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SSttrreesszzcczzeenniiee  

Rola androgenów u kobiet w okresie około- i pomenopauzalnym jest istotna zarówno w aspekcie patofizjolo-
gicznym, jak i klinicznym. Pomenopauzalne jajniki, jak i nadnercza wydzielają androgeny nawet po zaprzestaniu
syntezy estradiolu, a synteza ta jest zależna w pewnym zakresie od wydzielania lutropiny (LH). Stwierdzono, że
stężenia androstendionu i testosteronu są niższe u kobiet po obustronnym usunięciu jajników, niż po naturalnej
menopauzie. Nadnercza również kontynuują wydzielanie androstendionu, dehydroepiandrosteronu (DHEA)
i siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEAS) w okresie pomenopauzalnym, a poziom tej syntezy ulega tylko
bardzo nieznacznemu obniżeniu. 

W pracy dokonano przeglądu aktualnej wiedzy na temat wydzielania i znaczenia androgenów u kobiet
w wieku około- i pomenopauzalnym. Omówiono zmiany zachodzące w przebiegu zespołów hiperandrogennych
po menopauzie oraz problemy związane z niedoborem androgenów w tym okresie życia kobiety. Zwrócono
uwagę zarówno na wskazania, jak i sposoby leczenia androgenami w tej grupie wiekowej kobiet.

Wiedza na temat zaburzeń w zakresie wydzielania androgenów po menopauzie jest ciągle poszerzana, co
może przyczynić się do lepszego zrozumienia tych procesów i w efekcie do poprawy diagnostyki, profilaktyki
i leczenia chorób związanych z zaburzeniami androgennymi u kobiet w okresie około- i pomenopauzalnym. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  androgeny, testosteron, menopauza, zespół policystycznych jajników, guzy jajnika, leczenie
androgenami

SSuummmmaarryy

The role of androgen in the peri- and postmenopausal women is significant both in pathophysiological and
clinical aspects. Postmenopausal ovaries as well as adrenal glands synthesize androgens even after discontinuing
of secretion of estradiol. This synthesis is dependent on the secretion of lutropine (LH). 

It is found that androstendione and testosterone levels are lower in women after bilateral ovariectomy than
in postmenopausal women. The adrenal glands are continuing the secretion of androstendione, dehydroepian-
drosterone (DHEA) and dehydroepiandrosterone sulphate (DHEAS) in the postmenopausal period. The level of
this synthesis is decreased inconsiderably. 

The paper is a review of the present knowledge of the secretion and the role of androgens in peri- and
postmenopausal women. The postmenopausal changes in the course of hyperandrogenic syndromes and the
problems connected with androgens deficiency are also discussed. Recent findings concerning indications and
methods of androgen treatment in this group of women are presented. 

The knowledge of androgens in postmenopausal women is considered to be a progressive field of science.
It is believed that exploration of these problems improves the diagnosis, prevention and treatment of diseases
connected with the androgen secretion.

KKeeyy  wwoorrddss::  androgens, testosterone, menopause, polycystic ovary syndrome, ovarian tumours, androgen
treatment
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Pierwszym etapem zaburzeń gametogenezy jest zre-
dukowanie wydzielania inhibiny we wczesnej fazie foli-
kularnej, w wyniku czego rośnie stężenie FSH. Chociaż
pewne zmiany w jajnikach stwierdza się już 10 lat
przed menopauzą, to gwałtowny spadek ich czynności
występuje zwykle ok. 6 mies. przed menopauzą [1].
W tym czasie dochodzi również do niewielkiego spadku
wydzielania androgenów, przede wszystkim androsten-
dionu i testosteronu. Należy jednak podkreślić, że zarów-
no pomenopauzalne jajniki, jak i nadnercza wydzielają
androgeny nawet po zaprzestaniu syntezy estradiolu,
a synteza ta jest zależna w pewnym zakresie od wydzie-
lania LH [2]. Stwierdzono, że stężenia androstendionu
i testosteronu są niższe u kobiet po obustronnym usu-
nięciu jajników niż po naturalnej menopauzie. Nadner-
cza również kontynuują wydzielanie androstendionu,
dehydroepiandrosteronu (DHEA) i siarczanu dehydro-
epiandrosteronu (DHEAS) w okresie pomenopauzalnym,
a poziom tej syntezy ulega tylko bardzo nieznacznemu
obniżeniu. Wydzielanie kortyzolu po menopauzie nie
ulega zmianom. Niektóre badania sugerują również, że
synteza testosteronu przez jajniki może ulec zwiększe-
niu w tym okresie życia, a substratem do niej są produ-
kowane przez nadnercza androstendion i DHEA [3].
Stwierdzono, że adrenalektomia lub terapia dexameta-
sonem powoduje obniżenie stężenia testosteronu we
krwi do wartości nieoznaczalnych. 

Ilość syntetyzowanego androstendionu po menopau-
zie obniża się z 3 mg/dobę do 1,5 mg/dobę, natomiast
produkcja testosteronu zmniejsza się z 250 μg/dobę
do 180 μg/dobę [4, 5]. Pomimo iż synteza testosteronu
zostaje ograniczona u kobiet po menopauzie, to typowe
w tym okresie życia zwiększenie stężenia SHBG powodu-
je wzrost surowiczego stężenia testosteronu całkowite-
go. Ponadto u kobiet po menopauzie zmienia się udział
jajników i nadnerczy w produkcji androgenów. Synteza
androstendionu w wieku rozrodczym w 50% odbywa się
w nadnerczach (1, 5 mg/dobę) i w 50% przez jajniki 
(1,5 mg/dobę). Testosteron jest wydzielany na podobnym
poziomie w nadnerczach i jajnikach, co stanowi w sumie
50% jego całkowitej produkcji. Pozostałe 50% pochodzi
z konwersji androstendionu i dehydroepiandrosteronu
(DHEA) w tkankach obwodowych (skóra, wątroba, mię-
śnie szkieletowe). Po menopauzie za syntezę androsten-
dionu w 80% odpowiedzialne stają się nadnercza 
(1,2 mg/dobę), pozostałe 20% jest wydzielane przez jajni-
ki (0,3 mg/dobę). Tylko 40% testosteronu jest wydzielane
przez pomenopauzalne jajniki (60 μg/dobę), natomiast
60% pochodzi z syntezy pozajajnikowej (120 μg/dobę).

Jedynie 1–2% testosteronu we krwi pozostaje w po-
staci wolnej, aktywnej biologicznie. Pozostały testoste-
ron jest w takim samym stopniu wiązany przez albumi-
ny i globulinę, która z kolei wiąże hormony płciowe
(SHBG). U kobiet w wieku pomenopauzalnym stężenie
SHBG w surowicy krwi jest wyższe niż w wieku rozrod-
czym, co wykazaliśmy w badaniach własnych [6].

Wzrost stężenia SHBG wiąże się ze wzrostem stężenia
testosteronu związanego, przy niezmienionym stężeniu
wolnej frakcji testosteronu [6].

SHBG jest globuliną produkowaną głównie w wątro-
bie, o masie ok. 90 000 daltonów. 17-β-hydroksystero-
idy: testosteron, 5-α-dihydrotestosteron i estradiol wią-
żą się z SHBG z dużym powinowactwem. SHBG spełnia
ważną rolę zarówno w transporcie, jak i działaniu andro-
genów, bowiem zmiany stężenia tego białka wpływają
na pulę biodostępnej frakcji testosteronu. 

Wygasanie czynności jajnika i starzenie się kobiety
związane jest z wtórnymi zmianami stężeń androgenów
i SHBG w surowicy krwi. Zmniejszeniu ulega stężenie
androstendionu, DHEA, DHEAS, natomiast nie zmienia
się stężenie testosteronu wolnego, a stężenie testoste-
ronu związanego wzrasta [7, 8]. Zatem w tym okresie ży-
cia wartościowym wydaje się tylko oznaczanie wolnej
frakcji testosteronu. 

Testosteron jest aktywny zarówno w mózgu, jak
i mięśniach, natomiast w skórze ulega najpierw prze-
mianie do 5-α-dihydrotestosteronu, w której to przemia-
nie uczestniczy enzym 5-α-reduktaza. Zarówno testoste-
ron, jak i 5-α-dihydrotestosteron wiążą się z tym samym
receptorem androgenowym. Jednakże różne powino-
wactwo i różny współczynnik dysocjacji testosteronu 
i 5-α-dihydrotestosteronu przejawiają się odmienną
zdolnością stabilizowania receptora androgenowgo [9].
Wykazano, iż kompleks 5-α-dihydrotestosteron – recep-
tor jest stabilniejszy i wykazuje większą zdolność akty-
wacji transkrypcji genów niż kompleks testosteron – re-
ceptor [10]. Ponadto 5-α-dihydrotestosteron, w przeci-
wieństwie do testosteronu, nie może ulec aromatyzacji
do estrogenów, dzięki czemu wykazuje działanie czysto
androgenowe. 5-α-dihydrotestosteron charakteryzuje
się 2,5-krotnie silniejszym działaniem androgennym
od testosteronu, jednakże po przedostaniu się do krwi
jest szybko metabolizowany i wydalany, przez co jego
oznaczanie w surowicy krwi nie odzwierciedla stężenia
w tkankach. W dotychczas opublikowanych badaniach
nie wykazano jednak zmian w ekspresji czy aktywności
izoenzymów 5-α-reduktazy u kobiet po menopauzie.

Niezależnie od rodzaju androgenów, czy miejsca ich
produkcji, receptor androgenowy (AR), będący recepto-
rem jądrowym, pozostaje głównym i docelowym miej-
scem ich działania. Gen dla AR znajduje się na chromoso-
mie X, a w jego 1 egzonie znajduje się polimorficzny ob-
szar, który w zależności od ilości powtórzeń (CAG) n,
wydaje się pełnić istotną rolę w patogenezie chorób zwią-
zanych zarówno z nadmierną aktywnością AR, jak i jego
dysfunkcją. Wzrost liczby powtórzeń nukleotydu wiąże się
ze spadkiem jego aktywności, a tym samym spadkiem
wrażliwości tkanek na androgeny, natomiast krótsze alle-
le sprzyjają rozwojowi objawów hiperandrogenizacji u ko-
biet. Ponadto stwierdzono zależności między budową te-
go regionu a występowaniem nowotworów piersi, jajnika,
endometrium czy prostaty. Wykazano istnienie 20 alleli
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AR o zmiennej liczbie powtórzeń trójnukleotydu CAG,
w stosunku do których 90% kobiet jest heterozygotami.
Istnieją również różnice w liczbie powtórzeń tego trójnu-
kleotydu między grupami etnicznymi. 

Badania wykazały istnienie dwóch izoform AR:
AR-A i AR-B. Obie formy receptora występują prawie we
wszystkich tkankach. Sugeruje się, że izoformy AR mogą
wykazywać dyskretne różnice w działaniu w różnych ty-
pach komórek, jednak nie zostało to ostatecznie udo-
wodnione [11]. 

Receptor androgenowy występuje w wielu rodzajach
tkanek: zarówno w narządach płciowych, jak i poza ni-
mi. Obecność mRNA dla AR stwierdzono w jądrach, pro-
stacie, fibroblastach skóry oraz w komórkach ziarnistych
i luteinowych jajników. Badania immunohistochemiczne
wykazały jego obecność w wielu tkankach: mieszkach
włosowych, gruczołach potowych, mięśniu sercowym,
mięśniach gładkich naczyń i przewodu pokarmowego,
komórkach pęcherzykowych tarczycy i komórkach kory
nadnerczy. Ponadto AR został zlokalizowany w wielu
strukturach mózgu: podwzgórzu i ośrodkach pozapod-
wzgórzowych (pole przedwzrokowe, ciało migdałowate,
przegroda boczna, opuszka węchowa kora, hipokamp).
Obecność mRNA dla AR stwierdzono także w liniach no-
wotworowych LNCaP raka prostaty oraz liniach komór-
kowych T47D i MCF-7 raka sutka, co może świadczyć
o jego udziale w kancerogenezie. Ekspresja AR podlega
regulacji zależnej zarówno od typu komórki czy tkanki,
jak i wieku osoby. Najważniejszym czynnikami wpływa-
jącym na AR są androgeny. Hormony te, stabilizując
białko AR, powodują wzrost stężenia receptora. Jedno-
cześnie zmniejszają transkrypcję genu AR i skracają
okres półtrwania mRNA dla AR (down-regulation). FSH
zwiększa syntezę mRNA dla AR w komórkach Sertoliego.
Natomiast naskórkowy czynnik wzrostu (EGF) zmniejsza
jego syntezę w komórkach raka prostaty. Dalsze bada-
nia nad wpływem czynników wzrostu na regulację AR
w komórkach nowotworowych mogą pomóc ustalić
udział zaburzeń regulacji receptora w patogenezie no-
wotworów.

AR jest odpowiedzialny za oddziaływanie androge-
nów na tkanki docelowe. Androgeny są transportowane
do tkanek docelowych w stanie związanym z białkami.
W tkankach ulegają dysocjacji i są przyłączane do poło-
żonego wewnątrzkomórkowo receptora androgenowe-
go. Przyłączenie androgenów do AR powoduje przejście
nieaktywnej formy AR do postaci aktywnej, zdolnej
do wiązania DNA [12]. Związanie AR z androgenami po-
woduje jego stabilizację i wydłuża okres półtrwania,
a tym samym przyczynia się do wzrostu stężenia AR
w komórce. W przypadku nieobecności androgenów do-
mena wiążąca steroidy wiąże białka inhibitorowe, ha-
mując aktywację receptora. Największe powinowactwo
do AR wykazuje dihydrotestosteron (DHT), nieco mniej-
sze testosteron. Receptor ma również małe powinowac-
two do androstendionu i dehydroepiandrosteronu. Wią-

że się również w niewielkim stopniu z hormonami stero-
idowymi: estradiolem i progesteronem. 

Ekspresja i aktywność receptora androgenowego
jest uwarunkowana genetycznie i prawdopodobnie
po menopauzie występuje na podobnym poziomie, jak
w wieku rozrodczym. Patologie występujące po meno-
pauzie, takie jak rozrost nowotworowy w obrębie endo-
metrium czy piersi, są zależne w pewnym zakresie
od budowy i aktywności receptora. Należy jednak pod-
kreślić, że nie stwierdzono, aby po menopauzie zacho-
dziły zmiany w zakresie lokalizacji i czynności receptora,
które wpływałyby na ryzyko rozwoju pewnych chorób,
czy objawy niedoboru androgenów.

Niedobór androgenów u kobiet jest związany z wy-
stępowaniem licznych objawów, z których najsilniej wy-
rażonym jest obniżenie popędu płciowego, chociaż nale-
ży podkreślić, że na spadek libido mogą wpływać rów-
nież inne czynniki, jak występowanie przewlekłych
chorób ogólnoustrojowych, związek z partnerem czy
stan emocjonalny, a także ewentualne występowanie
depresji [13, 14]. Jakkolwiek obniżenie nastroju może być
również spowodowane niedoborem androgenów. Po-
nadto spadek stężenia androgenów wiąże się wg nie-
których autorów z bardziej nasiloną suchością pochwy
i atrofią, a także dyspareunią, które to cechy są charak-
terystyczne dla hipoestrogenizmu [15]. Niekorzystny
wpływ obniżenia stężeń androgenów w surowicy krwi
na życie seksualne kobiet jest szczególnie widoczny
u kobiet po owariektomii, co sugeruje, iż tzw. profilak-
tyczne usuwanie przydatków podczas operacji histerek-
tomii istotnie wpływa na obniżenie jakości życia kobiet. 

Opisany niekorzystny wpływ obniżenia stężeń an-
drogenów, a szczególnie biodostępnego testosteronu
u kobiet pomenopauzalnych przyczynił się do zaintere-
sowania włączeniem do hormonalnej terapii preparatów
testosteronu. Należy jednak podkreślić, iż oznaczanie te-
stosteronu zarówno wolnego, jak i całkowitego nie po-
winno stanowić podstawy do rozpoznania niewydolno-
ści androgennej i kwalifikacji pacjentek do terapii testo-
steronem, gdyż istotna jest nie tylko bezwzględna
wartość stężenia testosteronu, ale i stopień jego obniże-
nia [16]. Istotne jest natomiast monitorowanie pacjen-
tek leczonych testosteronem, aby nie dopuścić do jatro-
gennego hiperandrogenizmu. 

Preparaty testosteronu mogą być podawane w po-
staci doustnej, przezskórnej, iniekcji podskórnych i do-
mięśniowych. Testosteron mikronizowany jest słabo
wchłanialny po podaniu doustnym i z tego powodu zwy-
kle poddawany jest procesowi metylacji. W USA zareje-
strowany jest preparat zawierający 0,625 mg zestryfiko-
wanych estrogenów i 1,25 mg metylotestosteronu.
Wskazaniem do jego stosowania jest występowanie ob-
jawów wypadowych opornych na klasyczną terapię hor-
monalną oraz zaburzeń popędu płciowego po menopau-
zie [17]. W Polsce nie ma zarejestrowanego podobnego
preparatu do stosowania w formie doustnej dla kobiet.
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Istnieje tylko jeden preparat testostronu (testosterone
undecanoate) do stosowania w postaci tabletek –t Un-
destor, a ponadto preparat prasteronu (DHEA), który
w formie doustnej jest zarejestrowany jako Biosteron.
Oba te preparaty mogą być łączone z estrogenami w HT.
Wszystkie doustne leki androgenowe są metabolizowa-
ne w wątrobie i tym samym zwiększają ryzyko zaburzeń
czynności wątroby oraz jej nowotworów. W USA istnieją
również preparaty do podawania przezskórnego w po-
staci żelów, kremów i maści, jednak w Polsce nie są za-
rejestrowane. Mogą być stosowane na dowolny obszar
skóry, również w obrębie narządów płciowych (łechtacz-
ka, wargi sromowe) [18]. Wykazują mniej działań ubocz-
nych w zakresie czynności wątroby, istnieją natomiast
problemy z ustaleniem właściwej ich dawki. Plastry z te-
stosteronem są dostępne tylko dla mężczyzn, a ich sto-
sowanie u kobiet jest przeciwwskazane z uwagi na zbyt
wysokie dawki mogące powodować maskulinizację. Naj-
popularniejszą drogą podawania testosteronu jest dro-
ga domięśniowa. W USA żaden z preparatów nie jest
jednak zarejestrowany dla kobiet. W Polsce istnieje kil-
ka preparatów testosteronu i jego pochodnych do stoso-
wania domięśniowego, jednak są zarejestrowane dla
mężczyzn. Natomiast preparat prasteronu (DHEA)
w dawce 4 mg w połączeniu z 0,2 g walerianianu estra-
diolu jest dostępny w postaci Gynodianu depot, który
jest zarejestrowany wyłącznie dla kobiet. Dotychczas
brak jest całościowego opisu potencjalnych działań
ubocznych przy terapii androgenami u kobiet. Najczę-
ściej w trakcie takiego leczenia pojawia się trądzik i hir-
sutyzm. Wysokie dawki androgenów mogą również po-
wodować obniżenie głosu, przerost łechtaczki, obrzęki,
erytrocytozę i zaburzenia czynności wątroby. Istnieje
również możliwość pojawiania się zmian w zachowaniu
(wzrostu agresji). Należy zauważyć, że zaburzenia czyn-
ności wątroby obserwowano tylko w trakcie terapii do-
ustnej, a objawy o charakterze maskulinizacji wiążą się
z dawką leku. Przeciwwskazania do stosowania takiej
terapii są podobne, jak do włączenia terapii estrogena-
mi, zwłaszcza że u kobiet są stosowane głównie w połą-
czeniu z estrogenami. Głównym przeciwwskazaniem
do stosowania testosteronu jest rak piersi, trzonu maci-
cy, choroby serca i krążenia oraz wątroby. Zgodnie
z obecnym stanowiskiem The North American
Menopause Society, terapia androgenami może być sto-
sowana u kobiet z obniżeniem popędu płciowego, u któ-
rych nie stwierdzono innych przyczyn tego stanu [19]. 

Odmiennymi zaburzeniami wydzielania androgenów
jest wzrost produkcji hormonów androgennych, zalicza-
ny do najczęściej występujących endokrynopatii u ko-
biet w wieku rozrodczym. Po menopauzie odsetek tych
zaburzeń ulega obniżeniu. Hiperandrogenizm wywołuje
wiele niekorzystnych zaburzeń zarówno w układzie pod-
wzgórze-przysadka-jajniki, jak i ogólnoustrojowych.
Wzrost stężenia androgenów we krwi może być spowo-
dowany nadmierną ich produkcją w obrębie nadnerczy,

takich jak czynnościowy hiperandrogenizm (FAH), wro-
dzony przerost nadnerczy, czy nowotwory lub też pocho-
dzić z jajników (zespół policystycznych jajników, nowo-
twory). 

Hiperandrogenizacja pojawiająca się po menopauzie
jest jednak zazwyczaj pochodzenia jajnikowego i wiąże
się z powstawaniem guzów hormonalnie czynnych.
Charakterystyczna jest wówczas szybko postępująca wi-
rylizacja. Bez wątpienia w tym okresie życia pojawienie
się objawów androgenizacji wymaga szybkiego wykona-
nia oznaczeń stężeń androgenów – głównie testostero-
nu. Tym bardziej, że techniki obrazowe (USG jajników,
TK i MR miednicy mniejszej) są często zawodne, ze
względu na niewielki rozmiar tych guzów. Do guzów
czynnych hormonalnie występujących po menopauzie
zaliczają się: ziarniszczaki, otoczkowiaki, androblastoma,
guz zrębu ciałka żółtego (luteoma), guz z komórek wnę-
kowych, guz z komórek produkujących steroidy (steroid
cell tumor) [20]. Ziarniszczaki to zazwyczaj duże guzy,
w 27% przekraczające średnicę 15 cm, złożone z komó-
rek ziarnistych, tekalnych i fibroblastów. Mogą być lite
bądź jedno- lub wielokomorowe. Stanowią 1,5% wszyst-
kich guzów jajnika, a 6% guzów złośliwych. 75% tych
guzów wydziela estrogeny, ale mogą one, choć znacznie
rzadziej, wydzielać również androgeny. Najczęściej wy-
stępują u kobiet po menopauzie. W 95% przypadków
pojawiają się jednostronnie, a przerzuty dają niezwykle
rzadko. Po ich usunięciu może jednak dochodzić do na-
wrotu guza, nawet po 20–30 latach. Leczeniem z wybo-
ru jest całkowita histerektomia z przydatkami. Mimo iż
skuteczność chemio- i radioterapii jest ograniczona, to
10-letnie przeżycie osiąga 90–95% leczonych kobiet.

Otoczkowiak jest z kolei guzem zbudowanym z bo-
gatych w lipidy komórek tekalnych, w 97% położonym
jednostronnie. Guz ten zwykle jest lity, żółty lub biały
z żółtymi plamami, a jego średnia wielkość wynosi 7–8
cm. Guzy te są zazwyczaj łagodne, a występują u kobiet
o średniej wieku 59 lat. Najczęściej wydzielają estroge-
ny, choć 10% z nich wydziela androgeny (zwłaszcza for-
my zluteinizowane). 

Kolejnym guzem czynnym hormonalnie jest andro-
blastoma. Jest to guz zbudowany z komórek Sertoliego,
Leydiga i niezróżnicowanych komórek zrębu, średnio
osiąga wielkość 10 cm, makroskopowo guzy te są lite,
żółte lub brązowe. Wykazują różny stopień zróżnicowa-
nia i stanowią mniej niż 0,5% przypadków guzów jajni-
ka. Mimo iż najczęściej występują u osób młodych, to
mogą się zdarzyć w każdym wieku. Produkują androge-
ny, głównie testosteron, co powoduje szybko wirylizację,
czasami podwyższeniu ulega również α-fetoproteina.
Leczeniem z wyboru u kobiet po menopauzie jest histe-
rektomia z przydatkami. Rokowanie zależy od zróżnico-
wania guza, a średnio 80% pacjentek przeżywa 5 lat. 

Kolejnym guzem wydzielającym hormony jest guz
zrębu ciałka żółtego (luteoma). Zazwyczaj są to małe,
okrągłe guzy, zbudowane z komórek luteinowych, które
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wywodzą się ze zrębu jajnika. Komórki zrębowe są rzad-
ko rozsiane w obrębie tych guzów, a duże guzy, mimo
pochodzenia ze zrębu jajnika, mogą nie zawierać tego
typu komórek. Guzy te są łagodne i stanowią ok. 25%
guzów produkujących steroidy. Pojawiają się w różnym
wieku, jednak średnio u kobiet w wieku ok. 58 lat. Oko-
ło 60% z nich produkuje estrogeny, a 12% androgeny, co
może powodować wirylizację kobiet. 

Guzem mogącym wydzielać androgeny jest również
guz z komórek wnękowych (hilar cell tumor). Występuje
on zwykle jednostronnie, jest koloru białego, żółtego lub
pomarańczowego, a ich średnia wielkość wynosi 5 cm.
Najczęściej występuje po menopauzie, a średni wiek je-
go występowania przypada na 58. rok życia. 75% tych
guzów wydziela androgeny i powoduje hirsutyzm i wiry-
lizację. W większości są łagodne.

Guz z komórek produkujących steroidy (steroid cell
tumor) to lita zmiana, złożona z licznych guzków o kolo-
rze zależnym od zawartości lipidów (żółty, brązowy, czar-
ny). Większe guzy mogą mieć ogniska nekrozy i krwiaki.
Średnia wielkość tych guzów to 8,5 cm. Wydziela najczę-
ściej androgeny, powodując wirylizację, rzadziej również
estrogeny. Część guzów może wywoływać objawy ze-
społu Cushinga. Wstępuje u kobiet ok. 43. roku życia, ale
może pojawiać się po menopauzie. 30% tych guzów ma
charakter złośliwy, z tendencją do intensywnego we-
wnątrzbrzusznego rozprzestrzeniania się – zwłaszcza
guzy o średnicy ponad 7 cm, które częściej występują
po menopauzie. Wyznacznikami złośliwości jest wystę-
powanie 2 lub więcej figur mitotycznych w polu widze-
nia, nekroza, wymiar>7 cm, ogniska krwotoczne oraz
2.–3. stopień atypii jądrowej. 

Hiperandrogenizm po menopauzie, mimo iż wystę-
puje stosunkowo rzadko, nigdy nie może być lekceważo-
ny, gdyż w większości spowodowany jest guzem wirylizu-
jącym, który może wykazywać cechy złośliwości. Dlatego
wymaga on precyzyjnej diagnostyki. W badaniach dodat-
kowych charakterystycznym może być wysoki poziom te-
stosteronu, przy prawidłowych stężeniach innych hormo-
nów steroidowych i braku typowych cech w badaniu USG
i MR [21]. Mylącym może być nieznaczne powiększenie
jajników, chociaż ich wygląd makroskopowy jest charak-
terystyczny (żółty lub pomarańczowy).

Interesująca wydaje się również obserwacja, iż u ko-
biet w okresie pomenopauzalnym z wysokimi stężenia-
mi androgenów w surowicy krwi ryzyko złamań oste-
oporotycznych rośnie, co stoi w sprzeczności z faktem, iż
wysokie stężenia tych hormonów działają protekcyjnie
w zakresie osteoporozy u mężczyzn. Dotychczas nie
udało się wyjaśnić wyników tych badań [22]. 

Za najczęstszą przyczynę hiperandrogenizmu u ko-
biet w okresie rozrodczym jest uważany zespół policy-
stycznych jajników (PCOS). Wiadomo jednak, iż jest to
choroba przewlekła i jej charakter zmienia się wraz
z wiekiem. Kryteria rozpoznania zespołu policystycznych
jajników wielokrotnie ulegały zmianie. Obecnie obowią-

zują kryteria diagnostyczne ustalone w 2003 r. w Rotter-
damie [23]. U kobiet w okresie około- i pomenopauzal-
nym zmniejsza się wydzielanie androgenów, a zatem
dochodzi do samoistnej poprawy w przebiegu PCOS.
Winters i wsp. [24] stwierdzili, że stężenie całkowitego
i wolnego testosteronu obniżało się o ok. 50% u kobiet
w wieku 42–47 lat w stosunku do kobiet 20–42-letnich
i w starszym wieku pozostawało na tym samym pozio-
mie. We wspomnianych badaniach stężenie testostero-
nu u kobiet w wieku 20–42 lat było podwyższone w sto-
sunku do grupy kontrolnej, natomiast u kobiet starszych
pozostawało zbliżone do stężenia w grupie kontrolnej
[24]. Hiperandrogenizm zatem ustępuje w znacznym
stopniu u kobiet pomenopauzalnych. Mimo obniżenia
stężenia testosteronu u starszych kobiet z PCOS, ryzyko
chorób sercowo-naczyniowych, raka endometrium, raka
piersi i cukrzycy jest podwyższone [25]. Powodem częst-
szego występowania chorób sercowo-naczyniowych
u starszych kobiet z PCOS jest zarówno narażenie
w młodszym wieku na cykle bezowulacyjne i przewlekły
hiperandrogenizm, jak i zwiększona przemiana andro-
genów do estrogenów po menopauzie, bowiem u kobiet
w wieku pomenopauzalnym androgeny są głównym
substratem do syntezy estrogenów. Zatem wzrost stęże-
nia androgenów, powodujący patologiczny w tym wieku
wzrost ilości estrogenów, a szczególnie estronu, może
wywierać mitogenny wpływ na endometrium i piersi.
Wielu autorów opisuje częstsze występowanie raka en-
dometrioidalnego endometrium i raka piersi w przypad-
ku przerostu zrębu jajnika, który wiąże się ze znacznym
hiperandrogenizmem [26, 27, 28]. Nadprodukcja hormo-
nów androgennych, utrzymująca się w obrębie jajników
po menopauzie, powoduje zwiększoną ich konwersję
do estrogenów przy udziale aromatazy obecnej w tkan-
ce endometrium [27, 28, 29]. W gruczołowym raku en-
dometrium stężenie testosteronu jest wyższe w żyle jaj-
nikowej niż w żyle obwodowej. W tkance nowotworu
występuje ekspresja dla genów aromatazy oraz reduk-
taz typu 1 i 2. Wyniki te sugerują udział testosteronu jaj-
nikowego i steroidogenezy lokalnej w patomechanizmie
powstawania tego nowotworu [30]. 

Wyniki prac własnych, jak również przedstawiony
przegląd piśmiennictwa wyraźnie wskazują, że rola an-
drogenów u kobiet w okresie około- i pomenopauzal-
nym jest istotna zarówno w aspekcie patofizjologicz-
nym, jak i klinicznym. Oznaczanie stężeń tych hormo-
nów we krwi, jakkolwiek nie jest niezbędne dla całej
populacji kobiet w tym okresie życia, powinno jednak
być traktowane jako istotne postępowanie diagnostycz-
ne w wybranych grupach, takich jak zespół objawów
wypadowych opornych na leczenie estrogenami, zabu-
rzenia libido czy podejrzenie nowotworu jajnika hormo-
nalnie czynnego. U większości kobiet w wieku około-
i pomenopauzalnym stosowanie preparatów androge-
nowych nie jest zalecane i powinno być zarezerwowane
jedynie dla określonej grupy kobiet. 
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