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STRESZCZENIE

Wilosy stanowig wazny element naszego wygladu. Sg wyznacznikiem
zdrowia i mlodosci, a ich utrata stanowi stresujace doswiadczenie,
szczegodlnie dla kobiet. Zaburzenia owlosienia sg czesta skarga kobiet
w wieku pomenopauzalnym. Dotycza one zmian rozmieszczenia,
koloru i struktury wloséw. W czesci przypadkéw dolegliwodci te sa
spowodowane zmianami hormonalnymi, charakterystycznymi dla
tego okresu zycia kobiet. Wzgledne zwiekszenie stosunku androgenéw
do estrogenéw moze odgrywac znaczaca role w rozwoju lysienia
androgenowego i hirsutyzmu u kobiet po menopauzie.

ABSTRACT

Hair is an important part of our life. It can be a sign of youth and health
and its loss is a distressing event, particularly for women. Hair chan-
ges, including changes in distribution, colour and texture, are a com-
mon complaint in postmenopausal women. Some of them can be attri-
buted to changes in hormonal environment at the menopause. The
relative rise in androgen to oestrogen ratio may play a significant role
in development of androgenetic alopecia and facial hirsutism.

WPROWADZENIE

[1]. Obecnos¢ wloséw na glowie stanowi wazny ele-

ment wygladu, zwlaszcza u kobiet, natomiast ich brak

Wilosy to skeratynizowane przydatki skéry, ktére
pokrywaja wiekszos¢ jej powierzchni, z wyjatkiem
czerwieni warg, podeszew i dloniowej powierzchni
rak. Odgrywaja wiele r6l w organizmie czlowieka,
m.in. stanowia ochrone przed czynnikami mechanicz-
nymi, fizycznymi i chemicznymi. Pelnig funkcje se-
ksualna, dzialajac jako narzad dotyku posredniczacy
w odbieraniu i przekazywaniu bodzcéw seksualnych
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jest istotnym problemem estetycznym i psychospo-
fecznym. W warunkach fizjologicznych tracimy okoto
70-100 wloséw dziennie. Jesli dzienna utrata wloséw
jest wieksza niz 100 i trwa dluzej niz kilka tygodni,
moze doprowadzi¢ do lysienia. Przyczynami wzmo-
zonego wypadania wloséw moga by¢ przebyte badz
obecne choroby, stres, palenie papieroséw, niedobory
zywieniowe, niedokrwisto$¢ oraz przyjmowanie nie-
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ktérych lekéw, np. cytostatykéw, pochodnych wita-
miny A, B-adrenolitykéw, lekéw zmniejszajacych
stezenie lipidow i przeciwzakrzepowych. Sposréd
hormonéw najwazniejszym regulatorem wzrostu
wloséw sa androgeny. Odpowiadaja one - zaréwno
u chtopcéw, jak i dziewczat w okresie pokwitania - za
przejécie wlosow meszkowych w dluzsze, grubsze
i bardziej pigmentowane wlosy ostateczne pod
pachami i w okolicy fonowej. U mezczyzn dodatkowo
powoduja wzrost wloséw na twarzy, klatce piersio-
wej i koniczynach, natomiast przeciwny efekt wywo-
tuja w stosunku do owlosienia skéry glowy, gdzie
powoduja regresje wloséw terminalnych do meszko-
wych, co u o0séb predysponowanych genetycznie
doprowadza do lysienia androgenowego, ktére
postepuje wraz z wiekiem [2]. Patogeneza przeciw-
stawnego dziatania androgenéw w zaleznosci od
miejsca ich aktywnosci nie jest do korica zbadana, co
sprawia, ze ten biologiczny paradoks ich wplywu na
mieszki wlosowe pozostaje niewyjasniony [3].
Wzmozona aktywnoé¢ androgenéw moze réwniez
skutkowaé nadmiernym lojotokiem, tradzikiem oraz
hirsutyzmem. Wzgledne zwigkszenie stosunku
androgendéw do estrogenéw moze odgrywac znacza-
cg role w rozwoju lysienia androgenowego i hirsuty-
zmu u kobiet po menopauzie.

WPLYW ANDROGENOW NA CYKL WZROSTU
WLOSOW | LYSIENIE ANDROGENOWE

Hormonem wywierajacym najwiekszy wpltyw na
mieszki wlosowe jest dihydrotestosteron (DHT) -
metabolit testosteronu, ktéry powstaje przy udziale
5a-reduktazy. Ma on 2,5-krotnie silniejsze dziatanie
od testosteronu, a jego powinowactwo do receptora
androgenowego jest okolo 5 razy wieksze niz testo-
steronu. U kobiet testosteron w 50% wytwarzany jest
przez jajniki z hormonéw pochodzenia nadnerczo-
wego - dehydroepiandrosteronu i androstendionu,
pozostala cze$¢ na drodze konwersji obwodowej
glownie z androstendionu pochodzenia jajnikowego.
W osoczu testosteron w 98-99% wiaze sig z biatkami,
w tym w 75-80% z B-globuling wigzaca hormony
plciowe (ang. sex hormone binding globulin - SHBG),
a tylko 1-2% wystepuje w postaci niezwigzanej. For-
ma biologicznie aktywna jest wolna frakcja hormonu.

Jedna z czesciej spotykanych postaci lysienia -
zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn - jest lysienie
androgenowe. U kobiet klinicznie zazwyczaj przeja-
wia si¢ ono jako rozlane przerzedzenie wloséw
gléwnie w czesci centralnej i czolowej, a czasami tak-
Zze w ciemieniowej i potylicznej [4]. Okreélane jest
ono kobiecym typem lysienia w odréznieniu od
lysienia typu meskiego, ktére zaczyna sie w katach
czolowo-skroniowych oraz na szczycie glowy
i postepuje wedlug $cisle okreslonego schematu,
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opisanego przez Hamiltona [5]. W kobiecym typie
lysienia przerzedzenie wloséw rozpoczyna sie od
szczytu glowy z zachowaniem 2-3-centymetrowego
pasma owlosienia w okolicy czolowej i nigdy nie
prowadzi do catkowitego wylysienia. Jego zaawan-
sowanie ocenia sie za pomoca 3-stopniowej skali
Ludwiga [6]. W 1994 roku Olsen i wsp. zauwazyli, ze
lysienie androgenowe u kobiet nie zawsze przebiega
z utrata wloséw na szczycie glowy, ale moze réw-
niez objawiac sie utrata wloséw w czesci centralnej,
prowadzaca do poszerzenia przedziatka, co okresla
si¢ jako ,wzér drzewka choinkowego” [7]. Autorzy
stwierdzili, ze ten typ lysienia jest znacznie czestszy
niz opisany przez Ludwiga. W przeprowadzonym
przez nich badaniu u 163 kobiet z rozpoznanym
tysieniem androgenowym o nasileniu od tagodnego
do umiarkowanego (rozpoznanie ustalone na pod-
stawie stwierdzenia trwalej utraty wloséw przed 50.
rokiem zycia u kobiet ze zdrowa skéra gtowy, prze-
rzedzeniem wloséw w czesci centralnej, bez ognisk
tysienia plackowatego) u ponad 70% wystepowata
utrata wloséw o wzorze drzewka choinkowego [7].
Najrzadsza forma lysienia androgenowego u kobiet
jest utrata wloséw przebiegajaca wedlug typu
meskiego, z regresja wloséw w okolicy skroniowej
(typu Hamiltona-Norwooda). Hamilton ocenil sto-
pien utraty wloséw u 214 kobiet z uniwersytetow
i innych instytucji. Stwierdzil, Ze u zadnej z pacjen-
tek, bez wzgledu na wiek, nie wystapilo lysienie
o stopniu zaawansowania wiekszym niz IV wedtug
Hamiltona. W badanej grupie najczesciej rozpozna-
wano stopien II. Juz wéwczas Hamilton postulowat
role androgenéw produkowanych przez jajniki
w etiopatogenezie tego rodzaju lysienia [5]. Nie
przeprowadzono jednak wtedy dalszych badan
potwierdzajacych te teze. W 1998 roku Venning
i Dawber [8] oceniali czesto$¢ wystepowania prze-
rzedzenia wloséw na szczycie glowy oraz obecnos¢
cofania sie linii wloséw w okolicy czolowo-skronio-
wej u 564 kobiet, ktore nie skarzyly sie na utrate wlo-
sow. Stwierdzili oni obecnosé cofniecia sie czolowej
linii wloséw u 13% kobiet w wieku przedmenopau-
zalnym i u 37% w wieku pomenopauzalnym.

Poza obrazem Kklinicznym lysienie androgenowe
u mezczyzn i kobiet rézni si¢ wiekiem, w ktérym jest
ono diagnozowane. U mezczyzn rozpoczyna sie naj-
czedciej w trzeciej i czwartej dekadzie zycia, chociaz
moze rozpoczaé sie¢ w kazdym wieku, natomiast
u kobiet wyréznia sie dwa szczyty zachorowania -
w trzeciej i pigtej dekadzie zycia. Drugi szczyt r6zni sie
u poszczegdlnych pacjentek w zaleznosci od wieku,
w ktérym wystapita menopauza [9]. Dotkniete choro-
ba kobiety skarza sie na utrate gestosci i grubosci wto-
sow. Dokladne okreSlenie czestosci utraty wlosow
u kobiet jest trudne. Szacuje sie, ze utrate wlosow
wedlug schematu Ludwiga stwierdza sie u od 6-8%
do 25% kobiet przed menopauza badZz przed 50.

63



Beata Imko-Walczuk, Agnieszka Cegielska, Monika Gtombiowska

rokiem zycia. Venning i Dawber, badajac te sama gru-
pe wiekowa pacjentek, ocenili wystepowanie lysienia
androgenowego na 87%, z przewazajacym I typem
tysienia wedtug Ludwiga i II wedlug Hamiltona [8].
Stwierdzili oni réwniez, Ze oba te wzory moga wspoét-
istnie¢ z rozlang utrata wloséw i tysieniem telogeno-
wym. W badaniu potwierdzono réwniez ujemny
wplyw menopauzy na gestos¢ wlosow.

Uwaza sig, ze wraz z wiekiem postepuje réwniez
utrata wlosé6w poza owlosiong skéra glowy, szcze-
golnie w obrebie pach, w okolicy tonowej i na kon-
czynach dolnych. Przypisuje sie to zmniejszeniu licz-
by krazacych androgenéw. U kobiet w okresie
pomenopauzalnym moze temu jednak towarzyszy¢
nasilenie rozwoju owlosienia skéry twarzy. Ocena
zmian owlosienia na skérze u kobiet jest trudna,
gdyz ich nasilenie i rozmieszczenie podlegaja bardziej
ocenie kulturowej niz opartej na badaniach popula-
cyjnych [2]. Hirsutyzm okresla sie jako nadmierne
wystepowanie owlosienia u kobiet w miejscach koja-
rzonych z drugorzedowymi meskimi cechami plcio-
wymi, tj. nad gérna wargg, na brodzie, na bocznych
powierzchniach policzkéw, na klatce piersiowej,
szczegoblnie w okolicy mostkowej, wokét brodawek
sutkowych, a takze w dolnej czesci brzucha. Nalezy
podkreslié, ze hirsutyzm jest pojeciem dotyczacym
nadmiernego owlosienia w postaci grubych, pig-
mentowanych wloséw ostatecznych, nie dotyczy
natomiast wloséw meszkowych. Etiologia hirsuty-
zmu jest bardzo réznorodna, moze on by¢ zjawi-
skiem izolowanym oraz wspolistnie¢ z wieloma
schorzeniami, takimi jak zespoét policystycznych jaj-
nikéw (ang. polycystic ovary syndrome - PCOS), wro-
dzony przerost nadnerczy, insulinoopornosé czy
guzy hormonalnie czynne. Najczesciej jednak bezpo-
§rednio u jego podloza lezy hiperandrogenizm
i towarzysza mu inne skérne objawy wzmozonej
aktywnoéci androgenowej (lysienie androgenowe,
tradzik, tojotok). Do okre$lenia stopnia hirsutyzmu
powszechnie uzywa sie klasyfikacji Ferrimana-Gal-
leweya, gdzie w 4-punktowej skali ocenia si¢ nasile-
nie owlosienia w 9 regionach ciala [10, 11]. Skale te
oparto na badaniu 430 kobiet w wieku 15-74 lat, kt6-
re zglosily sie do kliniki w Londynie z powodéw
innych niz zaburzenia endokrynologiczne [11]. Fer-
riman i Gallway zilustrowali, jak czesty jest tagodny
hirsutyzm wséréd kobiet rasy kaukaskiej - 1,2%
badanych przez nich kobiet osiagneto wynik 10
w stworzonej przez nich skali. Praca Ferrimana
i Purdiego potwierdzita réwniez fakt, ze wraz z wie-
kiem u kobiet nasila sie owlosienie w obrebie twa-
rzy, a zanika na ciele [12]. Dotychczas nie zostaty
opublikowane badania opisujace zmiany w roz-
mieszczeniu wloséw na skérze owlosionej glowy
oraz na ciele u kobiet po menopauzie, stad czestosé
zaburzen owlosienia w tej populacji jest nieznana.
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Pomimo réznic pomiedzy zeriskim i meskim typem
lysienia przez diugi czas uwazano, ze u jego podtoza -
u obu plci - lezy mechanizm zalezny od androgenéw.
Potwierdza to fakt, ze u wykastrowanych mezczyzn
nie stwierdza sie tysienia, natomiast dochodzi u nich
do utraty wloséw po wprowadzeniu leczenia testoste-
ronem. Kobiety ze zwiekszonym stezeniem androge-
néw wywolanym przez czynniki endogenne badz
egzogenne tracg wlosy w schemacie odpowiadajacym
typowi IV wedlug Hamiltona. Stan wloséw moze sie
u nich poprawié¢ po usunieciu przyczyny hiperandro-
genizmu [13]. U kobiet, u ktérych stwierdza sie obec-
nos¢ lysienia, z cechami hirsutyzmu lub bez nich,
z towarzyszacymi zaburzeniami miesigczkowania
oraz hiperandrogenemia, dobra odpowiedz uzyskuje
sie po zastosowaniu terapii antyandrogenowej.
U wiegkszosci kobiet z zeriskim wzorem lysienia nie
stwierdza sie jednak innych objawéw hiperandrogeni-
zmu, a stezenie testosteronu w surowicy jest prawi-
dlowe. Dodatkowo zauwazono, ze terapia finastery-
dem, bedacym inhibitorem 5a-reduktazy, nie jest
skuteczna u kobiet. Wysunieto wiec wniosek, ze rola
androgenéw w lysieniu typu kobiecego nie jest tak
oczywista jak w przypadku mezczyzn.

Poza stezeniem testosteronu badano réwniez steze-
nia innych hormonéw androgenowych u pacjentéw
z lysieniem. Kasick wsp. stwierdzili zwiekszone steze-
nie siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEAS)
w surowicy kobiet z lysieniem [14]. Pitts uzyskal
podobne wyniki u mezczyzn [15]. Z kolei Georgala
i wsp. oraz De Villez i wsp. stwierdzili mniejsze steze-
nie SHBG u kobiet z lysieniem androgenowym [16,
17]. Sama hiperandrogenemia nie zawsze prowadzi
do utraty owlosienia. Oprécz zaburzenn hormonal-
nych, w procesie tym zapewne maja tez udziat czyn-
niki genetyczne. Potwierdza to fakt, ze tysienie andro-
genowe rozwija sie po suplementacji testosteronem
tylko u wykastrowanych mezczyzn z obcigzajagcym
wywiadem rodzinnym [6, 18]. Sposéb dziedziczenia
jest najprawdopodobniej poligenowy. Szczegdlna
funkcje wydaja sie pelni¢ rézne warianty genu dla
receptora androgenowego (AR), zlokalizowanego na
chromosomie X [19, 20]. W jego 1 egzonie znajduije sie
polimorficzny obszar, ktéry w zaleznosci od liczby
powtdrzen (CAG) moéglby odgrywac role w patogene-
zie choréb zwigzanych zaréwno z nadmierng aktyw-
nosciag AR, jak i jego dysfunkcja. Zwiekszenie liczby
powtérzeni nukleotydu wiaze sie ze zmniejszeniem
jego aktywnosci, natomiast krétsze allele sprzyjajg roz-
wojowi objawéw hiperandrogenizmu u kobiet [21].

ZMIANY HORMONALNE U KOBIET W WIEKU
POMENOPAUZALNYM

W okresie okolo- i pomenopauzalnym dochodzi
u kobiet do fizjologicznego zmniejszenia steZzenia estro-
gendw i wzglednego zwiekszenia stezenia androge-
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néw. Moze to by¢ przyczyng powstania zmian skoér-
nych zaleznych od dziatania androgenéw. W okresie
poprzedzajacym wystapienie ostatniej miesigczki
cykle menstruacyjne staja sie nieregularne, ze stop-
niowym wydluzaniem sie okreséw miedzy krwa-
wieniami. Stezenia hormonéw plciowych w tym cza-
sie zmieniaja sie réznie u poszczegdlnych kobiet,
dlatego nie okreslono markera hormonalnego, ktéry
moglby swiadczy¢ o zblizajacej sie menopauzie. Ste-
Zenie estradiolu moze by¢ zmniejszone badZ w gra-
nicach normy. Po menopauzie pecherzyki jajnikowe
zanikaja, co skutkuje mniejsza produkcja estroge-
néw, w mniejszym stopniu androgenéw, szczegdl-
nie androstendionu i testosteronu. Redukcja stezenia
estrogenéw powoduje réwniez zmniejszenie steze-
nia globuliny wiazacej hormony plciowe i tym
samym zwiekszenie frakcji wolnych androgenéw.
U niektoérych kobiet stwierdza sie w tym okresie
wzrost stezenia wolnego testosteronu przekraczaja-
cy 1,5-2,5 razy norme [22]. Po menopauzie produk-
cja estrogenéw przez jajniki jest minimalna, wiek-
szoé¢ estrogenéw w tym czasie powstaje w tkance
tluszczowej na skutek przeksztalcania androstendio-
nu w estron przez pozagruczotowa obwodowg aro-
mataze i dlatego wykonany w okresie pomenopau-
zalnym zabieg usuniecia jajnikow skutkuje tylko
niewielkim zmniejszeniem stezenia estrogenéw.
U kobiet po menopauzie zmienia si¢ ponadto udziat
jajnikéw i nadnerczy w produkcji androgendéw.
W wieku rozrodczym synteza androstendionu
odbywa sie w polowie w jajnikach i w potowie
w nadnerczach. Testosteron jest wydzielany na
podobnym poziomie w jajnikach i nadnerczach, co
stanowi w sumie 50% jego catkowitej produkcji.
Pozostate 50% pochodzi z konwersji androstendionu
i dehydroepiandrosteronu w tkankach obwodowych
(skéra, watroba, miesnie szkieletowe). Po menopau-
zie za synteze androstendionu w 80% sg odpowie-
dzialne nadnercza, a w 20% jajniki. W przypadku
testosteronu 40% pochodzi z jajnikéw, a 60% jest
wynikiem produkcji pozajajnikowej [21]. Objawia
sie to zmniejszeniem o 50% stezenia androstendionu
na skutek redukcji jego produkcji przez jajniki. Po
menopauzie natomiast produkcja testosteronu przez
jajniki wzrasta, przy ogdélnym zmniejszeniu jego
produkdji przez wszystkie pozostate Zrédla. Z kolei
produkcja DHEAS stopniowo zmniejsza sie od 20.
roku zycia. Przez cate zycie odbywa sie ona w 90%
w nadnerczach, a w 10% poprzez obwodowa kon-
wersje z estrogendw. Istotnym czynnikiem wplywa-
jacym na aktywnos¢ androgenéw u kobiet w wieku
pomenopauzalnym jest SHGB. Testosteron we krwi
obwodowej w 99% wiaze sie z bialkami, 20-25%
z albuminami, pozostata czes¢ z SHGB, a tylko 1% to
aktywna biologicznie frakcja wolna. Wytwarzanie
SHGB produkowanej w watrobie regulowane jest

Przeglad Dermatologiczny 2012/1

przez hormony plciowe. U kobiet po menopauzie,
ktére nie stosuja hormonalnej terapii zastepczej, na
skutek zmniejszenia stezenia estrogenéw dochodzi
do znacznej redukgji stezenia SHGB. Podobny efekt
wywoluja otylos¢ i hiperinsulinemia [23].

Niektére schorzenia skéry i wloséw - zaréwno
u kobiet w wieku przed-, jak i pomenopauzalnym -
moga nasuwaé podejrzenie choréb przebiegajacych
z nadmierng nadnerczowa lub jajnikowa produkcja
androgenéw, bedaca skutkiem fagodnego lub zlosli-
wego rozrostu nowotworowego. Szczeg6lnie nalezy
zwraca¢ uwage na zmiany o duzym nasileniu,
z towarzyszacymi innymi cechami maskulinizacj,
takimi jak obnizenie glosu czy przerost techtaczki.
Stezenie testosteronu przekraczajace 2,5 razy goérng
granice normy powinno nasuwac podejrzenie nowo-
tworu jajnika badz - rzadziej - nadnercza. U 20-30%
kobiet z takim stezeniem testosteronu rozpoznaje sie
guzy, najczeéciej z komoérek zrebu i wnekowych jaj-
nika, a zmiany dermatologiczne czesto sa pierw-
szym objawem choroby. U kobiet w wieku rozrod-
czym najczestsza przyczyna hiperandrogenizmu jest
PCOS, definiowany jako wspotistnienie hirsutyzmu,
otylosci, zaburzen miesigczkowania, powiekszenia
jajnikéw i zaburzeri metabolicznych, takich jak insu-
linoopornoé¢ czy dyslipidemia. Przyjmuje sie, ze
wystepuje on u 10% kobiet w wieku popokwitanio-
wym [24]. Znane sa doniesienia, ze mimo zmniejsze-
nia stezenia testosteronu u starszych kobiet z PCOS,
ryzyko rozwoju choréb sercowo-naczyniowych,
raka endometrium, raka piersi i cukrzycy pozostaje
u nich nadal znacznie zwigkszone [25].

ZMIANY W ROZMIESZCZENIU OWLOSIENIA
U KOBIET PO MENOPAUZIE

Nie opublikowano dotychczas prac, w ktérych
badano zmiany owlosienia tylko w grupie kobiet
w wieku pomenopauzalnym. Dotychczasowe bada-
nia przeprowadzone w ogoélnej populacji kobiet kon-
centrowaly sie gtéwnie na zagadnieniu tysienia i hir-
sutyzmu. Trudno wiec ocenié, ktére zaburzenia
wzrostu wloséw u kobiet w wieku poprzekwitanio-
wym sa odpowiedzia na fizjologiczne zmniejszenie
stezenia hormonéw w tym czasie, a ktére moga
$wiadczy¢ o zaburzeniach hormonalnych wymaga-
jacych diagnostyki i leczenia. Kilka badar na ten
temat przeprowadzono w osrodku oksfordzkim.

Wykazano (dane niepublikowane), ze 36,9% bada-
nych pacjentek w wieku powyzej 45 lat zglaszato
nadmierne owlosienie na skérze policzkow, a 27,9%
nad goérng warga. Stwierdzono, ze utrata wloséw
w okolicy skroniowej wspélistniala z nadmiernym
owlosieniem skéry policzkéw, a w okolicy czolowej
z nadmiernym owlosieniem nad warga goérna.
Uogolnionemu przerzedzeniu wloséw towarzyszyto
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nadmierne owlosienie nad gérng warga. Utrata wio-
sOw na ciele najsilniej korelowata z uogdélniona utra-
ta wlosoéw skory glowy. Lysienie w okolicy czotowej
wykazywalo zaleznos¢ z utrata wloséw w okolicy
fonowej i pod pachami, z kolei takiej zaleznosci nie
stwierdzono w przypadku lysienia skroniowego.
W innym badaniu, réwniez niepublikowanym, auto-
rzy poréwnali subiektywng ocene zmian owlosienia
pacjentki z obiektywna analiza dokonang przez
badacza. Statystycznie znaczaca zaleznoé¢ znalezio-
no pomiedzy subiektywna i obiektywna ocena tysie-
nia w obrebie skéry glowy, typu rozlanego i czoto-
wego, a takze pomiedzy obiektywnie stwierdzanym
przerzedzeniem wloséw w okolicy czotowej i subiek-
tywnie stwierdzanym ich uogélnionym przerzedze-
niem. Silng pozytywna korelacje stwierdzono réw-
niez pomiedzy subiektywna ocena nadmiernego
owlosienie skéry twarzy a obiektywna punktacja
uzyskang w tym zakresie. Wykazano réwniez zgod-
no$¢ pomiedzy subiektywna oceng utraty wloséw na
ciele: w obrebie pach, okolicy tonowej i koriczyn dol-
nych. Dodatkowo stwierdzono, ze utrata wloséw
typu Ludwiga wiazala sie z obecnoécia nadmiernego
owlosienia na twarzy (potwierdzong subiektywnie
i obiektywnie). Ten typ lysienia korelowal réwniez
pozytywnie z opisywanym nadmiernym uogdlnio-
nym lysieniem. Uogélnione tysienie w obrebie skory
glowy stwierdzano natomiast czesciej u kobiet
z uogdlnionym przerzedzeniem wloséw na skoérze
calego ciata. Czestosc¢ jego rozpoznawania wzrastala
rowniez wraz z wiekiem pacjentek. W kolejnym eta-
pie oceniono zaleznoé¢ pomiedzy wskaznikiem masy
ciala (ang. body mass index - BMI) a dystrybucja wto-
sow u kobiet po menopauzie. Stwierdzono zaleznos¢
miedzy BMI a utrata wloséw w okolicy czolowej.
Wskaznik ten silnie korelowat z nadmiernym owto-
sieniem policzkéw, natomiast stabiej z nadmiernym
owlosieniem nad goérna warga, stwierdzanym
zaré6wno w ocenie obiektywnej, jak i subiektywne;j.
Pozytywna korelacje dostrzezono réwniez miedzy
BMI oraz utratg wlos6w na ciele, zar6wno w ocenie
badanych, jak i badacza, nie osiggneta ona jednak
istotnosci statystycznej. Stwierdzono zwigzek pomie-
dzy BMI, ryzykiem wystapienia incydentéw sercowo-
-naczyniowych, nadci$nieniem tetniczym i wiekiem
badanych kobiet.

PODSUMOWANIE

Wraz z wydluzaniem sie zycia ludzi kobiety w wie-
ku pomenopauzalnym stanowia coraz wieksza czesé
spoteczeristwa. Obecnie stanowia one jedna trzecig
populacji kobiet. Utrata wloséw i zmiana ich roz-
mieszczenia, ktére czesto wystepuja w tym okresie,
moga by¢ przyczyna znacznego spadku poczucia wia-
snej wartosci i przyczynic sie¢ do powstania zaburzen
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depresyjnych u kobiet po menopauzie. Cze$¢ zmian
obserwowanych w tym wieku, m.in. w rozmieszcze-
niu owlosienia, moze by¢ réwniez markerem rozro-
stow nowotworowych czynnych hormonalnie i dlate-
go bardzo wazne jest ich usystematyzowanie. Istnieje
potrzeba przeprowadzenia takich badain w warun-
kach polskich w celu zweryfikowania wynikéw uzy-

skanych w innych osrodkach.
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