγμα κάτω από την επίδραση των ανδρογόνων. Σε 

υπερπαραγωγή σμήγματος από τον αδένα, όταν επικρατούν 

υπερανδρογοναιμικές συνθήκες, παρουσιάζεται κατά σειρά 

λιπαρότητα δέρματος, θυλακίτιδα και ακμή (Εικόνα 4). Η τελευταία 

εμφανίζεται φυσιολογικά κατά τη διάρκεια της εφηβείας και υποχωρεί 

βαθμιαία έως το 20ο έτος της ηλικίας. 

Ο δασυτριχισμός συνυπάρχει συνήθως με ακμή διαφόρου βαθμού. 

Αν η ακμή αποτελεί ανεξάρτητη εκδήλωση, τότε συνήθως είναι 

αυξημένη η στάθμη των επινεφριδικών ανδρογόνων (DHEA, DHEA-

S). Για να υπάρχει μια αριθμητική εκτίμηση του βαθμού 

δασυτριχισμού, η οποία επιτρέπει την καλύτερη συνεννόηση μεταξύ 

των ιατρών, αλλά και την εκτίμηση των αποτελεσμάτων της 

θεραπείας, χρησιμοποιείται η βαθμολογία του συστήματος Ferriman-

Gallwey66. 

Εικόνα 4: Ακμή στο πρόσωπο. 
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Ο υπολογισμός γίνεται αξιολογώντας σε 9 περιοχές του προσώπου 

και του σώματος, όπου αναπτύσσεται σεξουαλικού τύπου τρίχωμα, την 

πυκνότητα τριχοφυΐας, την ύπαρξη και το μήκος των τελικών τριχών. 

Η βαθμολογία για κάθε περιοχή είναι από 0-4  όπου το 0 αντιστοιχεί 

σε καμία τελική τρίχα και το 4 σε πυκνή τριχοφυΐα. Θεωρητικά, η 

συνολική βαθμολογία είναι 0-36. Ένα άθροισμα από 0-8 θεωρείται 

φυσιολογικό ενώ από 9 και άνω θεωρείται δασυτριχισμός. Οι 9 

αξιολογούμενες περιοχές είναι το άνω χείλος (μουστάκι), το γένειο, το 

στήθος, η κοιλία (μέση γραμμή), το υπογάστριο, οι βραχίονες, οι 

μηροί, η πλάτη και η οσφυογλουτιαία χώρα  (Εικόνα 5).  

Η λιπαρότητα του δέρματος, η ακμή και η τριχόπτωση 

αξιολογούνται με τη μέθοδο Cremoncini67-71. 

Εικόνα 5: Η πυκνότητα της τριχοφυΐας και το μήκος των τελικών τριχών 

βαθμολογούνται από 1 ως 4 σε περιοχές του προσώπου και του σώματος. Η τελική 

αξιολόγηση προκύπτει από την πρόσθεση των βαθμολογήσεων. 
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Εκτός από τις δερματικές εκδηλώσεις και τις ανωμαλίες της 

εμμήνου ρύσεως, που αποτελούν βραχυπρόθεσμες επιπτώσεις της 

υπερανδρογοναιμίας και αναλύθηκαν προηγουμένως, υπάρχουν 

μακροπρόθεσμα εμφανιζόμενες επιπτώσεις, με ιδιαίτερη σημασία και 

βαρύτητα για την υγεία της γυναίκας. 

11..  ΔΔιιααττααρρααχχέέςς  λλιιπποοππρρωωττεεϊϊννώώνν  κκααιι  κκααρρδδιιααγγγγεειιαακκήή  ννόόσσοοςς72  

Η διαταραχή αυτή εξαρτάται άμεσα από το αίτιο της 

υπερανδρογοναιμίας εξαιτίας των διαφορετικών ορμονικών 

συσχετισμών, πχ. στο PCOS, η υπερανδρογοναιμία συνδυάζεται με 

υπεροιστρογονισμό, ενώ στην NC-CAH με υποοιστρογονισμό. Είναι 

φανερό ότι η συνύπαρξη IR, υπερινσουλιναιμίας και παχυσαρκίας 

επιδεινώνει τη λιπιδαιμική κατάσταση της υπερανδρογοναιμικής 

γυναίκας. Στο PCOS έχουμε αυξημένα  τριγλυκερίδια και χαμηλή 

συγκέντρωση της υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης HDL. Επί 

παρουσίας IR, υπάρχει επιπρόσθετη μείωση της HDL. Γενικότερα, η 

αύξηση των τριγλυκεριδίων και της LDL, η μείωση της HDL, η 

παχυσαρκία, η διαταραχή του μεταβολισμού υδατανθράκων – 

ινσουλίνης, που είναι συνήθεις καταστάσεις υπερανδρογοναιμικών 

γυναικών, σχετίζονται με αυξημένη συχνότητα στεφανιαίας νόσου και 

θρομβοεμβολικών επεισοδίων. 

22..  ΥΥππεερρππλλαασσίίαα  κκααιι  κκααρρκκίίννοοςς  εεννδδοομμηηττρρίίοουυ73-75  

Ο καρκίνος του ενδομητρίου αποτελεί τη συχνότερη 

γυναικολογική κακοήθεια, αν εξαιρέσουμε τον καρκίνο του μαστού. 

Παράγοντες κινδύνου θεωρούνται η παχυσαρκία, η υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η ατοκία και η παρατεταμένη οιστρογονική 

διέγερση οφειλόμενη σε  ανωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους (συνήθης 

διαταραχή σε υπερανδρογοναιμικές γυναίκες και ιδίως σε PCOS), 

οιστρογονοπαραγωγούς όγκους και εξωγενή χορήγηση οιστρογόνων 
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(ιδίως όταν η τελευταία είναι μονομερής, χωρίς την κυκλική χορήγηση 

προγεστερόνης). Ο συχνότερος ιστολογικός τύπος καρκίνου 

ενδομητρίου είναι ο ενδομητριοειδής,  ο οποίος αποτελεί το 80% του 

συνόλου και είναι ορμονοεξαρτώμενος. Πρόδρομες καταστάσεις του 

ενδομητριοειδούς καρκινώματος αποτελούν οι διάφορες μορφές 

υπερπλασίας και ιδίως  η άτυπη υπερπλασία, που συχνά συνυπάρχει 

στον καρκίνο του ενδομητρίου. Η υπερπλασία του ενδομητρίου 

οφείλεται στη συνεχή, μη διακοπτόμενη έκθεση του ενδομητρίου στα  

οιστρογόνα. 

Η κακοήθης εξαλλαγή του ενδομητρίου που παρουσιάζουν οι 

υπερανδρογοναιμικές γυναίκες είναι ενδομητριοειδούς τύπου στις 

περισσότερες περιπτώσεις. Υπάρχουν ορισμένοι κοινοί προδιαθεσικοί 

παράγοντες στην υπερανδρογοναιμία και τον καρκίνο του 

ενδομητρίου, όπως είναι η ανωοθυλακιορρηξία, η παχυσαρκία, η 

αντίσταση στην ινσουλίνη και η δυσλειτουργία σχετικά με τους IGF. 

Στη χρόνια ανωοθυλακιορρηξία είναι αυξημένη η πιθανότητα 

μιτωτικής εξεργασίας στο ενδομήτριο λόγω της συνεχούς επίδρασης 

της υπεροιστρογοναιμίας, χωρίς κάποια διαλείμματα δράσεως της 

αντιμιτωτικής προγεστερόνης. Η Δ4-Ανδροστενδιόνη, αλλά και η 

τεστοστερόνη, οι οποίες παρουσιάζουν αυξημένη βιοσύνθεση στο 

φλοιό των επινεφριδίων και τις ωοθήκες,  μεταβολίζονται στο 

περιφερικό λίπος σε οιστρόνη Ε1 κυρίως, καθώς και σε οιστραδιόλη Ε2. 

Τα αυξημένα επίπεδα ανδρογόνων μειώνουν την SHBG, αυξάνοντας 

το κλάσμα της ελεύθερης δραστικής Ε2, επιτείνοντας έτσι την 

υπεροιστρογοναιμία. 

Η παχυσαρκία προκαλεί ενίσχυση της υπεροιστρογοναιμίας, διότι  

υπάρχουν αυξημένες συγκεντρώσεις αρωματάσης, λόγω του 
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πλεονάζοντος λιπώδους ιστού. Παράλληλα, η ίδια η παχυσαρκία 

ελαττώνει τη συγκέντρωση της SHBG. 

Ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

καρκίνο του ενδομητρίου, ενώ είναι γνωστό ότι σε αρκετές 

περιπτώσεις  υπερανδρογοναιμίας (PCOS, ωοθηκική στρωμάτωση) 

συνυπάρχει αντίσταση στην ινσουλίνη–IR– και  υπερινσουλιναιμία. Η 

ινσουλίνη είναι μιτογόνος ουσία και χρησιμοποιείται για την αύξηση 

των κυττάρων ορισμένων όγκων σε καλλιέργειες. Οι υποδοχείς της 

ινσουλίνης και των IGFs ανήκουν στην οικογένεια των υποδοχέων της 

τυροσινικής κινάσης και θεωρούνται ογκογενείς. Εχει διαπιστωθεί  ότι 

mRNA των IGFs υπάρχει στο ανθρώπινο ενδομήτριο και ότι οι 

υψηλότερες συγκεντρώσεις του συμπίπτουν με τις υψηλότερες 

στάθμες Ε2 στην προχωρημένη παραγωγική φάση του κύκλου. Οι 

IGFs76.77 κυρίως, καθώς και η ινσουλίνη, επάγουν τη σύνθεση DNA και 

τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό. Οι ελεύθερες βιολογικά δραστικές 

μορφές των IGFs εξαρτώνται από έξι διαφορετικά είδη συνδετικών 

σφαιρινών (IGF-BPs), η βιοσύνθεση των οποίων μειώνεται σε 

καταστάσεις υπερανδρογοναιμίας. 

33..  ΥΥπποογγοοννιιμμόόττηητταα    

Στις περισσότερες γυναίκες, η υπερανδρογοναιμία εγκαθίσταται 

κατά την παιδική και κυρίως την εφηβική ηλικία, προκαλώντας, εκτός 

από τις αισθητικές, και αναπαραγωγικές συνέπειες78-81. Επειδή η 

επίδραση της υπερανδρογοναιμίας στη μελλοντική γονιμότητα μπορεί 

να είναι δραματική, έφηβες και νεαρές γυναίκες με 

ανωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους και υπερανδρογοναιμία που 

επιμένουν 2 χρόνια μετά την εμμηναρχή, πρέπει να υποβάλλονται σε 

θεραπεία82.  

44..  ΟΟσσττιικκήή  ππυυκκννόόττηητταα    
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Αποτελεί τη μοναδική περίπτωση που η υπερανδρογοναιμία έχει 

θετική επίδραση, γι’αυτό και παρουσιάζεται τελευταία. Είναι πλέον 

εδραιωμένος ο σημαντικός ρόλος των οιστρογόνων στη διατήρηση της 

οστικής μάζας. 

Τα ανδρογόνα επηρεάζουν την οστική πυκνότητα με δύο τρόπους. 

a) Αρωματοποιούμενα σε οιστρόνη Ε1 στον λιπώδη ιστό. 

Παχύσαρκες γυναίκες έχουν υψηλές συγκεντρώσεις Ε1 στον ορό και 

μεγαλύτερη οστική πυκνότητα83. Άλλωστε υπάρχουν ενδείξεις για την 

ύπαρξη αρωματάσης στον οστίτη ιστό84. 

b) Με άμεση δράση τους στον οστίτη ιστό85 και έμμεση, 

αναστέλλοντας τη δραστηριότητα της IL-6, που αυξάνει τη 

δραστηριότητα των οστεοκλαστών86,87. 

Επιβεβαίωση των παραπάνω αποτελεί το γεγονός ότι 

μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με υπερανδρογοναιμία έχουν 

μεγαλύτερη οστική πυκνότητα, σε σύγκριση με μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες ίδιας ηλικίας, σωματικού βάρους και οιστρογονικής 

κατάστασης88. 

Η εξωγενής χορήγηση ανδρογόνων (σταναζολόλη)89 ή 

συμπληρωματική με οιστρογόνα χορήγηση  στις μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες90 αυξάνουν σημαντικά την οστική πυκνότητα. Γι’ αυτό, 

χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή στη μακροχρόνια θεραπευτική 

αντιμετώπιση της υπερανδρογοναιμίας, ιδίως σε μετεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες με οστεοπενία. 

Αν κριθεί αναγκαία η θεραπεία, κυρίως με χορήγηση GnRH 

αναλόγων91 ή αντιανδρογόνων (σπιρονολακτόνη)92, τα οποία μειώνουν 

σημαντικά την οστική πυκνότητα μετά 6 έως 12 μήνες, πρέπει να 

προστεθούν μικρές ποσότητες οιστρογόνων (add back therapy)93. 
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55..   ΔΔΙΙΑΑΓΓΝΝΩΩΣΣΤΤΙΙΚΚΗΗ  ΠΠΡΡΟΟΣΣΕΕΓΓΓΓΙΙΣΣΗΗ  

ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΚΚΗΗΣΣ  ΓΓΥΥΝΝΑΑΙΙΚΚΑΑΣΣ  
 

Οποιαδήποτε γυναίκα ανεξαρτήτως ηλικίας με ανωμαλίες 

εμμήνου ρύσεως, υπογονιμότητα, δασυτριχισμό, ακμή, λιπαρότητα 

δέρματος, αλωπεκία, αρρενοποίηση πρέπει να εξετάζεται για 

υπερανδρογοναιμία (Πίνακας 5).  

Πίνακας 5 

ΚΚΛΛΙΙΝΝΙΙΚΚΕΕΣΣ    ΕΕΚΚΔΔΗΗΛΛΩΩΣΣΕΕΙΙΣΣ    

ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΑΑΣΣ 

Ανωμαλίες εμμήνου ρύσεως  

(αραιομηνόρροια, β΄παθής αμηνόρροια) 

Αραιο-ανωοθυλακιορρηκτική υπογονιμότητα 

Δασυτριχισμός 

Ακμή 

Λιπαρότητα δέρματος 

Αλωπεκία 

Αρρενοποίηση 

Παχυσαρκία 

Μελανίζουσα ακάνθωση 
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Τρεις είναι οι κυριότεροι οι άξονες της διαγνωστικής προσέγγισης 

μιας υπερανδρογοναιμικής γυναίκας: 

11..  Αποκλεισμός ύπαρξης αρρενοποιητικού όγκου ωοθήκης ή 

φλοιού επινεφριδίων. 

22..  Αποκλεισμός σπάνιων αιτίων υπερανδρογοναιμίας, όπως 

σύνδρομο Cushing, υπερπρολακτιναιμία, χορήγηση – λήψη 

κορτιζόνης, ανδρογόνων και αναβολικών. 

33..  Αν αποκλειστούν τα δύο ανωτέρω, η διαφορετική διάγνωση 

θα γίνει ανάμεσα στα συχνότερα αίτια υπερανδρογοναιμίας, 

που είναι το PCOS, η υπερινσουλιναιμία και η NC-CAH. 

Το ιστορικό, η φυσική εξέταση, ο ορμονολογικός και 

απεικονιστικός έλεγχος θέτουν με ακρίβεια τη διάγνωση (Πίνακας 6).  

Το ιστορικό σε ορισμένες περιπτώσεις αποδεικνύεται σημαντικό 

στην ακολουθία της σωστής διαγνωστικής κατεύθυνσης. Η ταχεία 

εξέλιξη δασυτριχισμού, αρρενοποίησης, όπως και η πρώιμη 

αδρεναρχή, θέτουν την υποψία αρρενοποιητικού όγκου ωοθήκης ή 

φλοιού επινεφριδίων94. Αν η ασθενής αναφέρει φυσιολογικούς 

εμμηνορρυσιακούς κύκλους, μειώνονται οι πιθανότητες ύπαρξης 

υπερανδρογοναιμίας, η οποία συνοδεύεται συνήθως από 

αραιομηνόρροια ή αμηνόρροια. Κορίτσι με εμφάνιση 

αμφισεξουαλικού τριχώματος νωρίς στην παιδική ηλικία, μάλλον έχει 

πρώιμη αδρεναρχή. Δασυτριχισμός, ακμή και λιπαρότητα κατά τη 

διάρκεια της εφηβείας, ιδίως όταν συνδυάζεται με αυξημένο σωματικό 

βάρος, συγκλίνει σε PCOS. Οι ίδιες εκδηλώσεις στην εφηβεία 

παρατηρούνται σε NC-CAH. Είναι αυτονόητο βέβαια ότι, πριν από 

οποιαδήποτε κίνηση, αναζητούμε από το ιστορικό πιθανή λήψη-χρήση 

κορτιζόνης, ανδρογόνων, αναβολικών ουσιών.  
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            Πίνακας 6 
 

ΔΔΙΙΑΑΦΦΟΟΡΡΙΙΚΚΗΗ  ΔΔΙΙΑΑΓΓΝΝΩΩΣΣΗΗ  ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΡΡΔΔΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΑΑΣΣ  

ﾐﾐ ﾇﾇ ﾃﾃﾇﾇ   
ﾐﾐ ﾑﾑﾏﾏﾅﾅﾋﾋﾅﾅﾕﾕﾓﾓﾇﾇ ﾓﾓ  

ﾐﾐ ﾁﾁﾈﾈﾇﾇ ﾓﾓﾇﾇ   

ΩΩοοθθήήκκεεςς    

Υπερανδρογοναιμική χρόνια ανωοθυλακιορρηξία  

(συνδρ. πολυκυστικών ωοθηκών, λειτουργική 

ωοθηκική υπερανδρογοναιμία) 

Ωοθηκική στρωμάτωση 

Όγκοι ωοθηκών 

ΦΦλλοοιιόόςς  

εεππιιννεεφφρριιδδίίωωνν  

Σύνδρομο Cushing 

Μη κλασική συγγενής υπερπλασία των επινεφριδίων 

Όγκοι των επινεφριδίων 

ΠΠεερριιφφεερριικκάά  Ιδιοπαθής υπερανδρογοναιμία 

ΕΕγγκκυυμμοοσσύύννηη  Ωχρίνωμα 

ΙΙααττρροογγεεννώώςς  Εξωγενής χορήγηση ανδρογόνων, αναβολικών 
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Στη φυσική εξέταση, τα κυριότερα ευρήματα που θα 

αναζητήσουμε είναι δασυτριχισμός, ακμή, λιπαρότητα, 

κλειτοριδομεγαλία, αυξημένη μυϊκή μάζα, παχυσαρκία, μελανίζουσα 

ακάνθωση, αλωπεκία, γαλακτόρροια κ.α . 

Πανσεληνοειδές προσωπείο, παχυσαρκία με χαρακτηριστική 

κατανομή στον κορμό, ραβδώσεις, υπέρταση, οστεοπόρωση και 

υποκαλιαιμία παρατηρούνται κυρίως στο σύνδρομο Cushing95. Η 

μελανίζουσα ακάνθωση σε νέες γυναίκες με δασυτριχισμό και 

υπερινσουλιναιμία τύπου Α είναι εκδήλωση του συνδρόμου HAIR-

AN96. Μικρού βαθμού μελανίζουσα ακάνθωση μπορεί να παρατηρηθεί 

σε PCOS. Η συνύπαρξη αυτοάνοσων παθήσεων μάς κατευθύνει στην 

υπερινσουλιναιμία τύπου Β και την αναζήτηση των ειδικών  

αντισωμάτων. 

Η διάγνωση επιβεβαιώνεται και στοιχειοθετείται με τον 

ορμονολογικό και απεικονιστικό έλεγχο. 

Η αιμοληψία για τη μέτρηση των ορμονών γίνεται τις πρώτες 

ημέρες της παραγωγικής φάσης του κύκλου (3η – 4η ημέρα), το πρωί, 

σε γυναίκες νηστικές που κοιμήθηκαν 6-8 ώρες την προηγούμενη 

νύχτα. Μοναδική εξαίρεση αποτελεί η προγεστερόνη, η οποία 

μετριέται περί την 21η ημέρα του κύκλου. Εάν η γυναίκα έχει 

αμμηνόρροια, επιχειρούμε την πρόκληση εμμήνου ρύσεως με τη 

χορήγηση προγεσταγόνου. Σε αμφίβολες περιπτώσεις γίνονται 

δοκιμασίες διέγερσης – καταστολής ή εκλεκτικός καθετηριασμός 

φλεβών κάποιου αδένα για τοπικό προσδιορισμό ορμονών. Οι 

σύγχρονες μέθοδοι απεικόνισης, όπως η αξονική και η μαγνητική 

τομογραφία, βοηθούν σημαντικά στη διάγνωση. 
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 Οι κυριότεροι δείκτες υπερανδρογοναιμίας είναι η τεστοστερόνη 

Τ και η θειική δεϋδροεπιανδροστερόνη DHEA-S. Οταν και οι δύο είναι 

σημαντικά αυξημένες, η διαφορική διάγνωση θα γίνει μεταξύ 

αρρενοποιητικού όγκου ωοθήκης – επινεφριδίων ή ωοθηκικής 

στρωμάτωσης. Η αξονική – μαγνητική τομογραφία, το 

σπινθηρογράφημα και, σε ελάχιστες περιπτώσεις, ο τοπικός 

προσδιορισμός ορμονών με εκλεκτικό καθετηριασμό του αδένα, 

εντοπίζουν το σημείο της νεοπλασίας. Εάν η Τ και η DHEA-S είναι 

μετρίως αυξημένες, προσανατολιζόμαστε σε PCOS και την 

επινεφριδιακή υπερλειτουργία του συνδρόμου Cushing ή της NC–

CAH. Στην NC–CAH, η πρωινή μέτρηση της 17-OH P είναι αυξημένη 

συνήθως, ενώ η κορτιζόνη βρίσκεται στα κατώτερα φυσιολογικά 

επίπεδα. Για τη διάγνωση της NC–CAH που οφείλεται σε ανεπάρκεια 

της 21α-υδροξυλάσης, απαιτείται δοκιμασία διέγερσης με ACTH και 

μέτρηση των συσσωρευμένων πρόδρομων ορμονών, δηλαδή της 

προγεστερόνης και 17-ΟΗ προγεστερόνης97-99. Όταν η νεαρή ασθενής 

παρουσιάζει αυξημένη αρτηριακή πίεση, μετά τη δοκιμασία της 

διέγερσης προσδιορίζουμε και την 11-δεοξυκορτιζόνη (ουσία S), η 

οποία είναι αυξημένη σε ανεπάρκεια της 11β-υδροξυλάσης. Όταν η 

κορτιζόνη είναι αυξημένη, θα γίνει έλεγχος συνδρόμου Cushing 

(υποφυσιακής ή επινεφριδιακής αιτιολογίας) και εκτόπου παραγωγής 

ACTH. Οι δυναμικές δοκιμασίες και ο απεικονιστικός έλεγχος θα 

εντοπίσουν την περιοχή της βλάβης. Αυξημένες τιμές Δ4-Α, 17-ΟΗ Ρ, 

PRL και πηλίκο LH/FSH>2 θέτουν υπόνοια PCOS μετά ή άνευ 

συνοδού υπερινσουλιναιμίας. Η υπερηχογραφική απεικόνιση των 

ωοθηκών ενισχύει κάπως τη διάγνωση.  

Σε αμφίβολες περιπτώσεις, η χορήγηση GnRH αναλόγων με 

σκοπό την καταστολή της ωοθηκικής λειτουργίας, αν προκαλέσει 
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μείωση των ανδρογόνων, δείχνει ότι πρόκειται για PCOS. Οταν τα 

ανδρογόνα αυξάνονται μετά διέγερση από ACTH και μειώνονται μετά 

από καταστολή με δεξαμεθαζόνη, τότε η προέλευση τους είναι 

επινεφριδιακή. Φυσιολογικά επίπεδα Τ – DHEA-S σε γυναίκες με 

δασυτριχισμό και κανονικούς κύκλους μάς κατευθύνουν στον ιδιοπαθή 

δασυτριχισμό, όπου παρατηρείται αυξημένη δραστηριότητα της 5α- 

αναγωγάσης στο δέρμα. Η επιβεβαίωση γίνεται με τον προσδιορισμό 

του γλυκουρινιδίου της 3α-ανδροστανεδιόλης στα ούρα100. 

66..  ΘΘΕΕΡΡΑΑΠΠΕΕΥΥΤΤΙΙΚΚΗΗ  ΑΑΝΝΤΤΙΙΜΜΕΕΤΤΩΩΠΠΙΙΣΣΗΗ  

ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΑΑΣΣ  

Επειδή η υπερανδρογοναιμία δεν είναι νόσος αλλά το αποτέλεσμα 

κάποιας νόσου, είναι φανερό ότι η αντιμετώπιση πρέπει να είναι 

αιτιολογική. Τα κυριότερα προβλήματα που σχετίζονται με την 

υπερανδρογοναιμία και από τα οποία οι γυναίκες επιθυμούν να 

απαλλαγούν, είναι οι διαταραχές της εμμήνου ρύσεως 

(αραιοαμηνόρροια, αμηνόρροια), οι δερματικές εκδηλώσεις 

(δασυτριχισμός, ακμή, λιπαρότητα δέρματος, αλωπεκία, μελανίζουσα 

ακάνθωση) και η υπογονιμότητα. 

Η θεραπεία εξαρτάται από το αίτιο, την ηλικία της ασθενούς, την 

επιθυμία κύησης και το κόστος. Για παράδειγμα, στο PCOS η 

αιτιολογική θεραπεία θα βασιζόταν στη μηνιαία πρόκληση 

ωοθυλακιορρηξίας. Ενώ αυτό είναι συμβατό σε μια γυναίκα που 

επιθυμεί κύηση, έχει πλήρη ασυμβατότητα σε μια γυναίκα όπου η 

εγκυμοσύνη είναι ανεπιθύμητη. Γίνεται αντιληπτό ότι υπάρχουν 

ιδιαιτερότητες στη θεραπεία και σύμφωνα με αυτές ακολουθούμε τη 
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θεραπευτική στρατηγική μας. Τα φάρμακα του θεραπευτικού 

οπλοστασίου είναι: 

 

11)) ΑΑνναασσττααλλττιικκάά  ωωοοθθυυλλαακκιιοορρρρηηξξίίααςς  ((ααννττιισσυυλλλληηππττιικκάά))  

Ο συνδυασμός οιστρογόνου – προγεσταγόνου, που περιέχουν τα 

αντισυλληπτικά δισκία, έχει διπλό ευεργετικό αποτέλεσμα. Το 

οιστρογόνο αυξάνει τη σύνθεση της SHBG και ελαττώνει την ελεύθερη 

τεστοστερόνη, ενώ το προγεσταγόνο μειώνει την LH και επομένως τα 

ανδρογόνα, περιορίζοντας ταυτόχρονα την επινεφριδιακή συμμετοχή. 

Όσο πιο ισχυρό είναι το προγεσταγόνο, τόσο μεγαλύτερη είναι η 

μείωση της LH. υπάρχει όμως μια μικρή εξουδετέρωση του 

οιστρογονικού πλεονεκτήματος της σύνθεσης SHBG101. 

Τα προγεσταγόνα τρίτης γενιάς (δεσοργεστέλη, γεστοδένη, 

νοργεστιμάτη), που περιέχονται στα σύγχρονα χαμηλής δοσολογίας 

αντισυλληπτικά, είναι εξίσου αποτελεσματικά με τα παλαιότερα. Η 

χρήση των αντισυλληπτικών βελτιώνει τον δασυτριχισμό σε ποσοστό 

μόνο 15%, ενώ μένει στάσιμος στο 45% και επιδεινώνεται στο 40% των 

περιπτώσεων102. Ένα πλεονέκτημα αυτής της θεραπείας είναι η 

βελτίωση των ανωμαλιών της περιόδου και η αντισύλληψη103. Τα 

αποτελέσματα για το δασυτριχισμό είναι καλύτερα αν το σκεύασμα 

περιέχει κάποιο αντιανδρογόνο, π.χ οξεική κυπροτερόνη. 

Σε περίπτωση αντένδειξης στη λήψη αντισυλληπτικών, μπορεί να 

χορηγηθεί οξεική μεδροξυπρογεστερόνη, σε δόση 30mg  ημερησίως 

από το στόμα ή 150mg  ενδομυϊκά, ανά τρίμηνο. Μ’ αυτόν τον τρόπο 

θεραπείας επιτυγχάνεται μείωση της LH και της Τ, μικρότερη όμως 

από εκείνη των αντισυλληπτικών, και ελάττωση της SHBG, με 

αποτέλεσμα την αύξηση της ελεύθερης Τ. Αποτελεί, ωστόσο, μια καλή 
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εναλλακτική λύση. Επίσης, σε περιπτώσεις με ακμή που είναι 

αυξημένη η DHEA-S,  μπορεί να γίνει μείωσή της, εκτός από τα 

κορτικοειδή που αναστέλλουν την επινεφριδιακή λειτουργία, με 

προγεστερινοειδή, τα οποία ελαττώνουν τη συνεχή 

υπεροιστρογοναιμία που συνοδεύει τους ανωοθυλακιορρηκτικούς 

κύκλους. 

 

22))  ΑΑννττιιααννδδρροογγόόνναα  

Η κύρια δράση τους έγκειται στην παρεμπόδιση σύνδεσης της 

DHT  με τον ενδοκυττάριο υποδοχέα της. 

Υπάρχουν 4 κατηγορίες αντιανδρογονικών ουσιών: 

Τα στεροειδή (οξεική κυπροτερόνη, σπιρονολακτόνη), τα μη 

στεροειδή (φλουταμίδη, νιλουταμίδη, κιμετιδίνη), οι αναστολείς του 

κυτοχρώματος Ρ450 (κετοκοναζόλη) και τέλος τα τοπικώς δρώντα 

αντιανδρογόνα. 

Τα στεροειδή αντιανδρογόνα έχουν και αντιγοναδοτροπική 

δράση. Γενικά, πρέπει να χορηγούνται σε συνδυασμό με 

αντισυλληπτικό για να μην υπάρξει κίνδυνος θηλεοποίησης άρρενος 

εμβρύου. 

α) Οξεική κυπροτερόνη (CPA, cyproterone acetate) 

Είναι παράγωγο της 17-ΟΗ Ρ με κεντρική αντιγοναδοτροπική και 

περιφερική δράση. Επιπλέον, μειώνει τον μεταβολισμό της Τ σε DHT 

και ελαττώνει τη δραστηριότητα της 5α-αναγωγάσης104. Χορηγείται 

από το στόμα ή ενδομυϊκά, έχει χρόνο ημιζωής περίπου 40 ώρες και 

συσσωρεύεται στο λιπώδη ιστό. Προκαλεί διαταραχές στον κύκλο 

λόγω της ισχυρής προγεστερονικής δράσης, γι’ αυτό συνήθως 
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συνδυάζεται με οιστρογόνα. Ένας γνωστός συνδυασμός είναι 35mg 

αιθυνιλικής οιστραδιόλης με 2mg CPA. Ο συνδυασμός αυτός βελτιώνει 

την ακμή σε 6 μήνες και τον δασυτριχισμό σε 12 μήνες, ενώ στην 

υπερανδρογοναιμική αλωπεκία δεν έχει ιδιαίτερα αποτελέσματα, 

αφού η CPA πρέπει να χορηγηθεί σε δόση 50mg ημερησίως105-106. Ο 

συνδυασμός CPA – οιστραδιόλης μειώνει την ολική και ελεύθερη Τ, 

Δ4-Α, DHT και 3α-ανδροστανεδιόλη, ενώ συγχρόνως αυξάνει την 

SHBG107. Αυξάνει την HDL χωρίς να μεταβάλλει την LDL και τα 

λιπίδια. Οι παρενέργειες περιλαβάνουν αίσθημα κόπωσης, μείωση 

libido και μαστοδυνία. 

β) Σπιρονολακτόνη  

Είναι ανταγωνιστής της αλδοστερόνης, με ισχυρή 

αντιανδρογονική δράση, παρεμβαίνοντας στη δέσμευση της DHT από 

τους ενδοκυττάριους ανδρογονικούς υποδοχείς, και ήπια 

προγεστερονική δράση, ενώ συγχρόνως ελαττώνει τη δραστηριότητα 

του ενζύμου Ρ450 c17108, μειώνοντας τη βιοσύνθεση της Τ. Σε 

αντίθεση με τη CPA, δεν επηρεάζει τη δραστηριότητα της 5α-

αναγωγάσης. Χορηγείται σε δοσολογία 50mg δύο φορές ημερησίως 

από την 4η ημέρα του κύκλου. ΄Εχει ισοδύναμο αποτέλεσμα με τη CPA  

στο δασυτριχισμό, ελαττώνοντάς τον κατά 30%, σύμφωνα με τη 

βαθμολογία Ferriman-Gallwey. Συχνότερη παρενέργεια είναι οι 

διαταραχές της εμμηνορρυσίας, που αποφεύγονται αν συνδυαστεί με 

αντισυλληπτικά. 

γ) Φλουταμίδη  

Είναι μη στεροειδές αντιανδρογόνο, που αναστέλλει τη σύνδεση 

των ανδρογόνων στους ιστούς–στόχους. Χορηγείται σε δόση 500mg 

ημερησίως και βελτιώνει το δείκτη δασυτριχισμού κατά 40% σε 6 
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μήνες και 52% περίπου σε 12 μήνες110,111. Σε υψηλές δόσεις μπορεί να 

παρουσιαστεί ηπατοτοξικότητα. 

δ) Φιναστερίδη 

Αν και δεν είναι αμιγώς αντιανδρογόνο, επειδή δε δρά στους 

ανδρογονικούς υποδοχείς, έχει το ίδιο αποτέλεσμα, αναστέλλοντας τη 

δραστηριότητα της 5α-αγωγάσης και ελαττώνοντας τη βιοσύνθεση της 

DHT. Τελικό αποτέλεσμα είναι η μειωμένη παροχή ανδρογόνων στα 

όργανα-στόχους. Ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα είναι η παρατήρηση ότι η 

φιναστερίδη, ως αναστολέας της 5α-αναγωγάσης, μειώνει τα επίπεδα 

της DHT και της 3α-γλυκουρονικής ανδροστενεδιόλης, ενώ τα επίπεδα 

τεστοστερόνης αυξάνονται, αφού δημιουργείται συσσώρευση, λόγω 

μειωμένης αποδομής. Αποδεικνύεται, λοιπόν, ότι υπεύθυνη για την 

ανάπτυξη της τρίχας  είναι η DHT και όχι η Τ. Η φιναστερίδη, 

χορηγούμενη σε δόση 5mg ημερησίως σε συνδυασμό με 

αντισυλληπτικό για 6-12 μήνες, έχει την ίδια αποτελεσματικότητα στις 

δερματικές εκδηλώσεις της υπερανδρογοναιμίας με την κυπροτερόνη 

ή τη σπιρονολακτόνη και επιπροσθέτως, το πλεονέκτημα ότι δεν έχουν 

αναφερθεί παρενέργειες από τη λήψη της112,113. 

ε) Νιλουταμίδη 

Πρόκειται για μη στεροειδές αντιανδρογόνο χωρίς 

αντιγοναδοτρόπο δράση και με ιδιότητες όμοιες με αυτές της 

φλουταμίδης. 

στ) Κετοκοναζόλη 

Είναι αναστολέας του κυτοχρώματος Ρ450 στο φλοιό των 

επινεφριδίων, τις ωοθήκες αλλά και σε άλλα όργανα114. Χορηγείται σε 

δόση 400mg ημερησίως, μειώνοντας σημαντικά τη βιοσύνθεση των 
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ανδρογόνων. Έχει ιδιαίτερα καλά αποτελέσματα στην αντιμετώπιση 

του δασυτριχισμού, αποτελεί όμως την τελευταία εναλλακτική λύση 

λόγω δύο σοβαρών παρενεργειών: της ηπατοτοξικότητας και της 

αναστολής βιοσύνθεσης γλυκοκορτικοειδών. 

ζ) RU-58841 

Είναι τοπικό αντιανδρογόνο εξαιρετικά μεγάλης χημικής 

συγγένειας με τον ανδρογονικό υποδοχέα. Εφαρμόζεται τοπικά και 

μειώνει σημαντικά τη δραστηριότητα της τριχοσμηγματογόνου 

μονάδας. Η κλινική εμπειρία είναι περιορισμένη. 

 

Συμπερασματικά, θα λέγαμε ότι τα ευρύτερα χρησιμοποιούμενα 

αντιανδρογόνα στην κλινική πράξη είναι η οξεική κυπροστερόνη και η 

σπιρονολακτόνη. Τα μη στεροειδή αντιανδρογόνα πρέπει να  

συνδυάζονται με αντισυλληπτικά επειδή δεν έχουν αντιγοναδοτρόπο 

δράση. Οι κυριότερες παρενέργειες της οξεικής κυπροτερόνης είναι η 

αύξηση του σωματικού βάρους, μαστοδυνία, σταγονοειδής αιμόρροια, 

αραιομηνόρροια, μείωση libido και ηπατικές διαταραχές. Γι’ αυτό, σε 

παχύσαρκα ή με ηπατική ευαισθησία άτομα προτιμούμε τη χορήγηση 

μη στεροειδών αντιανδρογόνων. Η φλουταμίδη, λόγω  της μικρής 

ηπατοτοξικότητας, δεν πρέπει να χορηγείται μακροχρόνια, πράγμα που  

ισχύει σε μεγαλύτερο βαθμό και για την κετοκοναζόλη.  

 

33))  GGnnRRHH  ––  ααννάάλλοογγαα  

Οι αγωνιστές της GnRH, «ρυθμίζοντας προς τα κάτω» (down 

regulation) τον υποδοχέα τους και ελαττώνοντας το ενδοκυττάριο 

mRNA της GnRH, αναστέλλουν την έκκριση των γοναδοτροπινών. Τις 

πρώτες ημέρες, υπάρχει μια αύξηση (Flare up) των γοναδοτροπινών 

και ακολούθως, μετά μια εβδομάδα, δραματική μείωση της στάθμης 
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τους,  με συνέπεια την ελαχιστοποίηση στις στάθμες των Ε2, Ε1, Τ, Δ4-

Α. Τελευταία, εισήχθησαν στην κλινική πράξη οι ανταγωνιστές της 

GnRH, των οποίων το αποτέλεσμα στην αναστολή έκκρισης 

γοναδοτροπινών είναι άμεσο. 

Οι σημαντικότερες παρενέργειες των GnRH-αναλόγων οφείλονται 

στην προκαλούμενη υποοιστρογοναιμία με κλιμακτηριακές 

εκδηλώσεις (εξάψεις, εφιδρώσεις, νευρικότητα, μείωση libido, 

ατροφία κόλπου κ.α.), ενώ μακροπρόθεσμα, υπάρχει ο κίνδυνος 

οστεοπόρωσης. Αναφέρεται ότι, μετά 6μηνη χορήγηση GnRH-

αναλόγου σε γυναίκες μεταξύ 25 και 45 ετών, η απώλεια οστικής 

μάζας στην ΟΜΣΣ κυμαίνεται από 4% έως 8%, ενώ ο φυσιολογικός 

ετήσιος ρυθμός απώλειας είναι μόνο 0,5%. Γι’ αυτό, προτείνεται η 

συνχορήγησή τους με μικρές δόσεις οιστρογόνων (add back 

therapy)115. Λόγω ταχύτητας δράσης και αποτελέσματος,  χορηγούνται 

αρχικά σε σοβαρές περιπτώσεις δασυτριχισμού και εν συνεχεία, 

αντικαθίστανται από άλλα σκευάσματα. Ένα σημαντικό μειονέκτημά 

τους είναι και το υψηλό τους κόστος. 

 

44))    ΜΜεείίωωσσηη  σσωωμμααττιικκοούύ  ββάάρροουυςς116  

Είναι συχνή σε γυναίκες με PCOS, αλλά και μόνη της μπορεί να 

οδηγήσει σε υπερανδρογοναιμία (μείωση σύνθεσης SHBG και αύξηση 

της ελεύθερης Τ) ή υπερινσουλιναιμία (αύξηση I.R., μείωση IGF-BRs 

και αύξηση των ελευθέρων μορφών IGFs), με τελικό αποτέλεσμα το 

δασυτριχισμό, την ανωοθυλακιορρηξία και την αραιομηνόρροια. 

Η μείωση του Σ.Β. οδηγεί μετά 6-12 μήνες σε βελτίωση του 

δασυτριχισμού στο 50% των γυναικών117,118, βελτίωση της 

αραιομηνόρροιας – αμηνόρροιας, εμφάνιση ωοθυλακιορρηκτικών 



 

 72 

      Γενικό Μέρος 

κύκλων119 και αύξηση της γονιμότητας, εξαιτίας του περιορισμού της 

υπερανδρογοναιμίας (αύξηση SHBG, μείωση FTesto, Δ4-Α και 

ινσουλίνης). Η μείωση του Σ.Β. βελτιώνει σημαντικά και την ωοθηκική 

ανταπόκριση στις μεθόδους πρόκλησης ωοθυλακιορρηξίας με κιτρική 

κλομιφαίνη ή γοναδοτροπίνες120. 

 

55))  ΑΑννττιιμμεεττώώππιισσηη  υυππεερριιννσσοουυλλιιννααιιμμίίααςς  

Η υπερινσουλιναιμία που παρατηρείται και σε γυναίκες με PCOS,  

αυξάνει την ωοθηκική παραγωγή ανδρογόνων121, ελαττώνει την SHBG  

και τις IGFBPs, αυξάνοντας τις ελεύθερες δραστικές μορφές της Τ και 

των IGFs122, και επιπλέον μεγαλώνει την ευαισθησία των κυττάρων της 

θήκης στην LH. Υπάρχουν 2 κατηγορίες φαρμακευτικών σκευασμάτων 

για τη βελτίωση της υπερινσουλιναιμίας. 

 

α) Αναστολείς έκκρισης ινσουλίνης από το πάγκρεας 

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν η διαζοξίδη και η οκρεοτίδη.  

Η διαζοξίδη123 , εκτός από τη μείωση των επιπέδων της 

ινσουλίνης, ελαττώνει την Τ και αυξάνει την SHBG124. Η οκρεοτίδη 

ελαττώνει την ινσουλίνη, την Τ και Δ4-Α, ενώ δεν επηρεάζει την 

SHBG125. Τέλος, μειώνει το εύρος των ώσεων της LH και την έκκρισή 

της μετά διέγερση με GnRH. Είναι αυτονόητο ότι οι δύο παραπάνω 

ουσίες προκαλούν σημαντική  διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης.  

 

β) Ουσίες που προκαλούν αύξηση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη 

Εδώ υπάγονται η μετφορμίνη και η τρογλιταζόνη. 

Η μετφορμίνη αυξάνει την ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη,  

αναστέλλει την ηπατική παραγωγή γλυκόζης, ελαττώνει τα επίπεδα  
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ινσουλίνης, Τ και LH, αυξάνει την SHBG, ενώ κλινικά ομαλοποιεί την 

έμμηνο ρύση και βελτιώνει την αναπαραγωγική ικανότητα στο 38% 

των PCOS γυναικών126,127. 

Η τρογλιταζόνη έχει δράση παρόμοια με τη μετφορμίνη, αλλά η 

κλινική εμπειρία είναι περιορισμένη. Ελαττώνει την ινσουλίνη, την Τ 

και την LH και βελτιώνει την αναπαραγωγική ικανότητα130. Οι δύο 

αυτές ουσίες, σε αντίθεση με τους αναστολείς έκκρισης ινσουλίνης, δεν 

προκαλούν διαταραχή στην ανοχή της γλυκόζης και μπορούν να 

περιορίσουν επιπλοκές του PCOS που συνυπάρχουν με 

υπερινσουλιναιμία, όπως διαταραχή ανοχής γλυκόζης, υπερλιπιδαιμία, 

υπέρταση. 

Γενικότερα, θα λέγαμε ότι οι θεραπευτικοί στόχοι αντιμετώπισης 

της υπερινσουλιναιμίας  αποσκοπούν στην: 

a. ελάττωση της υπερανδρογοναιμίας 

b. υποβοήθηση στην απώλεια σωματικού βάρους 

c. βελτίωση της αναπαραγωγικής ικανότητας 

d. αποφυγή μακροπρόθεσμων επιπλοκών της υπερινσουλιναιμίας 

όπως ανοχή στη γλυκόζη, υπερλιπιδαιμία, αρτηριοσκλήρυνση 

και υπέρταση. 
 

66))  ΓΓλλυυκκοοκκοορρττιικκοοεειιδδήή  

Η χορήγηση των γλυκοκορτικοειδών περιορίζεται στην 

υπερανδρογοναιμία επινεφριδιακής προέλευσης, αν και το 50% των 

γυναικών με υπερανδρογοναιμία  ωοθηκικής προέλευσης έχουν και 

αυξημένα επίπεδα επινεφριδιακών ανδρογόνων. Παρά το γεγονός ότι 

έχουν καλά αποτελέσματα στην αντιμετώπιση του δασυτριχισμού, 
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σπανίως χρησιμοποιούνται λόγω των σοβαρών παρενεργειών που 

συνεπάγεται η μακροχρόνια χορήγησή τους. Ωστόσο, αποτελούν 

θεραπεία εκλογής της συγγενούς υπερπλασίας των επινεφριδίων. Η 

χορήγηση γλυκοκορτικοειδών (δεξαμεθαζόνης, πρεδνιζολόνης) σε 

υπερανδρογοναιμικές γυναίκες για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο των 

δύο μηνών, οδηγεί σε ελάττωση της ACTH, DHEA-S, Δ4-Α, FTesto, 

SHBG και 3α-γλυκουρονικής ανδροστανεδιόλης131,132. Η ελάττωση της 

SHBG είναι ασήμαντη στις συνήθεις χορηγούμενες δόσεις 

γλυκοκορτικοειδών.  

Η ανωοθυλακιορρηξία στην επινεφριδική υπερανδρογοναιμία, 

παρά το γεγονός ότι η DHEA-S και η DHEA είναι ασθενή ανδρογόνα, 

δικαιολογείται από την τεράστια αύξηση της συγκέντρωσης τους. Π.χ. 

η DHEA-S γίνεται περίπου 10.000 φορές μεγαλύτερη σε συγκέντρωση 

από τη Τ και έτσι αποκτά ισχυρή ανδρογόνο δράση. Υπάρχουν μελέτες 

που δείχνουν βελτίωση της υπογονιμότητας, λόγω 

ανωοθυλακιορρηξίας μετά καταστολή των επινεφριδιακών 

ανδρογόνων με χορήγηση γλυκοκορτικοειδών, και άλλες που 

αναφέρουν στατιστικά ασήμαντη βελτίωση. Εκείνο που καθίσταται 

περισσότερο σαφές είναι η βελτίωση της δράσης των 

ωοθυλακιορρητικών φαρμάκων, όταν συνδυαστούν με 

γλυκοκορτικοειδή133. Όταν η χορήγηση κιτρικής κλομιφαίνης ήταν 

ανεπιτυχής, η προσθήκη δεξαμεθαζόνης είχε ως αποτέλεσμα αύξηση 

του ποσοστού των κυήσεων, όπως και όταν συνδυάστηκε με αυξημένα 

επίπεδα DHEA-S. 

Η δοσολογία των διαφόρων γλυκοκορτικοειδών στην 

αντιμετώπιση της  υπερανδρογοναιμίας είναι 0.5-0.75mg 

δεξαμεθαζόνης, 5-7.5mg πρεδνιζολόνης και 20-25mg υδροκορτιζόνης, 

ημερησίως. 
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Σε όλες τις μορφές συγγενούς υπερπλασίας των επινεφριδίων, τα 

γλυκοκορτικοειδή αποτελούν φάρμακα εκλογής, υποκαθιστώντας την 

ανεπαρκώς παραγόμενη κορτιζόνη, και σε συνδυασμό με 

αλατοκορτικοειδή, την ανεπαρκώς παραγόμενη αλδοστερόνη. Η 

κορτιζόνη επαναφέρει την αυξημένη ACTH σε φυσιολογικά επίπεδα 

και τα συσσωρευθέντα ανδρογόνα ελαττώνονται. Στην NC-CAH, η 

δοσολογία εξαρτάται από τη στάθμη της 17-ΟΗ Ρ, που πρέπει να 

βρίσκεται σε φυσιολογικά επίπεδα. Η επανεμφάνιση της εμμήνου 

ρύσεως και η σταδιακή βελτίωση των δερματικών εκδηλώσεων της 

υπερανδρογοναιμίας αποτελούν κλινικούς δείκτες επιτυχούς 

θεραπευτικής αντιμετώπισης. 

Ο συνδυασμός με αντιανδρογόνα, π.χ. οξεική κυπροτερόνη υπό 

μορφή αντισυλληπτικού δισκίου, βελτιώνει ακόμη περισσότερο το 

δασυτριχισμό και την ακμή. 

Με εξαίρεση τη συγγενή υπερπλασία των επινεφριδίων, η 

μακροχρόνια χορήγηση γλυκοκορτικοειδών εμφανίζει παρενέργειες, 

όπως αύξηση σωματικού βάρους, πανσεληνοειδές προσωπείο τύπου 

Cushing, ραβδώσεις δέρματος,  διαταραχή στην ανοχή γλυκόζης – 

σακχαρώδη διαβήτη, οστεοπόρωση, καταστολή του υποθαλαμο-

υποφυσιο-επινεφριδιακού άξονα με αποτέλεσμα ατροφία των 

επινεφριδίων κ.α. 

Συμπερασματικά, θα λέγαμε ότι όλες οι προαναφερθείσες 

θεραπείες που περιγράφθηκαν λεπτομερώς έχουν μια κοινή 

παράμετρο σχετικά με τα αποτελέσματά τους στην ορατή βελτίωση 

του δασυτριχισμού: το μεγάλο χρονικό διάστημα που απαιτείται, το 

οποίο κυμαίνεται από 6 ως 8 μήνες. Το γεγονός αυτό οφείλεται στο 

απαιτούμενο χρονικό διάστημα για την εξάντληση του βιολογικού 

κύκλου της τρίχας. Με την έναρξη της θεραπείας, αναστέλλεται η 
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φάση ανάπτυξης του θυλάκου της τρίχας, ενώ οι άλλες φάσεις μένουν 

ανεπηρέαστες. Γι’ αυτό τον λόγο, αν η ενδιαφερόμενη θέλει να κάνει 

ριζική αποτρίχωση, π.χ. με ηλεκτρόλυση, αυτό θα γίνει μετά από 6-8 

μήνες. 

Η χρονική διάρκεια της θεραπείας για την αντιμετώπιση του 

δασυτριχισμού  είναι 2-3 συνεχόμενα έτη. Μετά τη διακοπή της γίνεται 

ορμονολογικός έλεγχος και, αν εξακολουθεί να υφίσταται η αιτία της 

υπερανδρογοναιμίας, μπορεί να συνεχιστεί η θεραπεία για ακόμη 2-3 

έτη. 

77..  ΔΔΕΕΙΙΚΚΤΤΕΕΣΣ    ΥΥΠΠΕΕΡΡΑΑΝΝΔΔΡΡΟΟΓΓΟΟΝΝΑΑΙΙΜΜΙΙΑΑΣΣ  
 

ΑΑ..  FF  TTeessttoo::  

  ««  οο  κκααλλύύττεερροοςς  δδεείίκκττηηςς  υυππεερρααννδδρροογγοοννααιιμμίίααςς»»  
 

Το πιο ισχυρό, φυσικά εκκρινόμενο, ανδρογόνο είναι η 

τεστοστερόνη, ένα αC18 στεροειδές (17β-υδροξυ-4ανδροστεν-3-ένα). 

Σε φυσιολογικούς ενήλικες άνδρες, η τεστοστερόνη εκκρίνεται 

κυρίως από τους όρχεις, ενώ ένα μικρό μέρος προέρχεται από 

περιφερική μετατροπή της 4ανδροστεν-3,17διόνης (ASD). Σε ενήλικες 

γυναίκες, το 50% της παραγόμενης τεστοστερόνης του ορού 

προέρχεται από περιφερική μετατροπή της ASD που εκκρίνεται από 

τα επινεφρίδια και τις ωοθήκες και το υπόλοιπο από απ’ ευθείας 

έκκριση από τους  ανωτέρω αδένες. Ο ρυθμός παραγωγής της 

τεστοστερόνης στο αίμα υπολογίζεται σε 0.4mg ημερησίως σε ενήλικες 

γυναίκες, ενώ στους ενήλικες άνδρες είναι 20 και πλέον φορές 

μεγαλύτερος. Περίπου το 60% της τεστοστερόνης του αίματος είναι 
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φυσιολογικά συνδεδεμένη, μέσω υψηλής χημικής συγγένειας, με τη 

φυλοσύνδετη σφαιρίνη (SHBG), το 1-2% είναι ελεύθερο και το 

υπόλοιπο χαλαρά συνδεδεμένο με αλβουμίνη. Το ποσοστό της 

τεστοστερόνης που είναι δεσμευμένη στην SHBG είναι μικρότερο 

στους άνδρες,  σε σχέση με τις γυναίκες. 

Τα κλάσματα της ελεύθερης και συνδεδεμένης με αλβουμίνη 

τεστοστερόνης είναι βιολογικά δραστικά, ενώ η σύνδεσή της με την 

SHBG την καθιστά βιολογικά ανενεργή. Περίπου το ήμισυ της 

παραγόμενης τεστοστερόνης μεταβολίζεται στο ήπαρ σε ασθενή 

ανδρογόνα, όπως η ανδροστερόνη, η ετιοχολανολονη και η 

επιανδροστερόνη. Η τεστοστερόνη μετατρέπεται σε σημαντικούς 

ιστούς – στόχους, όπως πχ το δέρμα και την τριχοσμηγματογόνο 

μονάδα, στο πιο ισχυρό βιολογικά ανδρογόνο, που είναι η 

διυδροτεστοστερόνη (DHT). Ο προσδιορισμός της ελεύθερης 

τεστοστερόνης (F Testo) στον ορό αποτελεί σήμερα τον πιο αξιόπιστο 

δείκτη εκτίμησης της υπερανδρογοναιμίας, γιατί η συγκέντρωσή της 

είναι αυξημένη σε υπερανδρογοναιμικές γυναίκες με δασυτριχισμό. 

 

Β. PSA:  «Τι είναι και  

πώς εμπλέκεται στην υπερανδρογοναιμία» 
 

Το ειδικό προστατικό αντιγόνο (Prostatic Specific Antigen, PSA) 

είναι μια γλυκοπρωτεΐνη μονής αλύσου, με ενζυμική δραστηριότητα 

παρόμοια με εκείνη της χυμοθρυψίνης και Μ.Β. 33000 Da. Το 7% του 

βάρους της είναι υδρογονάνθρακες, ενώ τα αμινοξέα που την 

αποτελούν είναι 237. Η ανακάλυψη του PSA έγινε το 1979 από τον 

Wang και τους συνεργάτες του.  
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Ανοσοϊστοχημικές μελέτες έδειξαν ότι το PSA ανευρίσκεται καθ’ 

υπεροχήν στο κυτταρόπλασμα των κυττάρων των προστατικών 

λοβιδίων και στο επιθήλιο των πόρων. Στους άνδρες, η ανίχνευσή του 

γίνεται στον προστατικό ιστό, στο σπερματικό υγρό και στον ορό του 

αίματος. Το PSA μπορεί επίσης να εντοπιστεί σε καρκίνους του 

μαστού, σε νεοπλάσματα των σιελογόνων αδένων, περιουρηθρικούς 

και ορθοπρωκτικούς αδένες, κύτταρα της ανδρικής ουρήθρας και στα 

ούρα. Αντιθέτως, έως σήμερα, δεν έχει ανιχνευθεί σε καρκίνους 

πνεύμονα, στομάχου, παγκρέατος και θυρεοειδούς. Το παραγόμενο 

από τον προστάτη PSA εκκρίνεται στο σπερματικό υγρό σε υψηλές 

συγκεντρώσεις. Μια από τις σημαντικότερες  λειτουργίες του είναι ο 

πρωτεολυτικός διαχωρισμός των πρωτεϊνών κολλοειδούς σύστασης 

του σπερματικού υγρού, με αποτέλεσμα τη ρευστοποίηση του και την 

αύξηση της δραστικότητάς του. Χαμηλά επίπεδα PSA στο αίμα 

φυσιολογικών ανδρών είναι αποτέλεσμα της παραπάνω διαρροής του 

PSA από τον προστάτη στο σπερματικό υγρό.  Υψηλά επίπεδα PSA 

στον ορό συνδυάζονται με προστατική παθολογία, όπως προστατίτιδα, 

καλοήθης υπερτροφία προστάτου και καρκίνος προστάτου. Το PSA 

κυκλοφορεί  στον ορό του αίματος σε τρία κλάσματα. Το μεγαλύτερο 

ανιχνεύσιμο κλάσμα είναι το συνδεδεμένο με τον αναστολέα των 

πρωτεασών, α1-αντιχυμοθρυψίνη (PSA-ACT). Το δεύτερο κλάσμα 

περιλαμβάνει το ελεύθερο PSA (Free-PSA). Η πλειοψηφία του 

ελεύθερου PSA φαίνεται ότι είναι αδρανής και δεν μπορεί να συνδεθεί 

με τους αναστολείς πρωτεασών. Ίσως αποτελεί μια μορφή 

προενζύμου. Το τρίτο κλάσμα είναι συνδεδεμένο με την α2-

μακροσφαιρίνη και δεν ανιχνεύεται με τις σύγχρονες μεθόδους, λόγω 

κάλυψής του από το μόριο της α2-μακροσφαιρίνης. Ο καρκίνος του 

προστάτη είναι ένας από τους συχνότερα διαγιγνωσκόμενους 
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καρκίνους στον άνδρα και αποτελεί τη δεύτερη αιτία θανάτων από 

καρκίνο στους άνδρες στις Η.Π.Α. Η πρώιμη διάγνωσή του είναι 

μείζονος σημασίας για μια καλή πρόγνωση. Η διάγνωση γίνεται από το 

ιστορικό, τη δακτυλική από το ορθό εξέταση (digital rectal 

examination, DRE), το διορθικό υπερηχογράφημα και το PSA. 

Η μέτρηση του PSA στον ορό, σε συνδυασμό με τη δακτυλική 

εξέταση και το διορθικό υπερηχογράφημα, είναι οι 

αποτελεσματικότερες μέθοδοι εξέτασης για την ανίχνευση του 

προστατικού καρκίνου σε φαινομενικά υγιείς άνδρες 50 ετών και άνω. 

Ακόμα και μόνο του, το PSA αποτελεί τον πλέον αξιόπιστο δείκτη για 

την πρώιμη διάγνωση του προστατικού καρκίνου, όπως προκύπτει από 

σειρές μελετών των τελευταίων 12 ετών. Σημαντική είναι επίσης η αξία 

του στον προσδιορισμό μεταστατικής ή εμμένουσας νόσου, σε 

ασθενείς που ακολούθησαν κάποια χειρουργική ή χημειοθεραπευτική 

μέθοδο θεραπείας του προστατικού καρκίνου.  

Συμπερασματικά, θα λέγαμε ότι το PSA αποτελεί έναν ιδιαίτερα 

πολύτιμο δείκτη τόσο για τη διάγνωση όσο και για τον έλεγχο των 

θεραπευτικών αποτελεσμάτων, της αναζωπύρωσης και των 

μεταστάσεων στον καρκίνο του προστάτη. 

 

Αρχικά, υπήρχε η πεποίθηση ότι το PSA απουσιάζει ολοκληρωτικά 

από όλα τα γυναικεία υγρά και ιστούς. Τα τελευταία χρόνια με τη 

βοήθεια ευαίσθητων μεθόδων, η ουσία ανιχνεύθηκε στο αίμα, το 

αμνιακό υγρό, το γάλα, το υγρό κύστεων του μαστού, το μαζικό αδένα, 

την ωοθήκη και το ενδομήτριο. Η παρουσία του PSA στους παραπάνω 

ιστούς φαίνεται να είναι συνδεδεμένη με τις στεροειδείς ορμόνες και 

ειδικά με τα ανδρογόνα, τα γλυκοκορτικοειδή και τα προγεσταγόνα. 

Σε πρόσφατες μελέτες έχει διαπιστωθεί ότι τα επίπεδα του PSA στον 
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ορό είναι αυξημένα σε γυναίκες με υπερανδρογοναιμία. Μια από τις 

πιο χαρακτηριστικές δερματικές εκδηλώσεις της υπερανδρογοναιμίας 

είναι ο δασυτριχισμός, η βαρύτητα του οποίου εκφράζεται 

ικανοποιητικά με τη βοήθεια της κλίμακας Ferriman και Gallwey. 
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ΣΣΚΚΟΟΠΠΟΟΣΣ   
 

Σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι, αφενός να 

εκτιμήσει το ειδικό προστατικό αντιγόνο PSA ως δείκτη 

υπερανδρογοναιμίας, αφετέρου να συγκρίνει το PSA και τη FTesto 

στην ευαισθησία που παρουσιάζουν ως δείκτες υπερανδρογοναιμίας 

σε γυναίκες με δασυτριχισμό. 

 

ΥΥΛΛΙΙΚΚΟΟ   ––  ΜΜΕΕΘΘΟΟΔΔΟΟΣΣ   
  

αα..  ΚΚρριιττήήρριιαα  έέννττααξξηηςς  σσττηη  μμεελλέέττηη  
 

Η μελέτη έλαβε χώρα στη Β’ Μαιευτική και Γυναικολογική 

Κλινική του Ε.Κ.Π.Α., στο Αρεταίειο Νοσοκομείο Αθηνών. 

Αναζητήθηκαν δασύτριχες γυναίκες, νοσηλευόμενες ή προσερχόμενες 

για οποιοδήποτε λόγο στα εξωτερικά ιατρεία, οι οποίες ανήκαν στη 

λευκή φυλή. Η διατριβή εξελίχθηκε στη βάση της προοπτικης 

τυχαιοποιημενης μελέτης. Τα άτομα που αποτέλεσαν το υλικό της 

διαιρέθηκαν σε δύο ομάδες, Α και Β. Η Α ομάδα περιελάμβανε 

γυναίκες με κλινικά έκδηλο δασυτριχισμό, οι οποίες σύμφωνα με την 

κλίμακα Ferriman – Gallwey συγκέντρωναν βαθμολογικά (FG Score) 

από 9 μονάδες και άνω, ενώ η Β ομάδα δασύτριχες γυναίκες με 

βαθμολογία κατά Ferriman – Gallwey μεταξύ 0 και 8 μονάδων, οι 

οποίες και συγκρότησαν την ομάδα ελέγχου.  

 Η προσέγγιση των ατόμων ενδιαφέροντος εστιάστηκε αρχικά στη 

λήψη ιστορικού, με καταγραφή δημογραφικών στοιχείων, καθώς 

επίσης πληροφοριών από το ατομικό και το γυναικολογικό ιστορικό. 

Σημειώνεται ότι περιελήφθησαν μόνο γυναίκες αναπαραγωγικής 

ηλικίας.  
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 Παράμετροι που συνεκτιμήθηκαν στις δύο ομάδες είναι: 

□ Στοιχεία εμμηνορρυσιακού κύκλου (ηλικία εμμηναρχής, 

περιοδικότητα κύκλου και τυχόν ανωμαλίες, όπως 

συχνομηνόρροια, αραιομηνόρροια ή δευτεροπαθής 

αμηνόρροια) 

□ Μαιευτικό ιστορικό 

□ Ενδοκρινοπάθειες διαγνωσμένες στο παρελθόν 

□ Σωματικό βάρος 

□ Σωματικό ύψος  

□ Δείκτης σωματικής μάζας (Body Mass Index, BMI) 

 Από το υλικό της διατριβής αποκλείστηκαν οι γυναίκες εκείνες, 

που τους τελευταίους τρεις μήνες χρησιμοποιούσαν αντιανδρογόνα για 

αντιμετώπιση του δασυτριχισμού ή στεροειδή για ρύθμιση της 

κυκλικότητας της εμμήνου ρύσεως (ανασταλτικά της 

ωοθυλακιορρηξίας – γεσταγόνα). 

Εκτός από τις δύο βασικές μετρήσεις των PSA και F Testo, τον 

εργαστηριακό έλεγχο συμπλήρωσε η μέτρηση των ορμονών: FSH, LH, 

E2, PRL, SHBG, Κορτιζόνη, Τ3, Τ4, TSH, DHEA-S, Δ4-Α, 17-ΟΗ Ρ.  

Η αιμοληψία γινόταν τις πρώτες ημέρες της παραγωγικής φάσης 

του κύκλου (μεταξύ 3ης και 5ης ημέρας) με τη λήψη 6cc αίματος. Το 

αίμα αφηνόταν να πήξει και στη συνέχεια γινόταν φυγοκέντρηση του 

πήγματος και ο λαμβανόμενος ορός φυλασσόταν σε θερμοκρασία -

20oC μέχρι να χρησιμοποιηθεί. 

 Το φύλλο δεδομένων που συμπληρώθηκε για κάθε γυναίκα, κατά 

την ένταξή της στη μελέτη, παρατίθεται στη συνέχεια: 
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ββ..  ΜΜέέθθοοδδοοιι  ππρροοσσδδιιοορριισσμμοούύ  ττοουυ  PPSSAA  κκααιι  ττηηςς  FFTTeessttoo  
 

Το PSA προσδιορίστηκε με τη ραδιοανοσοβιολογική μέθοδο 

Tandem-R PSA της Hybritech και η F Testo με τη 

ραδιοανοσοβιολογική μέθοδο DSL 4900. Οι μετρήσεις έγιναν στο 

εργαστήριο BIOCHECK (Καθηγητής κ.Μοίρας). Η ελάχιστη 

ανιχνευόμενη συγκέντρωση PSA της μεθόδου είναι 0,05ng/ml, ενώ για 

την F Testo 0,18pg/ml. Οι φυσιολογικές τιμές της F Testo του 

εργαστηρίου κυμαίνονται μεταξύ 0,2-3,9 pg/ml.  

H Tandem-R PSA είναι μια in vitro επινόηση για την ποσοτική 

μέτρηση του ειδικού προστατικού αντιγόνου στον ανθρώπινο ορό. Ο 

σχεδιασμός αυτός ενδείκνυται για τη μέτρηση του PSA, η οποία σε 

συνδυασμό με τη δακτυλική δια του ορθού εξέταση και το διορθικό 

υπερηχογράφημα ανιχνεύουν πρώιμα τον προστατικό καρκίνο. 

Βέβαια, η οριστική διάγνωση τίθεται με τη βιοψία του προστάτου. 

H μέθοδος Tandem-R PSA είναι μια στερεάς φάσης, δύο θέσεων, 

ραδιοανοσοβιολογική μέθοδος μέτρησης. Δείγματα, περιέχοντα PSA, 

ενεργοποιούνται με μια πλαστική χάνδρα (στερεά φάση) 

επικαλυμμένη με μονοκλωνικό αντίσωμα κατευθυνόμενο προς μια 

μοναδική θέση σύνδεσης στο μόριο του PSA και ένα ραδιοσημασμένο 

μονοκλωνικό αντίσωμα κατευθυνόμενο προς μια σαφώς διαφορετική 

θέση του ιδίου PSA μορίου. Ακολουθεί η κατασκευή του συμπλέγματος 

στερεά φάση – PSA – σημασμένο αντίσωμα, ενώ η χάνδρα ξεπλένεται 

για να απομακρυνθούν ασύνδετα ραδιοσημασμένα αντισώματα. Η 

συνδεδεμένη στη στερεά φάση ραδιοσήμανση μετριέται με gamma 

μετρητή. Το μετρούμενο ποσό ριαδιενέργειας είναι ευθέως ανάλογο με 

τις συγκεντρώσεις PSA του δείγματος, το οποίο είναι προσδιορισμένο 

με μια καμπύλη αναφοράς. Η καμπύλη αναφοράς είναι σύμφωνη με 

τους σύγχρονους PSA Calibrators από 0 ως 100ng PSA/ml. Τα 
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αντιδραστήρια του Tandem-R PSA διατηρούνται σταθερά έως την 

ημερομηνία λήξης που αναγράφεται στη συσκευασία, σε θερμοκρασία 

που κυμαίνεται μεταξύ 2oC και 8oC. 

Σχετικά με τη συλλογή και παρασκευή του προς εξέταση 

δείγματος, ισχύουν τα κάτωθι: 

α) Δεν χρειάζεται προετοιμασία του ασθενούς προ της 

αιμοληψίας. Λαμβάνεται το αίμα, το αφήνουμε να πήξει και 

διαχωρίζουμε τον ορό με φυγοκέντρηση. 

β) Στην Tandem-R PSA μέθοδο χρησιμοποιείται μόνο ορός. 

Δείγματα πλάσματος δεν πρέπει να χρησιμοποιούνται. 

γ) Εάν ο ορός πρόκειται  να εξεταστεί εντός 24h από την 

αιμοληψία, πρέπει να διατηρηθεί στο ψυγείο σε θερμοκρασία μεταξύ 2 

oC και 8 oC. 

δ) Οροί που εξετάζονται μετά παρέλευση μεγαλύτερου χρονικού 

διαστήματος πρέπει να καταψύχονται στους -20oC ή και περισσότερο. 

Τα αποτελέσματα του Tandem-R PSA υπολογίζονται μέσω 

ηλεκτρονικού υπολογιστή ή χειρόγραφα μέσω καμπύλης επί ειδικού 

γραφικού χάρτου. 

To DSL 4900 Active Free Testosterone Ria αντιδραστήριο 

είναι μια ραδιοανοσοβιολογική μέθοδος για την ποσοτική μέτρηση της 

τεστοστερόνης στον ορό. Αποτελεί μια πρόσθετη βοήθεια στην κλινική 

διάγνωση και το χειρισμό του δασυτριχισμού. 

Η μέτρηση της ελεύθερης (αδέσμευτο κλάσμα) τεστοστερόνης του 

ορού έχει προταθεί ως ένα μέσο υπολογισμού της φυσιολογικής 

βιοδραστικότητας της ορμόνης. Τα επίπεδα της F Testo είναι 

ανεβασμένα σε γυναίκες με υπερανδρογοναιμία και συνοδό 

δασυτριχισμό. 
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Οι παραδοσιακές μέθοδοι μέτρησης της F Testo εμπλέκουν την 

προσθήκη της ορμόνης στον ορό ή το πλάσμα, ακολουθούμενες από 

ποικίλες δυσχέρειες, π.χ. διάλυση, διήθηση, καθίζηση για το 

διαχωρισμό του ελευθέρου από το συνδεδεμένο κλάσμα. Η συμμετοχή 

της σεσημασμένης Testo χρησιμοποιείται μετά για τον υπολογισμό του 

ενδογενώς συνδεδεμένου και του ελευθέρου κλάσματος. Αυτές οι 

έμμεσες μέθοδοι είναι χρονοβόρες, εργαστηριακά δύσκολες και όχι 

πρακτικές στην καθημερινή χρήση. 

Το DSL 4900 χρησιμοποιεί το 1,125-ραδιοσημασμένο ανάλογο της 

τεστοστερόνης, το οποίο έχει χαμηλή συγγένεια με την SHBG και την 

αλβουμίνη. Το ανάλογο συναγωνίζεται με την αδέσμευτη 

τεστοστερόνη στο δείγμα του test για σύνδεση με ειδικά 

αντιτεστοστερονικά αντισώματα, τα οποία έχουν ακινητοποιηθεί στο 

δοκιμαστικό σωλήνα. Αυτή η συναγωνιστική διάταξη σύνδεσης 

επιτρέπει άμεσο υπολογισμό  των μη σεσημασμένων επιπέδων F Testo 

σε αναπόσπαστα δείγματα. Η όλη διαδικασία ακολουθεί τις αρχές της 

ραδιοανοσοβιολογικής μεθόδου, όπου υπάρχει ένας συναγωνισμός 

μεταξύ ραδιενεργού και μη ραδιενεργού αντιγόνου για ένα 

καθορισμένο αριθμό θέσεων σύνδεσης του αντισώματος. 

Το ποσό του 1,125-σημασμένου αναλόγου της τεστοστερόνης που 

συνδέεται με το αντίσωμα είναι αντιστρόφως ανάλογο με τη 

συγκέντρωση της F Testo. Ο διαχωρισμός του ελευθέρου και 

συνδεδεμένου κλάσματος του αντιγόνου είναι εύκολος και 

επιτυγχάνεται ταχέως με απόσταξη ή απορρόφηση των 

επενδεδυμένων με αντισώματα σωλήνων. 

Για τη συλλογή και παρασκευή του προς εξέταση δείγματος 

πρέπει να χρησιμοποιείται ορός και να λαμβάνονται οι συνήθεις 

προφυλάξεις. 
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Τα δείγματα διατηρούνται στους 2-8 oC για 24 ώρες  και ψύχονται 

στους         -20oC ή περισσότερο για συντήρηση έως και 6 μηνών. Δεν 

πρέπει να χρησιμοποιούνται αιμολυμένα ή λιπαιμικά δείγματα. 

Σχετικά με τις αναμενόμενες φυσιολογικές τιμές, κάθε εργαστήριο 

χρησιμοποιεί τις δικές του Φ.Τ. ανάλογα με την ελεγχόμενη ομάδα 

πληθυσμού. Η ευαισθησία της μεθόδου είναι κατά προσέγγιση 

0.18pg/ml. Οι φυσιολογικές τιμές στην παρούσα διδακτορική διατριβή 

για την F Testo είναι μεταξύ 0.2 και 3.9 pg/ml. 

 

γγ..  ΣΣττααττιισσττιικκήή  εεππεεξξεερργγαασσίίαα  ττωωνν  ααπποοττεελλεεσσμμάάττωωνν  

Οι διαφορές μεταξύ των μεταβλητών που μετρήθηκαν, 

μελετήθηκαν με βάση το στατιστικό δείκτη Pearson. Πρόκειται για 

αδιάστατο δείκτη με τιμή από -1.0 ως 1.0, των τιμών αυτών 

συμπεριλαβανομένων, ο οποίος αποδίδει το συντελεστή συσχέτισης (r) 

του γινομένου των ροπών δύο συνόλων, και κατά συνέπεα 

αντιπροσωπεύει την έκταση της γραμμικής συσχέτισης μεταξύ των δύο 

αυτών συνόλων δεδομένων.  Ο τύπος που τον περιγράφει έχει ως εξής: 

   

  

Η ανάλυση πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό πακέτο SPSS, το 

οποίο επιτρέπει τη σύγκριση των εξεταζόμενων μεταβλητών ανά δύο. 

Η συσχέτιση θεωρήθηκε υπολογίσιμη, όταν το επίπεδο στατιστικής 

σημαντικότητας P ανευρέθηκε ≤0,05. 

, όπου οι μέσες τιμές των δύο συσχετιζόμενων συνόλων.  
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ΑΑΠΠΟΟΤΤΕΕΛΛΕΕΣΣΜΜΑΑΤΤΑΑ  
  

Τα αποτελέσματα της έρευνας καταγράφονται στους πίνακες I, II, 

III, IV και στα διαγράμματα α και β. 

ΠΙΝΑΚΑΣ Ι 
 

AA’’  ΟΟΜΜΑΑΔΔΑΑ::  ΓΓΥΥΝΝΑΑΙΙΚΚΕΕΣΣ  ΜΜΕΕ  ΚΚΛΛΙΙΝΝΙΙΚΚΑΑ  ΕΕΚΚΔΔΗΗΛΛΟΟ  ΔΔΑΑΣΣΥΥΤΤΡΡΙΙΧΧΙΙΣΣΜΜΟΟ  
    ΚΚΑΑΙΙ  SSCCOORREE  FFEERRRRIIMMAANN  ––  GGAALLLLEEWWEEYY  >>88  

A/A ΗΛΙΚΙΑ Σ.Β. 
(kgr) 

Σ.Υ. 
(m) 

ΒΜΙ 
(kgr/ m2) 

PSA 
(ng/ ml) 

F Testo 
(pgr/ ml) FG Score 

1 21 93 1.68 33.0 0.00 3.0 13 

2 21 55 1.64 20.4 0.00 2.9 10 

3 17 67 1.73 22.4 0.31 8.9 25 

4 35 82 1.66 29.8 0.00 2.2 12 

5 27 64 1.52 27.7 0.06 7.1 16 

6 27 82 1.64 30.5 0.12 2.6 19 

7 20 60 1.66 21.8 0.00 3.2 13 

8 20 60 1.62 22.9 0.34 3.5 18 

9 23 71 1.69 24.9 0.00 3.5 14 

10 37 70 1.60 27.3 0.00 2.4 12 

11 29 78 1.63 29.35 0.00 3.4 15 

12 25 80 1.65 29.4 0.00 3.1 9 

13 32 88 1.58 35.25 0.08 5.9 18 

14 26 73 1.57 29.6 0.05 4.8 17 

15 22 75 1.74 24.8 0.00 4.6 15 

16 39 105 1.70 36.3 0.00 2.6 18 
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΙ 
 

BB’’  ΟΟΜΜΑΑΔΔΑΑ::  ΓΓΥΥΝΝΑΑΙΙΚΚΕΕΣΣ  ΜΜΕΕ  SSCCOORREE  FFEERRRRIIMMAANN  ––  GGAALLLLEEWWEEYY  ≤≤88  

A/A ΗΛΙΚΙΑ Σ.Β. 
(kgr) 

Σ.Υ. 
(m) 

ΒΜΙ 
(kgr/ m2) 

PSA 
(ng/ ml) 

F Testo 
(pgr/ ml) FG Score 

1 39 67 1.55 27.9 0.00 2.2 8 

2 30 65 1.65 23.9 0.00 2.4 7 

3 21 90 1.69 31.5 0.00 2.4 8 

4 24 68 1.69 23.8 0.00 2.9 8 

5 19 53 1.67 19 0.00 2.6 7 

6 29 111 1.75 36.2 0.00 3.3 8 

7 41 90 1.60 35.15 0.00 1.8 8 

8 35 72 1.64 26.76 0.00 2.0 8 

9 27 63 1.57 25.55 0.00 2.4 8 

10 32 67 1.59 26.5 0.00 2.7 8 

11 26 60 1.63 22.5 0.00 2.8 8 

12 20 68 1.70 23.5 0.00 2.5 8 

13 28 83 1.73 27.7 0.00 2.4 8 

14 23 75 1.62 28.5 0.00 2.1 8 

15 33 85 1.78 26.8 0.00 2.0 8 
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     ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΙΙ 

 
ΕΕΥΥΡΡΟΟΣΣ  ΤΤΙΙΜΜΩΩΝΝ,,  ΜΜΟΟ  ΚΚΑΑΙΙ  SSDD  

  ΤΤΩΩΝΝ  ΠΠΡΡΟΟΣΣΔΔΙΙΟΟΡΡΙΙΖΖΟΟΜΜΕΕΝΝΩΩΝΝ  ΠΠΑΑΡΡΑΑΜΜΕΕΤΤΡΡΩΩΝΝ  
ΣΣΤΤΙΙΣΣ  ΔΔΥΥΟΟ  ΟΟΜΜΑΑΔΔΕΕΣΣ  

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΣ ΕΥΡΟΣ ΤΙΜΩΝ ΜΟ SD 

AA
’’   ΟΟ

ΜΜ
ΑΑ

ΔΔ
ΑΑ

  
ΝΝ

==
11 66

 

  Ηλικία (έτη) 17–39 26 6.56 

  Σ.Β. (kgr)  55–105 75.19 13.18 

  Σ.Υ. (m) 1.52–1.74 1.64 0.06 

  BMI (kgr/m2) 20.4–36.3 27.84 4.73 

  PSA (ng/ml)     0–0.34 0.06 0.11 

  FTesto (pgr/ml) 2.2–8.9 3.98 1.87 

  FG Score   9–25 15 3.96 

  

BB
’’   ΟΟ

ΜΜ
ΑΑ

ΔΔ
ΑΑ

  
ΝΝ

==
11 55

 

  Ηλικία (έτη) 19–41 28 6.66 

  Σ.Β. (kgr)  53–111  74.5 14.87 
  Σ.Υ. (m) 1.55–1.78 1.66 0.07 
  BMI (kgr/m2) 19.0–36.2 27.0 4.58 
  PSA (ng/ml) 0 0.0 0.00 
  FTesto (pgr/ml)  1.8–3.3 2.4 0.39 
  FG Score  7–8 8 0.35 
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  ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ α. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

ΔΙΑΓΡΑΜΜΑ β. 
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      ΠΙΝΑΚΑΣ IV 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΣΣΥΥΝΝΤΤΕΕΛΛΕΕΣΣΤΤΗΗΣΣ  ΣΣΥΥΣΣΧΧΕΕΤΤΙΙΣΣΗΗΣΣ  
ΚΚΑΑΙΙ  ΕΕΠΠΙΙΠΠΕΕΔΔΟΟ  ΣΣΤΤΑΑΤΤΙΙΣΣΤΤΙΙΚΚΗΗΣΣ  ΣΣΗΗΜΜΑΑΝΝΤΤΙΙΚΚΟΟΤΤΗΗΤΤΑΑΣΣ  
ΜΜΕΕ  ΒΒΑΑΣΣΗΗ  ΤΤΟΟ  ΣΣΤΤΑΑΤΤΙΙΣΣΤΤΙΙΚΚΟΟ  ΜΜΕΕΤΤΡΡΟΟ  ““PPeeaarrssoonn””  

ΣΣΤΤΙΙΣΣ  ΓΓΥΥΝΝΑΑΙΙΚΚΕΕΣΣ  ΤΤΗΗΣΣ  ΑΑ’’  ΟΟΜΜΑΑΔΔΑΑΣΣ 

 FTesto FG Score PSA 

FTesto 
Pearson Correlation 1 0,661 0,512 

Significance P  0,005 0,043 

 

FG Score 
Pearson Correlation 0,661 1 0,730 

Significance P 0,005  0,001 

 

PSA 
Pearson Correlation 0,512 0,730 1 

Significance P 0,043 0,001  
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ - ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Στη μελέτη έλαβαν μέρος 31 γυναίκες. Την Α ομάδα αποτέλεσαν 

16 με FG Score ≥ 9, ενώ τη Β ομάδα 15 γυναίκες με 0 ≤ FG Score ≤ 8. Η 

ηλικία των γυναικών κυμαίνεται από 17 έως 41 ετών (αναπαραγωγική 

περίοδος). Ο δείκτης σωματικής μάζας σε kgr/m2 υπολογίστηκε από το 

βάρος και το ύψος κάθε γυναίκας κατά τη στιγμή ένταξής της στη 

μελέτη. Δεν θεωρήθηκε απαραίτητος ο διαχωρισμός των ατόμων σε 

παχύσαρκα και μη. Εκτός των σωματομετρικών χαρακτηριστικών, για 

τις ανάγκες της διερεύνησης, καθορίστηκε για κάθε γυναίκα η 

βαθμολογία της κατά Ferriman – Gallwey και προσδιορίστηκαν, μέσω 

αιματολογικού δείγματος, οι δύο βασικές μεταβλητές PSA και F Testo. 

Τα αποτελέσματα των ατομικών μετρήσεων για κάθε ομάδα 

παρατίθενται στους πίνακες Ι και ΙΙ. 

Ως προς τα δημογραφικά –Ηλικία– και τα σωματομετρικά 

χαρακτηριστικά –Σωματικό Βάρος (Σ.Β.), Σωματικό Ύψος (Σ.Υ.) και 

Δείκτη Σωματικής Μάζας (BMI)– οι μέσες τιμές (Μ.Ο.), καθώς και οι 

αντίστοιχες σταθερές αποκλίσεις (S.D.), δε φαίνεται να διαφέρουν 

μεταξύ των δύο ομάδων σε επίπεδο στατιστικά σημαντικό (P > 0.05).  

Συνεπώς, τα μέλη των δύο συνόλων καθίστανται πλήρως συγκρίσιμα. 

H μόνη διαφοροποίηση εντοπίζεται στη βαθμολογία τους κατά 

Ferriman – Gallwey και κατ’ επέκταση στις τιμές PSA και FTesto. 

διαφορά, η οποία αποτελεί και το αντικείμενο της παρούσας μελέτης, 

που είναι η υπερανδρογοναιμία, όπως αυτή τεκμηριώνεται με τα 

αυξημένα επίπεδα ελεύθερης τεστοστερόνης και ειδικού προστατικού 

αντιγόνου, και εκδηλώνεται με τo υψηλό FG Score. Στο σύνολο των 

εξεταζόμενων γυναικών, το Βάρος κυμαίνεται μεταξύ 53 και 111 kgr, 
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ενώ το Ύψος μεταξύ 152 και 178 cm. Η κατανομή των τιμών στις 

εξεταζόμενες παραμέτρους καταδεικνύεται στον Πίνακα ΙΙΙ. 

Ήδη από τον προηγούμενο πίνακα καθίσταται σαφές ότι, με τη 

διαθέσιμη μέθοδο προσδιορισμού του PSA, στη μεν Α’ ομάδα 

προσδιορίστηκαν τιμές έως και 0,34 ng/ml, ενώ στη Β’ δεν ανιχνεύθηκε 

η παρουσία του. Τα επίπεδα του PSA στα άτομα του πρώτου συνόλου 

σε καμία περίπτωση δεν παρουσιάζουν εικόνα κανονικής κατανομής. 

Συσχετίζονται, όμως, σαφώς, τόσο με τα επίπεδα ελεύθερης 

τεστοστερόνης, όσο και με τη βαθμολογία κατά Ferriman – Gallwey. 

Συγκεκριμένα, όπως φαίνεται από το διάγραμμα α. , οι περισσότερες 

από τις γυναίκες στις οποίες δεν ανιχνεύτηκε το PSA παρουσίασαν 

φυσιολογικό επίπεδο τεστοστερόνης, ενώ οι περισσότερες από τις 

γυναίκες στις οποίες ανιχνεύτηκε το PSA παρουσίασαν επίπεδο 

τεστοστερόνης υψηλότερο του φυσιολογικού. Με δεδομένο ότι, για την 

παρούσα μελέτη, φυσιολογική θεωρείται η μη ανεύρεση ανιχνεύσιμης 

ποσότητας PSA, η ίδια παρατήρηση σημειώνεται και στη Β ομάδα, 

όπου δεν ανιχνεύεται το PSA και το επίπεδο τεστοστερόνης κινείται 

εντός φυσιολογικών ορίων. 

Όσον αφορά τη βαθμολογία κατά Ferriman – Gallwey, μπορεί 

κανείς να παρατηρήσει ότι όλες οι γυναίκες στις οποίες ανιχνεύτηκε το 

ΡSA παρουσίασαν  και Ferriman-Gallwey score υψηλότερο του 16, 

όπως παρουσιάζεται στο διάγραμμα β. 

Η στατιστική διερεύνηση των μεγεθών με βάση το Κριτήριο 

Pearson κατέδειξε ότι οι "Ftesto" και "FGScore" έχουν θετική γραμμική 

συσχέτιση, 0.661, δηλαδή αύξηση στις τιμές της μιας μεταβλητής 

δημιουργεί σε αρκετά μεγάλο βαθμό αύξηση στις τιμές της άλλης. Οι 

μεταβλητές "FGscore" και "PSA" εμφανίζουν ακόμη ισχυρότερη θετική 
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συσχέτιση, 0.73. Τέλος, οι "Ftesto" και "PSA" παρουσιάζουν τη 

μικρότερη θετική γραμμική συσχέτιση, 0.512 (Πίνακας IV). 

Περαιτέρω έλεγχοι προς την ίδια κατεύθυνση απέδειξαν ότι η 

μεταβλητή "BMI" δεν συσχετίζεται με καμία από τις μεταβλητές 

"FTesto", "PSA" και "FG Score" (επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας 

του υπολογιζόμενου δείκτη Pearson μεγαλύτερο του 0,05). Το ίδιο 

συμπέρασμα ισχύει και για τους έλεγχους συσχέτισης των μεταβλητών 

"Ηλικία", "Σωματικό Βάρος" και "Σωματικό Ύψος" με τις "FTesto", 

"PSA", "FG Score". 

Αξίζει ακόμα να επισημανθεί ότι τα επίπεδα ελεύθερης 

τεστοστερόνης στη Β’ ομάδα κυμαίνονται εντός των φυσιολογικών 

ορίων για την παρούσα μελέτη, χωρίς να ξεπερνούν τα 3,9 pg/ml, σε 

αντιδιαστολή με την Α’ ομάδα, για την οποία, η F Testo ξεκινά από 

φυσιολογικές τιμές και φθάνει ως τα 8,9 pg/ml. 

Οι 16 γυναίκες της ομάδας Α με κλινικά έκδηλο δασυτριχισμό και 

Score Ferriman – Callwey > 8 ήταν ηλικίας μεταξύ 17 και 39 ετών με 

μέση τιμή τα 26 έτη, το βάρος κυμαινόταν από 55 – 105 Kgr με μέσο 

βάρος τα 75,19 Kgr, το ύψος από 1,52 – 1,74m με μέσο ύψος 1,64m ενώ 

το ΒΜΙ (Kgr/m2) κυμάνθηκε μεταξύ 20.4 και 36,3 Kgr/m2 με μέση τιμή 

27,84 Kgr/m2.. Στις περισσότερες γυναίκες το PSA ήταν 0 (δεν 

ανιχνεύτηκε), η υψηλότερη τιμή ήταν 0,34 ng/ml και η μέση τιμή 0,06 

ng/ml. Το εύρος της FTesto ήταν από 2,2 – 8,9 pg/ml με μέση τιμή 

3,98 pg/ml και ο δείκτης Ferriman – Callwey ξεκινούσε από το 9 και 

έφθανε το 25 με μέση τιμή το 15. Οι μεταβλητές FTesto  και FG score 

έχουν θετική γραμμική συσχέτιση 0,661 δηλαδή αύξηση στις τιμές της 

μίας μεταβλητής δημιουργεί σε αρκετά μεγάλο βαθμό αύξηση στις 

τιμές της άλλης.  
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Οι μεταβλητές FG score και PSA έχουν ακόμα ισχυρότερη θετική 

συσχέτιση 0,73. 

Τέλος οι μεταβλητές FTesto και PSA παρουσιάζουν τη μικρότερη 

θετική γραμμική συσχέτιση 0,512. οι μεταβλητές ηλικία, σωματικό 

βάρος και ΒΜΙ δεν σχετίζονται με τις μεταβλητές FTesto, PSA και FG 

score. 

Στις 15 γυναίκες της Β ομάδος με score Ferriman – Callwey ≤ 8 η 

ηλικία ήταν μεταξύ 19 και 41 ετών με μέση τιμή τα 28 έτη, το βάρος 

κυμαινόταν από 53 – 111 kgr με μέσο βάρος τα 74,5 Kgr, το ύψος από 

1,55 – 1,78m με μέσο ύψος 1,66m ενώ το ΒΜΙ (Kgr/m2) κυμάνθηκε 

μεταξύ 19 και 36,2 Kgr/m2 με μέση τιμή 27 Kgr/m2. Το PSA δεν 

ανιχνεύθηκε σε κάποια από τις  15 γυναίκες της ομάδος ελέγχου . Το 

εύρος της FTesto ήταν από 1,8 – 3,3 pg/ml με μέση τιμή 2,4 pg/ml και 

ο δείκτης Ferriman – Callwey ξεκινούσε από 7 και έφθανε το 8 με μέση 

τιμή το 8. Στην ομάδα ελέγχου δεν βρέθηκε κανένα συσχετιζόμενο 

ζεύγος μεταβλητών, βάση του στατιστικού μέτρου «Pearson». 

Διαπιστώθηκε ανεξαρτησία μεταξύ όλων των μεταβλητών. 

Οι περισσότερες από τις γυναίκες στις οποίες δεν ανιχνεύθηκε το 

PSA, παρουσίασαν φυσιολογικό επίπεδο τεστοστερόνης (η 

παρατήρηση αυτή σημειώνεται και στη Β ομάδα όπου δεν ανιχνεύεται 

το PSA και το επίπεδο τεστοστερόνης κινείται σε φυσιολογικό 

επίπεδο). Οι περισσότερες από τις γυναίκες στις οποίες ανιχνεύθηκε το 

PSA, παρουσίασαν επίπεδο τεστοστερόνης υψηλότερο του 

φυσιολογικού. Όλες οι γυναίκες στις οποίες ανιχνεύθηκε το PSA 

παρουσίασαν δείκτη Ferriman – Callwey υψηλότερο του 16. 

Το PSA ανιχνεύθηκε σε 6 από τις 16 γυναίκες της ομάδος Α. 

Παρακάτω γίνεται ανάλυση των αιτιών τη υπερανδρογοναιμίας στις 6 
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αυτές γυναίκες. Η πρώτη που αποτελεί και το πιο ενδιαφέρον 

περιστατικό με την υψηλότερη τιμή FΤesto ήταν ασθενής 17 ετών με 

δευτεροπαθή αμηνόρροια και δασυτριχισμό από έτους. Προ 

τετραετίας σε ηλικία 13 ετών είχε υποβληθεί σε αφαίρεση (ΑΡ) 

εξαρτήματος λόγω όγκου (ΑΡ) ωοθήκης διαστάσεων 15x10x10cm η δε 

ιστολογική έκθεση έθεσε τη διάγνωση κοκκιοκυτταρκού όγκου 

νεανικού τύπου. Εισήχθη στο ογκολογικό τμήμα της Β΄ Μαιευτικής – 

Γυναικολογικής κλινικής του Αρεταίειου Νοσοκομείου Αθηνών το 

2000. Από τον κλινικοεργαστηριακό έλεγχο τα ενδιαφέροντα 

ευρήματα ήταν Δ4 Ανδροστενδιόνη 650 mg/dl, FTesto 8.9 pg/ml 

ουσιαστικά επίπεδα τιμών αρρένος, afp 48.6 ng/ml. Από τον 

απεικονιστικό έλεγχο με υπερηχογράφημα, αξονική άνω- κάτω κοιλίας 

διαπιστώθηκε η παρουσία όγκου (ΔΕ) εξαρτήματος 30x24x10 cm  με 

διαφραγμάτια που προκαλεί πιεστικά φαινόμενα στο σιγμοειδές και 

αποφρακτική ουροπάθεια (ΔΕ). Έγινε ερευνητική λαπαροτομία όπου 

αφαιρέθηκε ο όγκος της ωοθήκης μετά του συστοίχου εξαρτήματος. Η 

ιστολογική έκθεση το χαρακτηρίζει ως όγκο γεννητικού στρώματος με 

επικρατούν στοιχείο τον κοκκιοκυτταρικό όγκο. Οι άλλες 5 γυναίκες 

είχαν έκδηλο δασυτριχισμό υψηλές τιμές FTesto και δείκτη Ferriman – 

Callwey και η υπερανδρογοναιμία τους οφειλόταν σε σοβαρό 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Συγκρίνοντας τις 6 αυτές γυναίκες 

της ομάδος Α με τις υπόλοιπες 10 της ομάδος τους που δεν 

ανιχνεύθηκε το PSA διαπιστώνουμε ότι οι 6 είχαν σημαντικά 

υψηλότερες τιμές FTesto και FG score, και η υποκείμενη παθολογία 

της υπερανδρογοναιμίας  τους ήταν βαρύτερη και σοβαρότερη. 

Πρέπει να σημειωθεί ότι οι εργαστηριακές μέθοδοι ανίχνευσης 

του PSA που χρησιμοποιούνται στην καθημερινή πράξη 

χρησιμοποιούνται μόνο στον ανδρικό πληθυσμό με αποτέλεσμα να μην 

απαιτείται ιδιαίτερα υψηλή ευαισθησία της μεθόδου. Έτσι με τα 
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σημερινά δεδομένα η FTesto υπερτερεί σαφώς του PSA ως δείκτης 

υπερανδρογοναιμίας. Το PSA  όμως μπορούμε να πούμε ότι διαχωρίζει 

εκείνες τις γυναίκες με σοβαρά αίτια υπερανδρογοναιμίας όταν 

ανιχνεύεται. Ίσως στο μέλλον με τη χρήση περισσότερων ευαίσθητων 

μεθόδων και την ανίχνευση του και στις υπόλοιπες γυναίκες να 

αυξηθεί η χρησιμότητά του στην εκτίμηση της υπερανδρογοναιμίας. 
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Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η  

Η μελέτη έγινε στο Αρεταίειο Νοσοκομείο του Πανεπιστημίου 

Αθηνών. 

Στη μελέτη έλαβαν μέρος 31 γυναίκες. Την Α ομάδα αποτέλεσαν 

16 με FG Score ≥ 9, ενώ τη Β ομάδα 15 γυναίκες με 0 ≤ FG Score ≤ 8. Η 

ηλικία των γυναικών κυμαίνεται από 17 έως 41 ετών (αναπαραγωγική 

περίοδος). Ο δείκτης σωματικής μάζας σε kgr/m2 υπολογίστηκε από το 

βάρος και το ύψος κάθε γυναίκας κατά τη στιγμή ένταξής της στη 

μελέτη. Δεν θεωρήθηκε απαραίτητος ο διαχωρισμός των ατόμων σε 

παχύσαρκα και μη. Εκτός των σωματομετρικών χαρακτηριστικών, για 

τις ανάγκες της διερεύνησης, καθορίστηκε για κάθε γυναίκα η 

βαθμολογία της κατά Ferriman – Gallwey και προσδιορίστηκαν, μέσω 

αιματολογικού δείγματος, οι δύο βασικές μεταβλητές PSA και FT. 
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S U M M A R Y  

The study was done in Aretaeio Hospital of Medical School of the 

University of Athens. The researcher studied 31 women. He classified 

the women in two parts. A team had 16 women with FG Score ≥ 9, 

while the second team had 15 women with FG Score ≤ 8. The age of 

women ranges from 17 to 41 years old (breeding season). The body 

mass index in kgr/m2 was calculated from weight and height every 

woman had at the time of entry into the study. It was not considered 

necessary to separate individuals in obese and non. Outside of body 

characteristics, for the purposes of investigation, established for each 

woman rated by Ferriman-Gallwey and identified, through blood 

samples, the two key variables PSA and FT. 
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