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Ptodnosc

zdolnosci do wspotzycia ptciowego

zdolnosci do zajscia w cigze

(rozw0j zarodka w jajowodzie i zagniezdzenie
sie go w macicy)

zdolnosci donoszenia ptodu

zdolnosci urodzenia dziecka i wykarmienia go
piersig



Estrogeny - dziatanie biologiczne

rozwoj Il i lll rzedowych cech ptciowych
zmniejszenie pH pochwy (odczyn kwasny)
dziatanie proliferacyjne na btone sluzowg
-rozszerzenie kanatu szyjki
-zmiana ilosci i jakosci Sluzu szyjkowego
-zwiekszenie perystaltyki jajowodoéw

rozwoj pecherzykow i przewodow mlecznych



Progestageny - dziatanie biologiczne

zwiekszenie pH pochwy (odczyn zasadowy)
obkurczenie kanatu szyjki

zmiana ilosci i jakosci Sluzu

dziatanie sekrecyjne na btone sluzowg
zmniejszenie perystaltyki jajowodow

rozwoj pecherzykow i przewodow mlecznych



Androgeny - dziatanie biologiczne

* warunkowanie rozwoju Il i lll rzedowych cech pfciowych
e dziatanie anaboliczne, zwiekszanie masy miesniowej

* zwiekszanie libido
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Ptodnos¢ w cyklu miesigczkowym

* faza przedowulacyjnej nieptodnosci wzglednej
do ok. 3 dni przed koncem fazy folikularnej

* faza okotoowulacyjna ptodnosci
sktada sie na nig kilka dni przed i po owulacji;
trwa zwykle 6-9 dni

* faza poowulacyjnej nieptodnosci bezwzglednej od ok. 3
dnia od trwania fazy lutealne;



Nieptodnosc

niemoznosc zajscia w cigze po roku regularnego
wspotzycia bez stosowania zadnej metody
antykoncepcyjnej

pierwotna

wtorna

wg WHO nieptodnosc jest choroba spoteczna.
dotyczy ona 10% - 18% par (co 6 matzenstwo)
w Polsce 2.4 mln kobiet i mezczyzn

na swiecie 50 — 80 min



Woczesniejsze wdrozenie diagnostyki:

* wiek kobiety >35 lat

e zaburzenia miesigczkowania o typie oligo-,
amenorrhea

* istnieje podejrzenie endometriozy
e podejrzenie innej patologii narzgdu rodnego

* wykonane poprzednio badania wskazujg na
istniejgcy powazny czynnik meski



Etiologia

czynnik jajnikowy (zaburzenia owulacji)
czynnik jajowodowy

czynnik maciczny

czynnik szyjkowy

czynnik meski

czynnik immunologiczny

czynniki psychiczne i psychoseksualne
niewyjasniona 3,5% - 22%.



Diagnostyka

Regularnie miesigczkujgca kobieta majgca cykle 21-35 dni
z bardzo duzym prawdopodobienstwem ma cykle
jajeczkowe.

Obecnosc cykli z owulacjg sugerujg

* Obfity, wodnisty Sluz szyjkowy na 16-14 dni przed
miesigczka

* Pobolewania w dole brzucha na 16-14 dni przed
miesigczka

 Dwufazowy zapis krzywej podstawowej temperatury
ciata



Diagnostyka

Nalezy zapytac o:

* wiek menarche

e dtugosc cykli miesigczkowych

* brak miesigczki

* regularnos¢ krwawien

e dtugosc¢ krwawien

e obfitosc¢ krwawien

e plamienia przedmiesigczkowe

* bolesnos¢ w cyklu miesigczkowym

* cigze i wywiad potozniczy

e objawy hiperandrogenizacji ( hirsutyzm, tradzik, otytosc)



Diagnhostyka
eoznaczenie progesteronu w srodkowej fazie lutealnej

- 7 dni przed spodziewana miesigczka
- >10ng/ml cykl jest owulacyjny

*ozhaczenia FSH, LH
*0znaczenie prolaktyny



Diagnostyka cd.

e stezenie estradiolu w okresie okotoowulacyjnym
(150-300 pg/ml)

- w | fazie roSnie wraz ze wzrostem pecherzykow
jajnikowych

- rosnie w |l fazie w zwigzku z aktywnoscig ciatka zottego
produkujgcego estrogeny i progesteron

-pod koniec Il fazy obniza sie, co jest wyktadnikiem zaniku
ciatka zottego



Diagnostyka cd.

*test z gonadoliberyng
eoznaczenie androgenow( testosteron, DHEA-S)
eoznaczenie 17(alfa)hydroksyprogesteronu

Badania obrazowe:

*badanie USG z oceng rosngcego pecherzyka
*obraz jajnikdow w USG



Podziat zaburzen

Zaburzenia czynnosci :
1.podwzgorza i przysadki
2.tarczycy

3.kory nadnerczy

4.jajnika



Dysfunkcja uktadu podwzgorzowo-

przysadkowego
Hipogonadyzm normogonadotropowy

Najczestsza przyczyna zaburzen
miesigczkowania.

Je] najczestszg przyczyna jest PCOS.



Zespot policystycznych jajnikow

* U 3-5% kobiet w wieku rozrodczym

* choroba genetyczna, dziedziczona
autosomalnie; mutacja w wiecej niz jednym
genie

* choroba zréznicowana pod wzgledem
objawow klinicznych



Patogeneza PCOS

e zaprogramowanie fenotypu in utero

* hiperinsulinemia i insulinoopornosc sg
czynnikami metabolicznymi nasilajgcymi skutki
dziatania androgenow

* obraz kliniczny modyfikujg dodatkowo LH,
androgeny nadnerczowe oraz czynniki
srodowiskowe



PCOS cd.

Przyczyny hiperandrogenizacji:
* nadmierna synteza androgenow w komaorkach
tekalnych policystycznych jajnikow
* defekt komorek tekalnych
-czynnik genetyczny
-zaprogramowanie wzoru syntezy in utero
e zwiekszona liczba komorek tekalnych
* dziatanie czynnikéw pozajajnikowych
( Insulinai LH)



PCOS cd.

Insulinai LH

-nadmierna stymulacji komorek tekalnych przez LH i
insuling

Insulina:

* hamowanie syntezy osoczowych biatek wigzacych
insulinopodobny czynnik wzrostowy typu 1 (IGF-BP )

efekt: zwiekszone stezenie wolnego IGF

* hamowanie syntezy globuliny wigzgcej hormony
piciowe (SHBG)

efekt: zwiekszenie frakcji wolnych androgenow



PCOS cd.

Zaburzenia folikulogenezy:

* nadmierny wzrost pecherzykow w fazie
gonadotropowo-niezaleznej

» zablokowanie selekcji pecherzyka dominujgcego

e wzrost liczby komorek jajowych w jajniku
ptodowym i zmniejszone tempo utraty komorek
jajowych w poznej cigzy, dziecinstwie i dojrzewaniu

* androgeny majg troficzny wptyw na pecherzyki i
jednoczesnie hamujg apoptoze komorek ziarnistych
pecherzykow w fazie gonadotropowoniezaleznej



PCOS cd.

Zaburzenia hormonalne:
* steroidogeneza przebiega nieprawidtowo

* nieprawidtowe funkcjonowanie osi podwzgorze-
przysadka i nadmierne wydzielanie LH oraz
androgenow nadnerczowych

 pomimo prawidtowych stezen FSH nie dochodzi do
wyselekcjonowania pecherzyka dominujgcego

e zablokowania selekcji pecherzyka dominujgcego
-wzgledny niedobor FSH
-brak wzrostu wydzielania FSH miedzy cyklami



PCOS cd.

Przyczyng hamowania dziatania FSH moze byc:

* wysokie stezenie LH, przedwczesnie hamujgce
proliferacje komoérek ziarnistych

* dziatanie czynnikdéw wewnatrzjajnikowych
( hormon antymullerowski i IGF-BP4)



PCOS cd.

Objawy:

* hirsutyzm

* zaburzenia miesigczkowania
(ameno-, oligomenorhea)

* trudnosciz zajsciem w cigze

Czesto wspotistnieje:
* nadwaga
e otytoscC



PCOS cd.

Hirsutyzm

* meski typ owtosienia u kobiety, ktory pojawia sie
u kobiety, w miejscach ktérych wzrost wtosa
zalezy od androgenow:

-na twarzy
-na brzuchu w okolicy kresy biate;

-na klatce piersiowej w okolicach brodawek
sutkowych

-na przedniej czesci uda
-w okolicy ledzwiowe;



Pozny zespot przerostu nadnerczy

defekt jednego z pieciu enzymow na szlaku syntezy
kortykosteroidow

mutacja genow kodujgcych te enzymy
najczesciej niedobor 21-hydroksylazy

niewystarczajgca synteza kortyzolu na zasadzie
sprzezenia zwrotnego ujemnego wzrost wydzielania
ACTH

hiperplazja kory nadnerczy
metabolizm prekursorow kortyzolu do androgendéw

w postaci klasycznej objawy od urodzenia, a postaci
poznej mutacja obniza aktywnos¢ enzymow o 20-60%



P&zny WPN

Objawy:

* w dziecinstwie
-szybki wzrost w okresie dojrzewania
-przedwczesne dojrzewanie
-szybkie zakonczenie wzrostu

W poOzniejszym okresie objawy nadmiaru androgenow
-meski typ owtosienia
-trgdzik torbielowaty
-tysienie
- brak miesigczek
-zaburzenia rytmu krwawien miesiecznych
-nieptodnosc



P&zny WPN

Objawy u dorostej kobiety:
e przypomina fenotyp jak w PCOS

 w WPN czesciej prawidtowe cykle
jajeczkowe(70%) mimo nieregularnego rytmu
krwawien

* mniejsze problemy z zajsciem w cigze niz w
PCOS

e stosunkowo wysoki odsetek strat wczesnych
cigz, przekraczajacy 20 %



P&zny WPN

Diagnostyka:

* oznaczenie w fazie folikularnej w godzinach porannych stezenia
17alfa-hydroksyprogesteronu, jesli przekracza 3 ng/ml- test
stymulacji 250mikrogram ACTH

* u kobiet z nieklasycznym przerostem w 60 minucie testu stezenie
17alfa(OH)P przekracza 10 ng/ml

Leczenie:
* substytucja deksametazonem , prednizonem, hydrokortyzonem

e zab. rytmu krwawienia — DA z progestagenami dziatajacymi
antyandrogennie

* u kobiet chcacych zajs¢ w cigze —GKS

* niepowodzenie indukcji jajeczkowania: GKS, klomifen,
gonadotropiny

e poradnictwo genetyczne



Hipogonadyzm hipogonadotropowy
Niewydolnos¢ podwzgdrzowo-
przysadkowa

* brak wydzielania gonadotropin na skutek
uszkodzenia lub zaburzenia czynnosci osi
podwzgorzowo-przysadkowe;

* manifestacja w postaci niewydolnosci jajnikow
e charakter wrodzony lub nabyty



Wrodzony hipo-hipo

rzadkie schorzenia o réznym fenotypowym
obrazie klinicznym i o roznych przyczynach
przyczynach w tym genetycznych

typowo rozpoznaje sie go u dziewczat
w 12-16 rz.
brak cech dojrzewania ptciowego

stezenie estradiolu i gonadotropin ( LH i FSH)
jest bardzo niskie



Wrodzony hipo-hipo

Podziaf:

1. Zespot Kalmanna
* hipogonadyzm hipogonadotropowy
 brak wechu lub znaczne jego ostabienie

2. Zespoty hipo —hipo
* bez zaburzen wechu
* okreslane jako idiopatyczne



Wrodzony hipo-hipo

Etiopatogeneza:

* brak wydzielania hormonu uwalniajgcego
gonadotropiny GnRH

* brakiem reakcji przysadki na GnRH

* brakiem wydzielania prawidtowych
gonadotropin



Zespot Kalmanna

* zaburzenie rozwojowe spowodowane
niedorozwojem opuszki wechowej i
nieobecnoscig w jgdrach podwzgorza
neuronow GnRH

* czesciej u mezczyzn

* mutacje sporadyczne, choC sg doniesienia o
rodzinnym wystepowaniu



Zespot Kalmanna

Leczenie:

e do czasu planowanego zajscia w cigze nalezy stosowac
substytucje estrogenowo- progestagenng

e u pacjentek chcacych zajs¢ w cigze jajeczkowanie
nalezy pobudzi¢ farmakologicznie

- pulsacyjnie GnRH za pomocg pompy — 1 bolus co
90 min.
- zagrozenie dziataniami niepozgdanymi

* przy wspofistnieniu innych czynnikow obnizajgcych
ptodnos¢ i w prewencji cigzy wieloptodowej nalezy
proponowac zaptodnienie pozaustrojowe



Nabyty hipo-hipo
Przyczyny:
* zaburzenia funkcji podwzgorza
* uszkodzenie podwzgodrza lub przysadki

Zaburzenia czynnosci podwzgorza :

Czynniki stresorodne:

1)psychogenny

2)metaboliczny

* zmiana masy ciata

* niedozywienie

* uprawianie intensywnych, przecigzajgcych cwiczen
fizycznych



Nabyty hipo-hipo

Patofizjologia:
e zaburzenia pulsacyjnego wydzielanie GnRH

* po przekroczeniu zdolnosci adaptacyjnych
zahamowanie pulsacyjnego wydzielania GnRH

* na funkcjonowanie podwzgorza, przysadki, jajnikow i
macicy majg tez wptyw czynniki metaboliczne, sktadniki
dostarczane w pozywieniu oraz neurotransmitery w
OUN

Objawy:

e krotkotrwate zatrzymanie miesigczkowania



Jadtowstret psychiczny
( anorexia nervosa)

3 powigzane ze sobg zjawiska:

czynniki psychogenne
niedozywienie
zaburzenia neuroendokrynne

Patofizjologia:

niedostateczne wydzielanie leptyny
zahamowanie w podwzgorzu czynnosci neuronow
wydzielajgcych kisseptyne-neurohormon
odpowiedzialny za uruchomienie i utrzymanie
pulsacyjnego wydzielania GnRH

zniesienie pulsacyjnego wydzielania GnRH



Jadtowstret psychiczny

Objawy :
e zatrzymanie miesigczek
e zaburzone postrzeganie wtasnego ciata

e obawa przed zwiekszeniem masy ciata lub otytoScig w
sytuacji duzej niedowagi

 odmowa utrzymywania masy ciata powyzej minimalnej
dla wieku i wzrostu

Typy:
* restrykcyjny
* bulimiczny



Anorexia nhervosa

Badania przedmiotowe:

* niedozywienie

* bradykardia

* hipotermia

* sucha zazobtcona skora

* brak tkanki ttuszczowej podskornej na konczynach i na
klatce piersiowej, niewielka ilos¢ tkanki ttuszczowej
brzusznej

e zmiany atroficzne sromu i pochwy
* suchosc¢ pochwy
* mata macica



Brak miesigczek u sportmenek

* czynnik stresorodny
* u5-25 % uprawiajgcych intensywnie sport

* najczesciej u biegaczek dtugodystansowych,
ptywaczek, baletnic, gimnastyczek,
uprawiajgcych wyczynowo kolarstwo



Brak miesigczek u sportsmenek

Patofizjologia:

e zmienia sie aktywnosc¢ autonomicznego uktadu nerwowego
e wzrost stezenia katecholamin i kortyzolu

* zniesienie pulsacyjnego pulsacyjnego wydzielania GnRH

* wystepowania pojedynczych pulsow GnRH

e wystepowanie pulsow GnRH tylko w nocy, tak jak w okresie
prze dojrzewaniem

Objawy:

* brak miesigczek

* nieodpowiedni stan odzywienia
e osteopenia, osteoporoza



Nabyty zespot hipo-hipo

Skutek uszkodzenia podwzgorza lub przysadki

Przyczyny:

* przebyta operacja okolicy podwzgdérzowo-
przysadkowej

* napromienianie okolicy podwzgorzowo-przysadkowej

e poporodowe uszkodzenie przysadki po przebytym
krwotoku



Zespot Sheehana

Patogeneza:
* ostra martwicg przedniego ptata przysadki

* W hastepstwie krwotoku poporodowego i
wstrzgsu pokrwotocznego

* przyczynag jest niskie cisSnienie w uktadzie
wrotnym

* przysadka jest w tym czasie powiekszona blisko
dwukrotnie, w poréwnaniu do okresu przed cigza



Zespot Sheehana

Objawy kliniczne:

* pojawiajq sie bardzo szybko

* W potogu gruczoty piersiowe ulegajg inwolucji, wiec
nie nastepuje laktacja

e cisnienie tetnicze obnizone jest obnizone

* wypadajg wtosy tonowe i pachowe

* pacjentka jest ogdlnie ostabiona

Leczenie:
e suplementacja hormonalna



Hiperprolaktynemia
Patofizjologia:

* wzrost wydzielania po estrogenach i prolaktoliberynie

 dopamina(prolaktostatyna) hamuje wydzielanie
prolaktyny

* bezposrednig przyczyng wzrostu wydzielania
prolaktyny jest niedobdr dopaminy w naczyniach
przysadki

e stata hiperprolaktynemia hamuje pulsacyjne
wydzielanie GnRH

* hamuje wydzielanie FSH i LH, blokujgc menstruacje i
owulacje



Hiperprolaktynemia cd.

Jest to najczestsze zaburzenie czynnosci uktadu
podwzgorzowo-przysadkowego

Prolaktynoma jest najczestszym gruczolakiem
przysadki

Przyczyny
* fizjologiczne
* Patologiczne



Objawy

* hipogonadyzm
e pogorszeniem libido i ptodnosci

e braku miesigczki i mlekotoku ( amenorrhoea i
galactorrhoea)

* mastodynia

* zmniejszenie masy miesniowej

* zanik owtosienia ptciowego

* zmniejszenie gestosci mineralnej kosci

Mezczyzni:
e zaburzenia erekcji
* ginekomastia



Hiperprolaktynemia

Stany fizjologiczne:

* Cigza

* |aktacja

* draznienie brodawek sutkowych
* sen

e stres

* aktywnosc seksualna

e wysitek fizyczny



Hiperprolaktynemia
Stany patologiczne:

1) Nadmierne wytwarzanie PRL:
* prolaktynoma
e gruczolaki mieszane (najczesciej wytwarzajg PRL i GH)

2) Uposledzenie wytwarzania lub przekazywania DA

* nowotwory podwzgorza i przysadKki

* choroby naciekowo-zapalne podwzgorza i przysadki
* urazy gtowy

* radioterapia

» zabiegi operacyjne

e wady anatomiczne ( czeSciowo puste siodto)



Hiperprolaktynemia cd.

3) Uposledzenie eliminacji PRL
e zaburzenia czynnosci nerek
* niewydolnos¢ watroby

4) Inne:
* niewyrownana pierwotna niedoczynnosc tarczycy
* makroprolaktynemia (zmieniona czgsteczka PRL)



Hiperprolaktynemia polekowa

1)Neuroleptyki

* typowe: butyrofenon / atypowe: rysperydon
2)Leki przeciwdepresyjne

e trojpierscieniowe: klomipramina

* inhibitory MAO: tranylcypromina

e SSRI

3) Z przewodu pokarmowego:

* matoklopramid

 domperydon

* Antagonisci H2



Hiperprolaktynemia polekowa

4) Leki hipotensyjne

e werapamil

* metyldopa

* rezerpina

5)Opioidy

* morfina

* metadon

6)Leki znieczulajgce miejscowo
* kokaina

7) Estrogeny



Zaburzenie ptodnosci

e zwieksza aktywnosc¢ neuronow endorfinowych
podwzgorza

e uposledza pulsacyjne wydzielanie podwzgorzowej
gonadoliberyny (GnRH) i w konsekwencji
przysadkowych gonadotropin (LH i FSH)

* hamuje receptory gonadotropinowe w gonadach
Efekt:

* zahamowanie dojrzewania pecherzykow Graffa i
czynnosci dokrewnej jajnikow, niedobor estradiolu i
progesteronu

e uposledzenie spermatogenezy i czynnosci dokrewne;
jader, a wiec i zmniejszenia wydzielania testosteronu



Zaburzenia ptodnosci

* nieptodnosc¢ zwigzana z niewyrownang niedoczynnoscia
tarczycy i nastepczg hiperprolaktynemia

* nasilone wydzielanie TRH przez podwzgodrze stymuluje
wydzielanie TSH oraz PRL

e wzrost PRL doprowadza do niewydolnosci lutelnej

Wptyw na sutek:
* kobiety: mlekotok, mastodynia

* mezczyzni : ginekomastia ( hipogonadyzm i zmniejszenie
stosunku testosteronu do estrogenow, ktore powodujg
rozrost tkanki gruczotu sutkowego)



Diaghostyka
PRL <25 mikrogram/|

PRL nieznacznie powyzej normy (PRL >2*norma)
-zaburzenia miesigczkowania

-niewydolnos¢ lutealna

-nieptodnosc

-mlekotok

-obnizenie libido

PRL umiarkowanie podwyzszone (>3*norma)
-rzadkie miesigczki
-mlekotok

PRL znaczgco podwyiszone: (>4*norma)
-brak miesigczki

-mlekotok

-hipogonadyzm

-obnizenie gestosci mineralnej kosci



Leczenie

Agonisci receptora dopaminowego:

* bromokryptyna
*najczesciej stosowany i najtaniszy
*liczne dziatania niepozadane:
-ortostatyczne spadki cisnien
-mdtosci
-wymioty
-zaparcia
-sennosc
* chinagolid
* kabergolina



Diagnostyka

1) Ocena rytmu dobowego wydzielania PRL

* zwiekszone wydzielanie w nocy swiadczy przeciwko
autonomicznej sekrecji PRL, cechujacej prolaktynoma

2) Test z metoklopramidem

e antagonistycznie dziatania na osrodkowe receptory
dopaminowe D2

* u osoby zdrowej zwieksza sie wydzielanie nie
przekracza 100 mikrogramoéw/| albo 600% stanu
wyjsciowego

10 mg doustnie



Niedoczynnosc tarczycy

jawna niedoczynnosc tarczycy zmniejsza
ptodnosc i utrudnia badz uniemozliwia zajscie
W Cigze

HT sg niezbedne do prawidtowego

roznicowania i dojrzewania komorek warstwy
ziarniste]

obnizone stezenie HT stymuluje wydzielanie
TRH, co pobudza sekrecje TSH i prolaktyny

hiperprolaktynemia



Niedoczynnosc tarczycy

* niedobor HT powoduje obnizenie stezenia
biatka transportujgcego hormony ptciowe
(SHBG)

* zmniejszenie puli hormondw ptciowych we
Krwi

e charakterystyczne sg zaburzenia
miesigczkowania typy menorrhagia

(spowodowane wzglednym
hiperestrogenizmem) oraz oligonmenorhea



Zespot Cushinga

nadczynnosc kory nadnerczy wywotana
odpowiedzig na nadmierne wydzielanie GKS

obraz kliniczny zalezy od rodzaju wydzielanych w
nadmiarze hormonodw oraz od jego postaci

zalezny/niezalezny od ACTH



Zespot Cushinga

Postac¢ zalezna od ACTH
-wywotana nadmierng sekrecjg ACTH
-80-85% przypadkow
-choroba Cushinga( nadmierna sekrecja ACTH
przez przysadke)

-Zespot ektopowego wydzielania ACTH
-Zespot ektopowego wydzielania CRH



Zespot Cushinga

Postac zalezna od ACTH:

-zbyt duze stezenie GKS powoduje hamowanie
wytwarzania gonadotropin, zmniejszenie wydzielania
estrogenow i testosteronu, uposledzenie czynnosci
gruczotow ptfciowych ( kora potozona poza guzem jest
zahamowana)

-reaktywnosc¢ gonadotropin jest uposledzona

-GKS zmniejszajg synteze globuliny wigzacej hormony
ptciowe (SHBG)



Zespot Cushinga

Postac niezalezna od ACTH

* wywotfana autonomiczng nadczynnoscia kory
nadnerczy,

e 15-20% przypadkow

e pierwotny guz nadnerczy (gruczolak albo rak)
* obustronny rozrost kory nadnerczy

e zespot McCune’a-Albrighta

e guzy neuroendokrynne (rak drobnokomaorkowy ptuc,
rakowiak o réznej lokalizacji, guz chromochtonny, rak
rdzeniasty tarczycy, rak trzustki)

* wyjatkowo przez zapalnie zmieniony migzsz ptucny



Zespot Cushinga

Postacie niezalezne od ACTH

e oprocz nadmiernego wydzielania kortyzolu
wydzielane s3 rowniez androgeny

(guz w warstwie pasmowatej i siatkowatej)

* nadmierne stezenie androgenow powoduje
zaburzenia cyklicznego wydzielania
gonadotropin



Objawy
Objawy wzrostu stezenia GKS

Uktad ptciowy:

* skape miesigczki

e wtorny brak miesigczki
e uposledzona ptodnosc
* Impotencja

* zmniejszone libido

e zaburzenia erekgcji



Pozostate objawy

otytosc¢ typu centralnego
twarz ksiezycowata

poduszki ttuszczowe( dotki nadobojczykowe, kark,
skronie)

scienczenie skory, czerwonosine rozstepy

objawy androgenizacji: hirsutyzm, tradzik,
przettuszczanie sie skory

nadcisnienie tetnicze

zmniejszona tolerancja glukozy, cukrzyca
osteoporoza

zaburzenia lipidowe

kamica nerkowa

hipokaliemia



Guzy jajnika i nadnerczy wydzielajgce
androgeny

nalezy podejrzewac, gdy objawy
hiperandrogenizacji pojawiajg sie nagle i szybko
narastaja

dodatkowo objawy wirylizacji takie jak: zmiana
gtosu, wzrost masy miesniowej, zmiana sylwetki
ciata, tysienie androgenne, przerost techtaczki,
wzrost libido

st. testosteronu> 200ng/ml
st. DHEAS>7000 ng/ml



Niewydolnosc jajnikéw

Pierwotna:

e zespotf Turnera ( kariotyp 45 XO)
e zespotf Swyera (kariotyp 46 XY)
* delecja chromosomy X

e zespoty czystej dysgenezji gonad z prawidtowym
kariotypem 46 XX



Niewydolnosc jajnikéw

Wtorna :

e zespoty przedwczesnego wygasania czynnosci
jajnikow

e po chirurgicznym usunieciu lub uszkodzeniu
jajnikow

* po leczeniu chemioterapeutycznym

(gonadotoksyczne dziatanie lekow
przeciwnowotworowych)



Niewydolnos¢ lutealna

pacjentki miesigczkujg regularnie, ale moze
ulegac skroceniu druga faza cyklu

powstajgce po owulacji ciatko zotte produkuje
niedostatecznie duzo progesteronu

utrudnia zajscie w cigze oraz jej utrzymanie

wystepuje z cyklach hiperstymulowanych przy
leczeniu nieptodnosci



Zespot niepekajgcego pecherzyka
luteinizujgcego

* niepowodzenie w owulacji spowodowane
niewolnieniem komorki jajowej z pecherzyka,
mimo, ze w pecherzyku zachodzi proces
luteinizacji

e produkcja progesteronu i czas trwania fazy
utealnej sg prawidtowe

 jest to swoista forma cyklu bezowulacyjnego



/Zespot przedwczesnego wygasania
jajnikow
* zanik funkcji hormonalneji rozrodczej u kobiet

przed 40 rz.
 u0,5-1% kobiet.

Przyczyny:

* przedwczesne wyczerpanie sie puli pecherzykéw
wskutek matej puli wyjsciowej lub zwiekszonego
tempa atrezji pecherzykow

e dysfunkcje pecherzykow



Podsumowanie

Zaburzenia owulacji sg przyczynga nieptodnosci
ul5 % par

Najczestszg przyczyng zaburzen owulacji jest
hipogonadyzm normogonadotropowy

PCOS najczestszg przyczyng hipogonadyzmu
normogonadotropowego

Hiperprolaktynemia najczestszg przyczyna
zaburzen uktadu podwzgorze-przysadka

Wielotorowa diagnostyka
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