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Zespot policystycznych jajnikédw (z ang. Polycystic Ovary
Syndrome, PCOS) jest najczestszg endokrynopatig wsréd
kobiet w wieku rozrodczym, z czestoscig wystepowania
od 6 do 20%, w zaleznosci od zastosowanych kryteriow
rozpoznania. Po raz pierwszy zespdt ten zostat opisany
w 1935 roku przez Steina i Leventhala, ktérzy zaobserwo-
wali wspotistnienie hirsutyzmu z brakiem miesigczek i po-
wiekszeniem jajnikéw. Zgodnie z obecnie obowigzujacymi
kryteriami rotterdamskimi PCOS rozpoznaje sie na podsta-
wie spetnienia co najmniej dwdch z trzech nastepujacych
kryteridow: hiperandrogenizm kliniczny i/lub biochemiczny,
oligoowulacja i/lub brak owulacji oraz policystyczna mor-
fologia jajnikéw (PMJ) w badaniu ultrasonograficznym me-
toda transwaginalng (co najmniej jeden jajnik o objetosci
> 10 cm? i/lub liczba pecherzykdéw antralnych wynoszaca
co najmniej 20 w jajniku). Hiperandrogenizm kliniczny de-
finiuje sie jako hirsutyzm réwny lub powyzej 8 punktow
okreslany w zmodyfikowanej skali Ferrimana i Gallwey’a
(Ryc. 1) i/lub wystepowanie tradziku i/lub tysienia typu
meskiego.

Rycina 1. Skala Ferrimana i Gallwey’a
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Nalezy podkresli¢, ze diagnoza PCOS moze by¢ postawio-
na po wykluczeniu innych jednostek chorobowych o po-
dobnym obrazie klinicznym, takich jak guzy wydzielajace
androgeny, p6zno ujawniajacy sie wrodzony przerost nad-
nerczy, zespét Cushinga, zaburzenia funkcji tarczycy czy
tez hiperprolaktynemia.
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W oparciu o kryteria rotterdamskie wyodrebniono cztery
kliniczne fenotypy PCOS (Tabela 1).

Tabela 1. Fenotypy PCOS

Fenotyp
A B C D
hiperandrogenizm _
kliniczny/biochemiczny + + +
oligoowulacja/brak owulacji + + - +

\_ PMJ + - +

t

PMJ - policystyczna morfologia jajnikdéw

Najbardziej powszechny fenotyp A okreslany jest jako
,klasyczny” i spetnia wszystkie trzy kryteria PCOS, w fe-
notypie B obserwuje sie kliniczny/biochemiczny hiperan-
drogenizm i zaburzenia miesigczkowania, natomiast fe-
notyp C charakteryzuje sie klinicznym/biochemicznym
hiperandrogenizmem i PMJ, z kolei w fenotypie D obser-
wuje sie zaburzenia miesigczkowania i PMJ oraz prawidfo-
we stezenia androgendw w surowicy i brak hirsutyzmu.
Fenotypy B i C sg spotykane nieco rzadziej w poréwnaniu
do fenotypu A, natomiast najmniej powszechny jest feno-
typ D. Diagnostyke réznicowg fenotypéw PCOS przedsta-
wiono w Tabeli 2.

Tabela 2. Diagnostyka roznicowa fenotypow zespotu policystycz-
nych jajnikow

Kobiety z hirsutyzmem i oligo/amenorrhea - oznaczenie\
stezenia w surowicy 17-OH-progesteronu w pierwszej fazie
cyklu, a takze TSH, fT4, PRL, przy wynikach prawidtowych
rozpoznanie fenotypu A lub B PCOS w zaleznosci od
obrazu w transwaginalnym badaniu ultrasonograficznym.

Kobiety tylko z hirsutyzmem - przy prawidiowym
stezeniu w surowicy 17-OH-progesteronu w pierwszej fazie
cyklu, a takze TSH, fT4, PRL nalezy wykonac¢ oznaczenie

2. stezenia w surowicy progesteronu w 22-24 dniu cyklu
i transwaginalne badanie ultrasonograficzne, ktére pozwola,
rozpoznac fenotyp A, B lub C PCOS w zaleznosci
od uzyskanych wynikéw.

Kobiety tylko z oligo/amenorrhea - przy prawidtowym
stezeniu w surowicy 17-OH-progesteronu w pierwszej
fazie cyklu, a takze TSH, fT4, PRL, nalezy oznaczy¢

3 DHEA-S, a takze catkowity testosteron i SHBG, a nastepnie

- wyliczy¢ indeks wolnych androgendéw. W zaleznosci

od stezenie androgendw w surowicy oraz obecnosci cech
PJM w transwaginalnym badaniu ultrasonograficznym

\ mozna rozpoznac fenotyp A, B lub D PCOS. /




U wiekszosci kobiet z PCOS wystepujg zaburzenia meta-
boliczne, takie jak otyto$¢ brzuszna i insulinoopornosg,
ktére predysponujg do rozwoju nieprawidtowej toleran-
cji glukozy, a w konsekwencji do ujawnienia sie cukrzycy
typu 2, a takze dyslipidemii wigzacej sie ze zwiekszonym
ryzykiem rozwoju chordb uktadu krazenia. Dotychczas
przeprowadzone badania wykazaty, ze insulinoopornosc
odgrywa istotng role w patogenezie PCOS, a poszczegdlne
fenotypy rdznig sie miedzy sobg pod wzgledem wrazliwo-
Sci na insuline. Jednoczes$nie wykazano, ze nieprawidtowo
zbilansowana dieta pacjentek z PCOS moze prowadzi¢ do
rozwoju otytosci androidalnej oraz insulinoopornosci.

Zespb6t metaboliczny zgodnie z obecnie obowigzujacy-
mi kryteriami obejmuje otyto$¢ centralng rozpoznawa-
na na podstawie obwodu talii (w populacji europejskiej
> 80 cm u kobiet), podwyzszone stezenie triglicerydow
powyzej 150 mg/dl, obnizone stezenie cholesterolu lipo-
protein o duzej gestosci (HDL-C) ponizej 50 mg/dl u ko-
biet, nieprawidtowg glikemie na czczo lub cukrzyce typu 2,
nadci$nienie tetnicze lub leczenie farmakologiczne wy-
mienionych powyzej zaburzen. Rozpoznanie zespotu me-
tabolicznego mozna postawic¢, gdy dowolne trzy powyzsze
kryteria sa spetnione. Niedawno przeprowadzona meta-
analiza wykazata wzrost czestosci wystepowania zespotu
metabolicznego, a takze dyslipidemii i nieprawidtowej to-
lerancji glukozy réwniez u pacjentek z PCOS bez wspét-
istniejacej otytosci. Jednoczesnie czestos¢ wystepowania
zespotu metabolicznego i poszczegdlnych jego sktadowych
jest rézna u kobiet z poszczegdlinymi fenotypami PCOS.
Badania wskazuja, ze zaburzenia metaboliczne obserwuje
sie czesciej wsrdd kobiet z fenotypami A, B i C w poréwna-
niu do fenotypu D, podczas gdy fenotyp D charakteryzuje
sie prawdopodobnie podobng liczbg zaburzen metabolicz-
nych w poréwnaniu do kobiet bez PCOS. Zaobserwowa-
no, ze fenotyp B miat najwiekszg czesto$¢ wystepowania
zespotu metabolicznego czy tez otytosci, nieprawidtowej
tolerancji glukozy oraz zaburzen lipidowych w poréwna-
niu do innych fenotypow PCOS i kobiet z grupy kontrol-
nej. Natomiast pacjentki z fenotypem A charakteryzowaty
sie wiekszym stopniem otytosci i wystepowaniem zespotu
metabolicznego w poréwnaniu do pacjentek z fenotypami
C i D. Te nieprawidtowosci metaboliczne u pacjentek z fe-
notypem A i C byty wyzsze w poréwnaniu do pacjentek
z fenotypem D i kobiet z grupy kontrolnej. Podsumowu-
jac, u pacjentek z fenotypem B zaobserwowano najwiek-
szq ilos¢ sktadowych zespotu metabolicznego, nastepnie
u pacjentek z fenotypem A, natomiast kobiety z fenoty-
pem C miaty posredniq ilos¢ obserwowanych zaburzen
metabolicznych, jedynie pacjentki z normoandrogennym
fenotypem D nie wykazywaty nieprawidtowosci metabo-
licznych. Dlatego tez kobiety z roznymi fenotypami PCOS
mogg mieé rozne ryzyko rozwoju choréb uktadu kraze-
nia. Moze miec to zwigzek z wisceralng tkanka ttuszczowg

\

(WTT), ktora jest metabolicznie bardziej aktywna niz pod-
skorna tkanka ttuszczowa. Tak wiec zwiekszona ilos¢ WTT
wigze sie z wyzszym ryzykiem zaburzen metabolicznych,
tj. nadcisnienia tetniczego, dyslipidemii, insulinoopornosci
i cukrzycy typu 2. Zaobserwowano, ze u pacjentek z PCOS
rozktad tkanki ttuszczowej jest zmieniony i ta grupa ko-
biet wykazuje wiekszg tendencje do zwiekszonej akumu-
lacji WTT w poréwnaniu z populacjg ogdélng. Jednoczesnie
pacjentki z réznymi fenotypami réznig sie pomiedzy sobg
w rozktadzie tkanki ttuszczowej. Kobiety z fenotypem A
PCOS charakteryzuja sie wieksza masg WTT w porow-
naniu do pozostatych trzech fenotypow PCOS i grupy
kontrolnej. Podsumowujac, mozna stwierdzi¢, ze wyzsze
rozpowszechnienie zespotu metabolicznego i bardziej nie-
korzystny profil metaboliczny wystepuje u kobiet z feno-
typami hiperandrogennymi PCOS w poréwnaniu do kobiet
z fenotypem normoandrogennym.

Jednak nalezy podkresli¢, ze pomimo faktu, iz u pacjentek
z PCOS obserwuje sie gorszy profil metaboliczny w po-
rownaniu ze zdrowymi kobietami, dane odnos$nie do rze-
czywistego zwiekszonego ryzyka choréb uktadu krazenia
sq niejednoznaczne, gdyz w niektéorych badaniach wspot-
czynniki ryzyka choréb uktadu krazenia miedzy kobietami
z PCOS a osobami z grupy kontrolnej byt porownywalne.
Niezaleznie od niejednoznacznych wynikéw, wytyczne réz-
nych towarzystw dotyczace oceny i leczenia kobiet z PCOS
zalecajq leczenie pacjentek z PCOS ze wspdtistniejgcym
zespotem metabolicznym jako bedacych w grupie zwiek-
szonego ryzyka rozwoju choréb uktadu krazenia.

Dlatego tez zmiana stylu zycia powinna by¢ leczeniem
pierwszego wyboru u kobiet z PCOS, ktére majg nadwa-
ge lub otyto$¢ celem zmniejszenia insulinoopornosci. In-
terwencja niefarmakologiczna obejmuje zwiekszenie ak-
tywnosci fizycznej, zmiane nawykdéw zywieniowych oraz
wsparcie psychologiczne. Zalecana jest umiarkowana ak-
tywnos¢ fizyczna dopasowana do osobistych preferenciji
pacjentki, minimum 150 minut tygodniowo, najlepiej pie¢
dni w tygodniu co najmniej przez 30 minut, przy uzyska-
niu 50-70% maksymalnego tetna (HRmax = 220 - wiek).
Zwiekszonemu wysitkowi fizycznemu zawsze powinny to-
warzyszy¢ odpowiednie zalecenia dietetyczne. Biorac pod
uwage patomechanizm zaburzen metabolicznych u kobiet
z PCOS, dieta niskoweglowodanowa (<50% weglowoda-
néw w dziennym spozycia kalorii) o niskim indeksie glike-
micznym wydaje sie poprawiac¢ zaburzenia metaboliczne
wynikajace z insulinoopornosci. Korzysci mozna rowniez
uzyskac, wzbogacajac positki w kwasy ttuszczowe ome-
ga-3 (ryby, orzechy, oleje). Do zmiany stylu zycia powin-
na by¢ dotaczona metformina. Jest to lek potencjalnie
zmniejszajacy mase ciata, w zwigzku z tym dochodzi do
zmniejszenia ryzyka rozwoju chordb uktadu krazenia. Jed-
noczesnie metformina wptywa na zaburzenia hormonalne



zmniejszajqc stezenie testosteronu, wptywajqc na norma-
lizacje cyklu, a przede wszystkim korzystnie wptywa na
owulacje. Pod uwage bierze sie tez inne leki zmniejszajace
mase ciata z grupy GLP-1, a takze zaleca sie D-chiro-ino-
zytol, ktory poprawia wrazliwos$¢ na insuline i zmniejsza
hiperandrogenemie.
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