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SSttrreesszzcczzeenniiee

Zespół metaboliczny, choć jego istnienie jest przez niektórych negowane, jest szeroko rozpowszechniony
w populacji kobiet menopauzalnych, będąc obecnie zarówno poważnym problemem zdrowotnym, jak i socjo-
ekonomicznym. W pracy autorzy przedstawiają najnowsze dane dotyczące epidemiologii, diagnostyki i leczenia
tego zespołu, koncentrując się w szczególności na wpływie, jaki na poszczególne jego elementy wywiera tera-
pia hormonalna okresu menopauzy.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  menopauza, zespół metaboliczny, otyłość, terapia hormonalna

SSuummmmaarryy  

Metabolic syndrome (MetS) – whose existence is sometimes denied – is prevalent within the menopausal
population, and is now a serious sociological and economic problem. The authors present the newest data on
the epidemiology, diagnostics and therapy of MetS, focusing on the strain placed by menopausal hormone 
therapy on its individual elements. 

KKeeyy  wwoorrddss::  menopause, metabolic syndrome, obesity, hormone therapy
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Zespół metaboliczny (zwany zespołem insulinoopor-
ności, a dawniej również zespołem polimetabolicznym,
zespołem X lub zespołem Raevena, w Australii – CHAOS;
metabolic syndrome – MetS) to zbiór wzajemnie powią-
zanych ze sobą czynników zwiększających istotnie ryzy-
ko rozwoju miażdżycy i cukrzycy typu 2, co negatywnie
wpływa na częstość powikłań naczyniowych. Zespół me-
taboliczny jest szeroko rozpowszechniony w populacji,
a co gorsza – częstość jego występowania nadal wzra-
sta, generując poważne problemy zdrowotne. W Sta-
nach Zjednoczonych MetS jest stwierdzany u 47 mln
osób, czyli u 24% mężczyzn i 23% kobiet amerykańskich
[1]. Dane polskie są jeszcze gorsze. Z przeprowadzonego
w 2002 r. badania NATPOL PLUS wynika bowiem, że
obowiązujące obecnie kryteria rozpoznania zespołu me-
tabolicznego spełnia w Polsce aż 26,2% społeczeństwa,
czyli prawie 8 mln Polek i Polaków [2]. 

Patofizjologia MetS jest złożona i nie do końca po-
znana. Uważa się, że w rozwoju MetS ważną rolę odgry-
wają starzenie się, jak również czynniki środowiskowe

i genetyczne. Zasadnicze znaczenie ma tu tzw. nowoczes-
ny, niezdrowy styl życia – w tym przede wszystkim mała
aktywność ruchowa oraz nadmierna kaloryczność poży-
wienia [2]. Podłoże genetyczne MetS jest wyraźne – wy-
kazano bowiem silny związek tego zespołu z pewnymi
regionami szeregu chromosomów: 1, 2, 3, 6, 7, 10, 12, 14,
15 i 19. Do genów wpływających na rozwój MetS zalicza
się geny wpływające na isulinowrażliwość (kodujące
PPAR-γ, CAPN10), geny metabolizmu lipidów (kodujące
CDS36, 11-β-HSD), geny regulujące metabolizm wolnych
kwasów tłuszczowych (kodujące adiponektynę, receptor
β-adrenergiczny), geny otyłości monogenowej (geny lep-
tyny) oraz geny związane ze stanem zapalnym (geny
TNF-α, CRP) [3, 4]. Należy wspomnieć, że u pacjentek
z MetS obserwuje się zwiększone stężenia markerów
zapalnych, w tym białka C-reaktywnego, TNF-α, inter-
leukiny 6 (IL-6) oraz fibrynogenu. Poza zapaleniem pew-
ną rolę w genezie MetS przypisuje się również stresowi
oksydacyjnemu (m.in. zwiększone stężenia kwasu mo-
czowego wywołane fruktozą w pożywieniu) [5].
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W okresie rozrodczym pierwszą manifestacją zespo-
łu metabolicznego u kobiet może być wystąpienie cu-
krzycy ciężarnych lub preeklampsji [6]. Natomiast
w okresie menopauzy częstość występowania MetS
wzrasta – wiek menopauzalny jest uważany zarówno
za niezależny czynnik ryzyka zespołu metabolicznego,
jak i każdego z jego poszczególnych elementów. Obli-
czono, że ryzyko MetS wzrasta do 14 lat po menopauzie,
a następnie spada [7]. 

KKrryytteerriiaa  rroozzppoozznnaanniiaa  zzeessppoo³³uu  
mmeettaabboolliicczznneeggoo  uu kkoobbiieett

Do niedawna obowiązywały kryteria rozpoznania
Światowej Organizacji Zdrowia (WHO) z 1999 r. Choć są
one obecnie nieaktualne, warto je przypomnieć. Według
WHO MetS u kobiet rozpoznawano w przypadku, gdy
stwierdzano insulinooporność i/lub występowanie cu-
krzycy, nieprawidłowej tolerancji glukozy lub hiperglike-
mii na czczo, współistniejące z co najmniej dwoma
z pięciu powyższych odchyleń, takich jak: 
• nadciśnienie tętnicze ≥ 140/90 mm Hg i/lub stosowa-

nie leków hipotensyjnych; 
• otyłość (BMI > 30 kg/m2; WHR > 0,85); 
• mikroalbuminuria (wydalanie albumin z moczem 

> 20 µg/min lub stosunek albuminuria/kreatyninuria 
≥ 30 mg/g); 

• stężenie triglicerydów > 150 mg/dl oraz 
• stężenie HDL < 40 mg/dl.

Od 2005 r. obowiązują dwa równolegle funkcjonują-
ce kryteria – International Diabetes Federation (IDF) oraz
zmodyfikowane National Cholesterol Education Program-
Adult Treatment Panel III (NCEP-ATPIII).

KKrryytteerriiaa  rroozzppoozznnaanniiaa  zzeessppoo³³uu  mmeettaabboolliicczznneeggoo  
uu kkoobbiieett  wweedd³³uugg  IInntteerrnnaattiioonnaall  DDiiaabbeetteess  FFeeddeerraattiioonn  

Opierają się one przede wszystkim na występowa-
niu otyłości brzusznej (definiowanej jako obwód talii
u kobiet ≥ 80 cm) współistniejącej z co najmniej dwoma
z czterech poniższych odchyleń: 
• ciśnienie tętnicze ≥ 130/85 mm Hg lub leczenie nadciś-

nienia tętniczego,
• glikemia na czczo ≥ 100 mg/dl lub leczenie cukrzycy typu 2, 
• triglicerydy ≥ 150 mg/dl lub leczenie dyslipidemii, 
• HDL < 50 mg/dl lub leczenie dyslipidemii. 

ZZmmooddyyffiikkoowwaannee  kkrryytteerriiaa  zzeessppoo³³uu  mmeettaabboolliicczznneeggoo
uu kkoobbiieett  wwgg  NNaattiioonnaall  CChhoolleesstteerrooll  EEdduuccaattiioonn  
PPrrooggrraamm--AAdduulltt  TTrreeaattmmeenntt  PPaanneell  IIIIII

Do rozpoznania konieczne jest stwierdzenie co naj-
mniej trzech z poniższych nieprawidłowości:
• otyłości brzusznej określanej jako obwód talii ≥ 88 cm,
• glikemia na czczo ≥ 100 mg/dl lub terapia hipoglikemi-

zująca,

• ciśnienie tętnicze skurczowe ≥ 130 mm Hg lub rozkur-
czowe ≥ 85 mm Hg lub terapia hipotensyjna u chorych
na nadciśnienie tętnicze, 

• triglicerydy ≥ 150 mg/dl lub terapia hipertriglicerydemii, 
• HDL < 50 mg/dl lub odpowiednia terapia. 

DDiiaaggnnoossttyykkaa

W procesie diagnostycznym należy dążyć do wyło-
nienia z ogółu populacji kobiet z MetS i traktować je ja-
ko grupę zwiększonego ryzyka chorób układu sercowo-
-naczyniowego, chorób metabolicznych, nowotworów
(w tym estrogenozależnych) oraz niskiej jakości życia.
Skrining diagnostyczny jest prosty. Powinien on obejmo-
wać: 
• ocenę fenotypu,
• BMI, 
• RR i EKG,
• oznaczenie glikemii, ewentualnie krzywej obciążenia

glukozą, 
• oznaczenie lipidogramu, 
• badanie ginekologiczne, 
• sonograficzną ocenę narządów płciowych.

Z punktu widzenia interdyscyplinarnej współpracy
ginekologa i kardiodiabetologa niezwykle istotna jest
również ocena zaawansowania miażdżycy i ryzyka za-
krzepowo-zatorowego. 

LLeecczzeenniiee  zzeessppoo³³uu  mmeettaabboolliicczznneeggoo

Zasadniczym elementem leczenia, w tym i prewencji,
MetS jest modyfikacja trybu życia, do której zalicza się: 
• zwiększenie aktywności fizycznej; 
• zmianę diety – w tym obniżenie dobowej podaży cho-

lesterolu, ograniczenie spożycia tłuszczów (w tym
tłuszczów nasyconych) i węglowodanów (w tym cu-
krów prostych, które zastąpić należy produktami skro-
biowymi), zwiększenie spożycia owoców i warzyw
(w tym błonnika), zwiększenie spożycia ryb morskich
(ze względu na kwasy tłuszczowe Ω-3); 

• redukcję masy ciała (do BMI poniżej 25 kg/m2), 
• rezygnację z nikotyny i alkoholu. 

W wybranych sytuacjach klinicznych stosuje się po-
nadto terapię farmakologiczną insulinooporności (glita-
zony, pochodne sulfonylomocznika, metformina), otyło-
ści (np. orlistat, sibutramina), dyslipidemii (statyny, kwas
nikotynowy, fibraty) oraz nadciśnienia tętniczego. 

Postępowanie terapeutyczne u kobiet menopauzal-
nych z zespołem metabolicznym to również stosowanie
terapii hormonalnej (menopausal hormone therapy
– MHT), która ma wpływ na gospodarkę węglowodano-
wą, w tym na kluczowy element zespołu metaboliczne-
go, jakim jest zjawisko insulinooporności. 

Zastosowanie estrogenów w okresie menopauzy po-
woduje bowiem zmniejszenie tendencji do otyłości
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trzewnej, insulinooporności, ryzyka cukrzycy insulinonie-
zależnej (non-insulin-dependent diabetes mellitus
– NIDDM), wątrobowego klirensu insuliny [8, 9]. Kluczo-
wym momentem jest tu właściwy dobór progestagenu
– źle dobrany może bowiem znieść beneficjalny wpływ
estrogenu na metabolizm węglowodanowy. I tak np. pro-
gestageny o aktywności glukokortykoidowej powodują
upośledzenie tolerancji glukozy, hiperinsulinemię oraz
wzrost insulinooporności tkanek. Wniosek jest prosty
– tych progestagenów (np. MPA, octan megestrolu) nie
powinno się stosować u osób z MetS. Zalecane są nato-
miast progestageny o zerowym (ewentualnie minimal-
nym) powinowactwie do receptora glukokortykoidowego
– np. dydrogesteron, noretisteron, lewonorgestrel [10].

Traktując MHT jako formę leczenia przyczynowego
MetS w okresie menopauzy, należy zawsze pamiętać
o zwiększonym ryzyku zakrzepowo-zatorowym, które
jest immanentną cechą nie tylko MHT, ale i samego
MetS (np. rozwinięta angiopatia cukrzycowa to zwięk-
szona możliwość powikłań zakrzepowo-zatorowych
w trakcie MHT!). U otyłych kobiet z zespołem metabo-
licznym po menopauzie estradiol stosowany przezskór-
nie w dawce 50 µg nie zwiększa insulinooporności, co
zaobserwowano, gdy w tej samej grupie kobiet estradiol
był stosowany doustnie (w dawce 1 mg/dobę) [11]. Tera-
pia hormonalna złożona z przezskórnego 17β-estradiolu
i doustnego nomegestrolu zmniejsza insulinooporność
u kobiet po menopauzie [12]. Ciekawostką może być
wpływ używek na przebieg MetS, np. spożywanie kawy
koreluje ze spadkiem insulinooporności u nieotyłych ko-
biet po menopauzie stosujących MHT [12].

NNaassttêêppssttwwaa  iinnssuulliinnooooppoorrnnooœœccii  
–– wwpp³³yyww  MMHHTT

Najważniejszymi następstwami insulinooporności
są otyłość, nadciśnienie tętnicze, dyslipidemie, nietole-
rancja glukozy, cukrzyca, zespół policystycznych jajni-
ków, miażdżyca oraz nowotwory estrogenozależne. 

OOttyy³³ooœœææ

Według danych Kliniki Ginekologii i Chorób Meno-
pauzy ICZMP w Łodzi kobiety z nadwagą lub otyłe (BMI
> 25 kg/m2) stanowią 2/3 populacji, co daje liczbę ponad
4 mln kobiet w Polsce. Otyłość, szczególnie typu brzusz-
nego, jest powiązana z szeregiem czynników ryzyka he-
mostatycznego, w tym z insulinoopornością i hiperinsu-
linemią, IGT lub cukrzycą typu 2, nadciśnieniem
tętniczym, zaburzeniami fibrynolizy, dyslipidemią, wzro-
stem zapadalności na chorobę niedokrwienną serca
(ischaemic heart disease – IHD) oraz wzrostem obwodo-
wej konwersji androgenów do estronu → wzrost ryzyka
nowotworów estrogenozależnych. Jest ona uważana
za czynnik ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych za-
równo w układzie tętniczym, jak i żylnym. Komórki tkan-

ki tłuszczowej wewnątrzbrzusznej produkują szereg
substancji wpływających na reakcje zapalne, insulino-
oporność oraz ryzyko chorób układu krążenia. Należą
do nich adipocytokiny, wśród których wyróżnia się m.in.
leptynę, adiponektynę, rezystynę i grelinę. Kobiety po-
menopauzalne charakteryzują się zwiększonymi stęże-
niami leptyny i rezystyny oraz zmniejszonymi stężenia-
mi adiponektyny i greliny (warto dodać, że wysoka
leptyna łącznie z niską adiponektyną wykazują dodatnią
korelację z markerami insulinooporności). Zastosowanie
doustnej estrogenoterapii w grupie kobiet pomenopau-
zalnych z zespołem metabolicznym powoduje zwiększe-
nie stężenia leptyny i rezystyny oraz zmniejszenie stęże-
nia greliny. W przypadku przezskórnej estrogenoterapii
dochodzi natomiast do zwiększenia stężenia adiponek-
tyny i zmniejszenia stężenia greliny, co świadczy o jej
korzystniejszym (niż doustnej MHT) wpływie na para-
metry zespołu metabolicznego kobiet po menopauzie
[11]. Wiadomo, że u kobiet po menopauzie estrogeny en-
dogenne powstają głównie w wyniku procesu aromaty-
zacji pozagruczołowej (androstendion → estron), które-
go miejscem jest w przypadku osób otyłych głównie
tkanka tłuszczowa [13].

NNaaddcciiœœnniieenniiee  ttêêttnniicczzee

Według danych z ICZMP częstość nadciśnienia tętni-
czego w okresie menopauzy wynosi 31%. Jest to meta-
boliczny czynnik ryzyka zakrzepicy tętniczej. Doustna
MHT powoduje wzrost stężenia angiotensynogenu 
i aktywności układu renina-angiotensyna-aldosteron 
(RAAS). Przezskórna MHT natomiast, przy braku wpływu
na RAAS i własnym dylatacyjnym działaniu na naczynia,
obniża ciśnienie tętnicze [14]. Potwierdza to analiza 
Muecka i wsp. dotycząca wpływu MHT na ciśnienie tęt-
nicze kobiet – ciśnienie obniżyło się w czasie przezskór-
nej MHT w 11 na 13 badań, podczas gdy przy stosowaniu
doustnej MHT obniżenie ciśnienia uzyskano tylko 
w 4 na 11 przeprowadzonych badań [15]. Świadczy to
o tym, że dla kobiet menopauzalnych z podwyższonym
ciśnieniem tętniczym przezskórna MHT może być opty-
malną opcją leczenia hormonalnego. Na parametry 
ciśnienia tętniczego wpływa także składowa progesta-
genna. Progestageny o aktywności mineralokortykoido-
wej niekorzystnie wpływają na nadciśnienie. Korzystna
jest natomiast ich aktywność antymineralokortykoido-
wa, jaką ma np. drospirenon, który może być traktowa-
ny jako lek z wyboru w przypadku konieczności zastoso-
wania MHT u kobiet z nadciśnieniem tętniczym [16]. 

NNiieettoolleerraannccjjaa  gglluukkoozzyy,,  ccuukkrrzzyyccaa

Według danych ICZMP częstość występowania nie-
tolerancji glukozy i cukrzycy u kobiet w wieku 45–65 lat
wynosi odpowiednio 8 i 4,8%. Uważa się, że MHT stosowa-
na po menopauzie jest efektywnym środkiem zapobie-
gania cukrzycy insulinoniezależnej (diabetes mellitus II
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– DM-II). W badaniach HERS i WHI, gdzie stosowano 
doustne skoniugowane estrogeny końskie, zaobserwo-
wano odpowiednio 35- i 21-procentową redukcję często-
ści występowania DM-II [7, 17]. Także stosowanie przez-
skórnego estradiolu u zdrowych, nieotyłych kobiet
po menopauzie spowodowało znaczącą redukcję
(o 60%) częstości tego typu cukrzycy. Ostatnie doniesie-
nia mówią wyraźnie o możliwej roli pomenopauzalnego
deficytu estrogenów w procesie diabetogenezy [18]. Za-
równo doustna, jak i przezskórna estrogenoterapia
zmniejszają insulinooporność poprzez supresję produk-
cji glukozy w wątrobie. Tłumaczyć to może redukcję czę-
stości DM-II w trakcie MHT [19].

DDyysslliippiiddeemmiiee

Według danych własnych (ICZMP) 72% kobiet meno-
pauzalnych ma zwiększone stężenie cholesterolu, a 15%
zwiększone stężenie triglicerydów. Pojawiające się
po menopauzie zwiększone stężenie cholesterolu całko-
witego, z towarzyszącym zwiększeniem stężeń LDL, VLDL
i triglicerydów oraz zmniejszeniem HDL wynika z braku
regulującego wpływu estrogenów na syntezę białkowej
składowej lipoprotein, gęstość i aktywność receptorów li-
pidowych oraz enzymatyczny rozkład lipoprotein. Zwięk-
szone stężenie cholesterolu, TG, i/lub Lp(a) to metabo-
liczne czynniki ryzyka zakrzepicy tętniczej. Doustna MHT
powoduje zmniejszenie stężenia cholesterolu LDL i Lp(a),
zwiększenie stężenia HDL (zwłaszcza HDL2) i TG. Prze-
zskórna MHT ma słabszy wpływ na lipidogram, nato-
miast w przeciwieństwie do drogi doustnej, zmniejsza
stężenia TG [20]. Progestageny o aktywności androgen-
nej niekorzystnie wpływają na profil lipidowy [10]. 

MMiiaa¿¿dd¿¿yyccaa

W okresie menopauzy następuje wzrost częstości
chorób układu krążenia, których podstawą jest rozwój
zmian aterogennych w tętnicach – dochodzi np. do trzy-
krotnego wzrostu częstości zawału serca niezależnie
od wieku [21]. Terapia hormonalna w chorobach serca
wpływa na równowagę prostacyklina/tromboksan, 
zapobiega gromadzeniu się cholesterolu i utlenionych
cząsteczek LDL w ścianie naczyń tętniczych (efekt anty-
oksydacyjny), pobudza syntazę NO w komórkach śród-
błonka [22]. Przezskórna MHT korzystniej niż doustna
wpływa na czynniki ryzyka rozwoju miażdżycy – powodu-
je spadek aktywności czynnika VII krzepnięcia, większy
wzrost poziomów NO, nie wpływa na stężenie białka 
C-reaktywnego. Rozwinięta miażdżyca to zwiększone ry-
zyko zakrzepowo-zatorowe podczas MHT [23]. Jednak
z wyników dużych badań HERS i WHI (odpowiednio z lat
1998 i 2002) wynikało coś innego – MHT jest nieskutecz-
na we wtórnej prewencji choroby niedokrwiennej serca,
nie jest też zalecana jako prewencja pierwotna tej choro-
by, ponieważ zwiększa częstość epizodów sercowo-naczy-

niowych. Jednakże z dokładnej analizy przeprowadzonej
przez Grodstein, która brała udział w Nurses Health Study
(NHS), wynika, że zarówno w badaniu NHS, jak i WHI,
w przypadku, gdy MHT rozpoczynano w grupie kobiet
młodszych (w NHS do 4 lat po menopauzie, w badaniu
WHI do 10 lat po menopauzie – stosunkowo nieliczna gru-
pa), ryzyko zawału serca nie zwiększało się, lecz odwrot-
nie – w NHS było o 34% mniejsze, a w badaniu WHI 
uległo redukcji o 11% (trzeba podkreślić, że w obu bada-
niach MHT w grupie kobiet starszych niekorzystnie pod-
wyższała ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych) [24].
O tym, że MHT może korzystnie wpływać na krążenie,
gdy zostanie włączona odpowiednio wcześnie, zanim doj-
dzie do rozwoju zmian miażdżycowych, świadczy powtór-
na analiza wyników badania WHI z 2007 r., dzięki której
stwierdzono, że kobiety, które rozpoczynały stosowanie
MHT w terminie bliskim menopauzy, miały tendencję
do mniejszego ryzyka IHD w porównaniu ze zwiększonym
ryzykiem wystąpienia tej choroby u kobiet z MHT będą-
cych dawno po menopauzie (podobny trend obserwowa-
no dla całkowitej śmiertelności z powodu IHD) [25].

ZZeessppóó³³  ppoolliiccyyssttyycczznnyycchh  jjaajjnniikkóóww

Zespół metaboliczny jest częstszy u kobiet z zespo-
łem policystycznych jajników (polycystic ovary syndrome
– PCOS) [6]. Na PCOS składają się oligomenorrhoea
w wywiadzie, hirsutyzm, otyłość, insulinooporność, 
hiperinsulinemia, hiperandrogenizm. Insulinooporność
i PCOS być może są związane ze sobą wspólną patoge-
nezą. W PCOS wykryto, iż fosforylacja seryny, kluczowe-
go enzymu syntezy androgenów nadnerczowych i jajni-
kowych – P450c17, zwiększa aktywność 17,20-liazy.
Fosforylacja seryny 17β-hydroksysteroidowej dehydro-
genazy zwiększa jej aktywność w produkcji steroidów
[26]. Częstość występowania hiperinsulinemii u kobiet
z PCOS to 49–59% (z tego 70% kobiet otyłych i 30%
z prawidłową masą ciała) [27, 28]. Insulinooporność wy-
stępuje głównie u kobiet bez owulacji. Kobiety z prawi-
dłową owulacją, a jedynie ultrasonograficznym obrazem
PCOS, charakteryzują się prawidłową insulinowrażliwo-
ścią [29]. Konsekwencjami PCOS są niepłodność, rzadkie
miesiączki lub ich brak, wzrost ryzyka zachorowania
na raka endometrium, chorobę niedokrwienną serca
(ischaemic heart disease – IHD), cukrzycę typu 2. Brak
jest obecnie danych dotyczących celowości stosowania
MHT u kobiet, u których w okresie premenopauzy roz-
poznano PCOS, wiadomo jednak np., że doustna MHT
(podobnie jak dwuskładnikowa tabletka antykoncepcyj-
na) może powodować zmniejszenie stężenia androge-
nów poprzez zwiększenie stężenia SHBG [30]. 

NNoowwoottwwoorryy

Zespół metaboliczny u kobiet po 40. roku życia wią-
że się ze zwiększonym ryzykiem wielu nowotworów,



PRZEGL¥D MENOPAUZALNY 1/2009

w tym raka okrężnicy, trzustki, wątroby, pęcherzyka żół-
ciowego, dróg żółciowych oraz nowotworów estrogeno-
zależnych – raka sutka i endometrium [31]. Wpływ sto-
sowania MHT na ryzyko ww. nowotworów jest złożony,
np. redukcja ryzyka raka okrężnicy oraz wzrost ryzyka
raka pęcherzyka żółciowego (brak jest danych łączących
MHT z rakiem trzustki, wątroby oraz dróg żółciowych)
[32]. Złożona estrogenowo-progestagenowa MHT w róż-
noraki sposób wpływa także na nowotwory estrogeno-
zależne, podnosząc w sutku ryzyko tego nowotworu,
a w obrębie błony śluzowej trzonu macicy redukując ry-
zyko Carcinoma endometrii (odwrotna sytuacja – spadek
ryzyka raka sutka i wzrost ryzyka raka endometrium
– występuje w przypadku stosowania samych estroge-
nów) [33–36]. 

PPooddssuummoowwaanniiee  

Choć poza PCOS, nowotworami estrogenozależnymi
i otyłością pozostałe pochodne insulinooporności – nad-
ciśnienie tętnicze, dyslipidemie, nietolerancja glukozy,
cukrzyca, hiperurykemia i miażdżyca – to domena
przede wszystkim internistów, również one winny być
podstawą do współpracy interdyscyplinarnej pomiędzy
ginekologiem a kardiodiabetologiem. Kobiety z zespo-
łem metabolicznym wymagają bowiem kompleksowej
opieki medycznej obejmującej współpracę oraz regular-
ne wizyty u obydwu specjalistów. 
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