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Die Androgeniiberproduktion

PD Dr. D. Jiingst

Die Symptome einer vermehrten Androgenproduktion, seien
es Nebennierenrinden- oder Gonaden-Androgene, sind natur-
gemiB beim weiblichen Geschlecht viel eindricklicher als
beim mannlichen. Sie fihren bei Frauen zum Hirsutismus oder
sogar zur Virilisierung, wobei diese Begriffe zunachst naher
definiert werden sollen.

Man sprichtvon Virilisierung, wenn bei einem Madchen
oder einer Frau die sekundaren Geschlechtsmerkmale weitge-
hend ménnlich sind, die weiblichen sekundéaren Geschlechts-
merkmale fehlen oder eine Regression erkennen lassen und
eine Clitorishypertrophie vorliegt. Diese Symptomentrias
kommt nur bei einer hochdosierten Testosteronbehandlung
oder bei einer stark erhéhten Androgenproduktion vor, wobei
es sich entweder um ein adrenogenitales Syndrom oder um
androgenproduzierende Tumoren handeln kann.

Unter Hirsutismus versteht man eine dem ménnlichen
Behaarungstypus entsprechend verstarkte Sexual-, Kérper-
und Gesichtsbehaarung bei Frauen, unter Umstéanden beglei-
tet von einer Akne, ohne daB aber andere androgene Symp-
tome wie Clitorishypertrophie oder ménnlich tiefe Stimme vor-
handenseinmuissen.Als Hypertrichose bezeichnetman
eine verstarkte Kérperbehaarung ohne Betonung der Sexual-
behaarung, die auch bei Kindern vor der Pubertét vorkommen
kann und offenbar von den androgenen Steroiden nicht beein-
fluBt wird.

Die Diagnostik von Hirsutismus und Virilisierung hat sichinden
letzten Jahren durch die Entwicklung spezifischer RIAs zur
Messung der Androgenspiegel im Plasma deutlich verbessert.
Vor der Darstellung von Krankheitsbildern mit vermehrter
Androgenproduktion soll zunichst auf die Androgene im
Plasma bei normalen Frauen eingegangen werden.

Androgene im Plasma bei nomalen
Frauen

Testosteron (T), Androstendion (A) und Dehydroepiandroste-
ron (DHEA) sind die wichtigsten Androgene. T ist das biolo-
gisch starkste dieser Gruppe, etwa 5-10 x stérker als A und
etwa 20 x stérker als DHEA. T zirkuliertim Plasma in loser Asso-
ziation an Albumin undin spezifischer Bindung an Testosteron/
Ostradiol-bindendes Globulin (TeBG). Nur etwa 1% des Testo-
sterons liegt in freier und damit biologisch aktiver Form vor. A
und DHEA sind nur an Albumin und nicht an spezifische Plas-
ma-Globuline gebunden, dabei liegt der weitaus groBte Teil des
DHEA im Plasma in sulfatierter Form als Dehydroepiandroste-
ron-Sulfat (DHEA-S) vor. Richtwerte im Plasma bei normalen
Frauen liegen fur Testosteron bei 0,2 bis 0,8 ng/ml und fur
DHEA-S vor der Pubertat bei 0,1 bis 0,6 mcg/ml, in der
geschlechtsreifen Zeit bei 0,8 bis 3,4 mcg/ml und in der Zeit
nach der Menopause bei 0,1 bis 0,6 mcg/ml"). A kann routine-
méBig noch nicht gemessen werden, der Mittelwert im Plasma

1) Die Hormonbestimmungen erfolgten im Institut fiir Klinische Chemie
des Klinikum GroBhadern (Direktor Prof. Dr. M. Knedel), Bereich Endo-
krinologie (Prof. Dr. W. Vogt).
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bei normalen Frauen fir dieses Nebennierenrindenandrogen
liegt bei 1,7 ng/ml. Ahnlich wie beim Cortisol besteht eine
gewisse Tagesrhythmik fir DHEA-S und A, jedoch kaum far T.

Daneben variieren die Plasmakonzentrationen von A und T
wéahrend des Cyclus, mit einem Anstieg am Ende der follikul&-
ren Phase. Normalerweise kommen etwa 5-20% des Testoste-
rons im Plasma aus den Ovarien und 1-30% aus den Nebennie-
ren. Etwa die Hélfte des Testosterons entsteht dagegen durch
periphere Konversion aus Androstendion, tiberwiegend in der
Leber, der Muskulatur und der Haut. Androstendion wird bei
Frauen jeweils etwa zur Hélfte von Ovarien und Nebennieren in
den Blutkreislauf abgegeben. Nur ein geringer Anteil von etwa
6-7% entsteht durch Konversion aus DHEA. DHEA und
DHEA-S werden zu etwa 80-90% von der NNR sezerniert.

Ovarielle Androgenmehrsekretion

Polycystische Ovarien gehen charakteristischer
Weise mit einer deutlich erhéhten ovariellen Sekretion von A
und T einher, wie durch selektive Blutabnahmen aus den Ova-
rialvenen gezeigt werden konnte. Daneben gibt es auch ein-
zelne Berichte tiber einen Anstieg von DHEA-S in den Ovarial-
venen. Das Krankheitsbild der polycystischen Ovarien umfaBt
eine heterogene Gruppe von Patienten mit normaler Periode
und leichtem Hirsutismus bis hin zur kompletten Amenorrhoe
und deutlichen Zeichen der Virilisierung.

Goldzieher und Axelrod fanden bei der Auswertung von tber
1000 Patienten mit polycystischen Ovarien in 69% einen Hirsu-
tismus, bei 74% eine Infertilitat, bei 51% eine Amenorrhoe, bei
41% eine Adipositas und nur bei 12% eine normale Periode.
Haufig erhéht findet man bei diesen Patienten das LH im
Plasma bei gleichzeitiger Erniedrigung des FSH (Richtwerte fir
normale Frauen in der Follikelphase: FSH: 1,5 - 8,5 miU/mi;
LH: 2-15 mlU/ml). Selbst bei normalen LH-Spiegeln im Plasma
ist das Verhaltnis LH/FSH in der Regel deutlich erhéht (> 2). Die
Androgenmehrsekretion bei polycystischen Ovarien scheint
LH abhéngig zu sein, da sich die erhéhten Androgene durch
orale Kontrazeptiva mit Suppression des LH hé&ufig senken las-
sen. Polycystische Ovarien sind sicher die haufigste Erkran-
kung bei familiarem Hirsutismus und wahrscheinlich auch die
haufigste Ursache aller Fille von Hirsutismus tberhaupt.
Obwohl die genaue Incidenz dieser Krankheit unbekannt ist,
wird sie bis auf etwa 3% geschétzt. Die Androgenmehrsekre-
tion bei polycystischen Ovarien kann durch orale Kontrazep-
tiva (z.B. Norethisteron 2 mg und Mestranol 0,1 mg, Ortho-
Novum 2 mg®) behandelt werden. Dabei kann haufig erst nach
einer Behandlung von 3 Wochen ein deutliches Absinken der
Androgene im Plasma beobachtet werden. Die Auswirkungen
dieser Behandlung auf den Hirsutismus treten erst nach 1/2 bis
1 Jahr auf, die Therapieresultate sind jedoch insbesondere bei
schwererem Hirsutismus enttduschend. Es ist daher wichtig
mit einer Suppressionsbehandiung so frith wie méglich zu
beginnen, um der Entwicklung eines deutlichen Hirsutismus
vorzubeugen. Der Hilus des Ovars enthélt Zellen, die morpho-
logisch den Leydigzellen im Hoden &hneln. Eine Hyperplasie



dieser Zellen fihrt zu einer Mehrproduktion von Testosteron
und kann mit schweren Virilisierungserscheinungen einherge-
hen (Abb. 1). Die selektive Blutabnahme aus den Ovarialvenen
(Abb. 2) konnte bei einer Patientin eine excessive gesteigerte
Produktion von A und T aus den Ovarien bds. belegen. Histolo-
gisch bestand das Bild derbds.Hiluszellhyperplasie.

Abb. 1): Gesichtsauschnitt einer 52jahrigen Frau mit deutlichem Hirsu-
tismus.

Bei androgenproduzierenden Ovarialtumoren kann es sich um
Arrhenoblastome, Hiluszelltumoren, Krukenberg- und Lipoid-
zelltumoren handeln. Sie sind auBerordentlich selten und
machen nur etwa 1-2% aller Ovarialtumoren aus. Diese Tumo-
ren sind durch eine stark erhéhte Produktion von T und A
gekennzeichnet, wobei die T-Werte im Plasma zwischen 3-10
ng/ml und die A-Werte Uber 50 ng/ml liegen kénnen. Dabei
kénnen die Tumoren so klein sein, daB sie laparoskopisch nicht

erkannt werden kénnen. Zur Lokalisation ist daher unbedingt
die selektive Blutabnahme aus den Ovarialvenen mit nachfol-
gender Bestimmung von T und A erforderlich.

Abb. 2): Retrograde Katheterisierung mit selektiver Sondierung und
Blutabnahme (T = Testosteron, A = Androstendion, F = Cortisol) bei
einer Patientin mit Hiluscellhyperplasie beider Ovarien. (Die Bestim-
mungen von T, A und F wurden von Herrn Professor Dr. G. Knorr. Kinder-
klinik der Universitdt (ehem. Direktor Prof. Dr. Betke) durchgefiihrt).

Adrenale Androgenmehrproduktion

Krankheitsbilder, die mit einer vermehrten Androgenproduk-
tion der Nebenniere einhergehen, werden unabhangig von
ihrer Atiologie als adrenogenitale Syndrome bezeichnet. Aus
pathogenetischen und therapeutischen Griinden unterschei-
det man 3 Hauptformen. 1. das hereditére adrenogenitale Syn-
drom bei kongenitaler Nebennierenrindenhyperplasie, 2. das
adrenogenitale Syndrom bei erworbener Nebennierenrinden-
hyperplasie, 3. das adrenogenitale Syndrom als Folge eines
Nebennierenrindentumors. Bei der kongenitalen Hyperplasie
der Nebennierenrinden liegen Enzymdefekte (21- und 11-
Hydroxylase) zugrunde, die zu einer priméren Storung der Cor-
tisolsynthese fiihren. Dies hat eine chronische ACTH-Uberpro-
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duktion mit entsprechend vermehrter Androgenbildung in den
Nebennieren zur Folge. Die Haufigkeit liegtin der Schweiz etwa
bei 1:5000, wobei das mannliche und das weibliche
Geschlecht etwa gleich haufig betroffen sind. Die verschiede-
nen Enzymdefekte sind genetisch voneinander unabhéngig
und werden alle autosomal recessiv vererbt. Weitaus am h&u-
figsten ist der 21-Hydroxylasedefekt, der mit einer charakteri-
stischen Erhéhung des 17-a-Hydroxyprogesterons im Plasma
einhergeht. In den meisten Fallen von kongenitaler Hyperplasie
der NNR ist der Enzymdefekt nicht vollsténdig, so daB dank der
verstarkten ACTH-Stimulation noch gentigend Cortisol produ-
ziert wird. Unter StreB oder bei zusatzlicher Stimulation durch
exogenes ACTH kann aber die Cortisolproduktion nicht mehr
weiter gesteigert werden, wihrend die Androgenproduktion
weiter zunimmt. Als Folge der chronischen ACTH-Wirkung
kommt es zu einer diffusen Rindenhyperplasie, die zunachst
diffus, spéter aber dann unregelméaBig knotig wird. Nicht nur
das ortsstandige, sondern auch ektopes Nebennierenrinden-
gewebe hyperplasiert, das sich beim Mann durch knotige
Hyperplasien im Bereich des Hodens und Nebenhodens
bemerkbar machen kann. In der Regel sind die Hoden jedoch
verkleinert und zeigen eine Reifung des Keimepithels nur bis zu
den Spermatocyten|. Eine Normalisierung der Spermiogenese
ist unter Glukocorticoidtherapie méglich. Bei Madchen sind
die Ovarien meist noch normal strukturiert, die Pubertétsrei-
fung bleibt jedoch bei den ausgepragten Féllen aus. Entschei-
dend fur die Fertilitat ist auch hier die friihzeitig einsetzende
dauernde Steroidbehandlung. Auf Einzelheiten der Klinik, Dia-
gnostik und Therapie der kongenitalen adrenogenitalen Syn-
drome soll hier jedoch nicht eingegangen werden.

Aus interner Sicht von gréBerer Bedeutung sind die erworbe-
nen adrenogenitalen Syndrome beim Erwachsenen. Dieses
Syndrom beruht auf einer erworbenen Hyperplasie der NNR
oder auf einem NNR-Tumor und kommt vorwiegend bei Frauen
vor. Klinisch steht ein Hirsutismus oder seltener eine Virilisie-
rung im Vordergrund, im Gegensatz zur kongenitalen NNR-
Hyperplasie ist aber das weibliche Genitale mit Ausnahme
einer Clitorishypertrophie normal entwickelt. Der Kérperbau ist
weiblich und die Mammaentwicklung normal. Pubes-, Kérper-
und Gesichtsbehaarung sind vom méannlichen Typ. Erst mit
zunehmender Virilisierung stellt sich eine sekundére Amenorr-
hoe ein, ovulatorische Zyklen und Fertilitdt kdnnen aber auch
erhalten bleiben. Bei einem Teil der Falle mit erworbener Hyper-
plasie der Nebennierenrinde handelt es sich offenbar um eine
leichte Form des kongenitalen 21-Hydroxylase-Defektes. Hier
finden sich dann leicht erhéhte Werte fur das 17-a-Hydroxy-
progesteron und insbesondere ein tiberschieBender Anstieg
nach intravenser ACTH-Gabe. Auch ein Cushing-Syndrom
kann mit einer vermehrten Androgenproduktion in den Neben-
nierenrinden einhergehen und sollte daher bei adipdsen
Frauen mit Hirsutismus immer ausgeschlossen werden.

Laborchemisch charakteristisch ist eine Erhdhung des
DHEAS im Plasma sowohl bei der erworbenen NNR-Hyperpla-
sie als auch beim Tumor. Werte tiber 8 ug/ml fiur DHEA-S mis-
sen als dringend tumorverdéchtig angesehen werden. Auch
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die Testosteronkonzentration kannim Plasma erhdht sein. Eine
Untersuchung dieser Formen erméglicht die Suppression der
NNR-Androgene durch 2 mg Dexamethason t&gl. tber 3 Tage.
Eine fehlende Normalisierung des DHEA-S spricht fur eine
autonome Hormonproduktion und damit eindeutig fur einen
NNR-Tumor. Ahnlich wie bei den Ovarialtumoren ist dann
immer die Seitenlokalisation durch eine abdominelle Compu-
tertomographie erforderlich. In unklaren Féllen, bei kleinen
Tumoren, kann zusétzlich noch die Bestimmung von DHEA-S
in den Nebennierenvenen notwendig sein.

In (Abb. 3) ist eine Patientin mit schwerer Virilisierung darge-
stelit. Die Hormondiagnostik ergab eine excessive Erhdhung
des DHEA-S im Plasma uber 8 ug/ml und damit den dringen-
den Verdacht auf einen NNR-Tumor, da durch Hemmung mit je
2 mg Dexamethason Uber 3 Tage kein Abfall des DHEA-S im
Plasma erreicht werden konnte. Die Computer-Tomographie

Abb. 3): Ausgepréagter Hirsutismus bei einer 56jdhrigen Patientin mit
einem androgenproduzierendem NNR-Karzinom.
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Abb. 4): GroBe Raumforderung im Bereich der rechten Nebenniere in
der abdominellen Computertomographie bei einem NNR-Karzinom..

des Abdomens (Abb. 4) ergab eine groBe Raumforderung im
Bereich der rechten Nebenniere. Bei der praoperativen Angio-
graphie war dieser Tumor gefaBarm (Abb. 5), die Cavographie
zeigte einen Kontrastmitteldefekt in der Hohe der Einmindung
der Nebennierenvenen (Abb. 6)1. Dieser Befund lieB bereits an
ein Nebennierenkarzinom als Ursache der Raumforderung
denken, das sich dann auch intraoperativ bestatigte. Postope-
rativ kam es zu einer volistdndigen Normalisierung der erhh-
ten Androgenkonzentration im Plasma.

Der idiopathische Hirsutismus

Frtiher wurden weitaus die meisten Félle von Hirsutismus als
idiopathisch angesehen. Arbeiten von Kirschner wiesen
jedoch auf eine erhdhte Testosteronproduktion in (iber 90%
dieser Patientengruppe hin, das vorwiegend ovarieller Genese
ist. Hemmteste mit Corticoiden oder Antikonzeptiva zeigen
dabei lediglich die LH oder ACTH-Abh&ngigkeit der Androgen-
produktion, ermdglichen jedoch keine Unterscheidung zwi-
schen Ovar oder NNR als Herkunftsort.

So geht aus neueren Untersuchungen eindeutig hervor, daB
Testosteron und in noch gréBerem MaB Androstendion bei hir-
suten Frauen zum gréBten Teil aus dem Ovar und nicht aus den
Nebennieren stammt, auch bei eindeutiger Hemmung durch
Dexamethason. Sicher gibt es eine groBe Zahl von Patienten
mit idiopathischem Hirsutismus, bei denen friihe Formen des
polycystischen Ovarsyndroms vorliegen. In den Fallen von Hir-
sutismus ohne nachweisbare Androgenmehrproduktion kann
eine erhdhte Empfindlichkeit der Endorgane oder eine vermin-
derte spezifische Proteinbindung der Androgene im Plasma
vorliegen.

1) Die Computertomographie, Angiographie und Cavographie wurden
in der Radiologischen Klinik des Klinikums GroBhadern (Direktor Prof.
Dr. J. Lissner) durchgeftihrt.
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Zur Diagnostik des Hirsutismus

Im Vordergrund stehen zunichst laborchemische Untersu-
chungen. Die friihere Basisuntersuchung war die Bestimmung
der Ausscheidung der 17-Ketosteroide im 24-Stundenurin.
Héufig ist diese jedoch trotz erhéhter Androgenwerte im
Plasma normal, so daB nicht alle Zustadnde von Androgenmehr-
produktion erfaBt werden kénnen. Die Bestimmung der 17-
Ketosteroide im Urin sollte daher heute nicht mehr angewandt
werden. Zur Erfassung der adrenalen Androgenmehrsekretion
ist die Bestimmung des DHEA-S geeignet. Die obere Norm-
grenze liegt etwa bei 3,4 ug/ml, Werte tber 9 ug/ml missen als
sehr verdachtig fir einen NNR-Tumor gelten. Die ovarielle
Androgenmehrsekretion wird am besten durch die Testoste-
ronbestimmung im Plasma erfaBt, wobei Werte Gber 0,8 ug/ml
als erhéht gelten, Werte Uber 3,0 ng/ml missen als dringend
tumorverdachtig eingestuft werden. Liegen diese beiden Werte
bei Patientinnen mit Hirsutismus im Normbereich, erlibrigen
sich in der Regel weitere diagnostische MaBnahmen. Sind
DHEA-S und Testosteron im Plasma erhéht oder DHEA-S
alleine, solite ein Dexamethasonhemmtest mit 4 x 0,5 mg tgl.
uber 3 Tage durchgefiihrt werden, mit anschlieBender Bestim-
mung von DHEA-S und Testosteron im Plasma am 4. Tag.

EineHemmungin den Normbereichen zeigt eine ACTH-abhan-
gige Androgenmehrsekretion an ohne eine genaue Auskunft
Uber deren Herkunft zuzulassen. Eine weitere Diagnostik ist
entbehrlich, da eine autonome Androgenmehrproduktion aus-
geschlossen ist. Gelingt die Senkung der Androgene nicht
unter Dexamethason, muB ein NNR-Tumor oder ein Ovarialtu-
mor in Betracht gezogen werden. Jetzt ist eine abdominelle
Computertomographie zusétzlich zur gynédkologischen Dia-
gnostik erforderlich. Falls keine eindeutige Seitenlokalisation
gelingt, muB eine selektive Blutentnahme aus den Ovarialve-
nen und den Nebennierenvenen mit Bestimmung von DHEA-S,
Testosteron und Androstendion erfolgen. Bei isoliert erhdhtem
Testosteron im Plasma liegt die Ursache der Androgenmehr-
produktion wahrscheinlich im Ovar. Dann sollte ein LRF-Test
vorgenommen werden, wobei ein erhthter LH/FSH-Quotient
und eine UberschieBende LH-Stimulation auf ein zugrundelie-
gendes polycystisches Ovarsyndrom hindeutet. Zusatzlich ist
ein LH-Suppressionstest wiinschenswert, wobei orale Kontra-
zeptiva tiber 3 Wochen verabreicht werden. Bei fehlender Nor-
malisierung der Testosteronwerte im Plasma muB ein Ovarialtu-
mor in Betracht gezogen werden, im anderen Fall besteht eine
LH-abhangige Androgenmehrproduktion. Die Diagnostik des
Hirsutismus zielt zunéachst auf die Erkennung erhéhter und
wenn nachgewiesen autonomer Androgenproduktionszu-
stédnde ab. Von groBter therapeutischer Relevanz ist dabei die
Diagnostik von NNR- und Ovarialtumoren. Der Nachweis der
ACTH- oder LH-Abhé&ngigkeit der Androgenmehrproduktion
kann das weitere therapeutische Vorgehen beeinflussen.

Therapie des Hirsutismus

Bei ausgeschlossenen Ovarial- oder Nebennierentumoren
kann eine konservative Behandlung des Hirsutismus versucht
werden. Die Corticoide (Dexamethason 0,5 mg abds. und
0,25 mg morgens) haben, was den Hirsutismus betrifft, im all-



Abb. 5): Prdoperative Angiographie des rechtsseitigen Nebennieren-
karzinoms mit Darstellung eines gefdBarmen Tumors.

Abb. 6): Prdoperative Cavographie des rechtsseitigen NNR-Karzinoms
mit Darstellung einer Aussparung in Héhe der Einmiindungsstelle der
Nebennierenvene, die einem Tumorzapfen entsprach.

gemeinen enttiuscht. Erfolge werden in nur 10-30% der Félle
nach einer Behandlung von Uber einem Jahr erreicht. Hin-
gegen gelingt es bei gleichzeitig bestehender Fertilitatssto-
rung ovulatorische Zyklen in etwa 50% wieder herzustellen. Die
Behandlung der Androgenmehrproduktion mit Steroiden zielt
also weniger auf das Symptom Hirsutismus, sondern auf die
Wiederherstellung der Fertilitit. Entsprechend kommt sie
praktisch nur bei Frauen mit Kinderwunsch in Betracht. Ovula-
tionshemmer, z.B. Norethisteron 2 mg und Mestranol 0,1 mg
oder 10 mg Medroxyprogesteron und 0,05 mg Athinyléstradiol
an 21 von 28 Tagen, sollen in 50% wirksam sein. Auch hier sind
die Erfolge jedoch eher enttduschend. Die Unsicherheit des
Erfolges und die Nebenwirkungen auch der niedrig dosierten
Steroide rechtfertigen diese Art von Therapie heute im allge-
meinen nicht mehr, mit Ausnahme der Corticoide bei anovula-
torischen hirsuten Frauen mit Kinderwunsch. Das Cypro-

teronacetat ist neben der Hemmwirkung auf die Androgenre-
zeptoren ein sehr starkes Gestagen, das die LH-Produktion
hemmt. Zur Behandlung des Hirsutismus wurde es zunéchst
nicht zugelassen, da bei unbemerkter Schwangerschaft der
Frau ein mannlicher Fetus in seiner ménnlichen Gestaltbildung
gestért wird und als testikular feminisierter Knabe zur Welt
kommt. Cyproteronacetat in Kombination mit Athinyldstradiol
bildet einen starken Ovulationshemmer, der eine Schwanger-
schaft verhindert, die Testosteronbildung hemmt und gleich-
zeitig und vor allem in der Peripherie die Testosteronwirkung
blockiert. Da das Cyproteronacetat lange nachwirkt, muB, um
Abbruchblutungen zu erreichen, die sogenannte umgekehrte
Sequenztherapie angewandt werden: 100 mg Cyproteronace-
tat werden vom 5. - 14. Cyklustag gegeben, 50 xg Athi-
nyléstradiol vom 5. - 21. Tag; 3-6 Tage spater erfolgt jeweils
eine Eptzugsblutung.
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Diese Behandlung wurde zuerst von Hammerstein empfohlen
und hatte Erfolge in bis zu 75%. An Nebenwirkungen werden
Ubelkeit, Gewichtszunahme, Muidigkeit, Mastodynie, Depres-
sionen und insbesondere Libidoverlust angegeben. Sicher ist
es damit méglich, Patientinnen, die unter ihrem Hirsutismus
schwer leiden, wirksam zu helfen. Man erkauft dies jedoch
durch temporare Sterilitat und zum Teil deutliche Nebenwir-
kungen. Man wird daher diese Therapie auf sorgfaltig aus-
gewdhlte Patientinnen beschranken. Die am haufigsten ange-
wandte Alternative bleibt die kosmetische Entfernung der
unerwinschten Haare. Sehr erfolgreich ist die Elektrokoagula-
tion mit Diathermie, die allerdings auBerordentliche Geduld
erfordent, da jeder Haarfollikel einzeln behandelt werden muB.
Am einfachsten ist immer noch die Rasur, wobei die weit ver-
breitete Meinung, daB die Rasur den Haarwuchs férdere und
die Konsistenz der Haare veréndere, nicht bewiesen ist.

Der private
Immobilienmarkt

Fir Ihren Kauf »von Privat« erhalten Sie von uns die Objekte
angeboten, die lhren personlichen Winschen und Erfordernissen
entsprechen; ausgewahit aus einem umfangreichen, bundes-
weiten, sténdig aktualisierten immobilienbestand von Wohn-,
Gewerbe- und Anlageobjekten (s. Artikel im CAPITAL 11/83).
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