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Streszczenie

Konsekwencje zespołu policystycznych jajników (polycystic ovary syndrome – PCOS) są przedmiotem cią-
głych badań, jakkolwiek wiele doniesień naukowych podkreśla, że u kobiet z PCOS występuje zwiększone ryzyko 
nietolerancji glukozy i cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętniczego, dyslipidemii i miażdżycy. Skutki PCOS sięgają 
więc poza oś reprodukcyjną kobiet. Zespół metaboliczny występuje u 43–46% pacjentek z PCOS. Jest to 2-krotnie 
więcej niż w populacji ogólnej. Kluczowym zaburzeniem w obu tych zespołach jest insulinooporość i hiperinsuli-
nemia. Otyłość, cukrzyca ciężarnych, obciążony wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 i zespołu metabo-
licznego są czynnikami ryzyka rozwoju zaburzeń metabolicznych u pacjentek z PCOS. Leczenie farmakologiczne 
PCOS uzależnione jest od dominujących objawów i aktualnych potrzeb pacjentki z uwzględnieniem jej statusu 
prokreacyjnego. Leki zmniejszające insulinooporność od dawna znajdują zastosowanie w  leczeniu PCOS, za-
równo w indukcji owulacji, jak i poprawy zaburzeń metabolicznych. Standardem jest poprawa wrażliwości na 
insulinę poprzez redukcję masy ciała (dieta, ćwiczenia fizyczne) oraz preferowanie aktywnego trybu życia.

Słowa kluczowe: zespół metaboliczny, zespół policystycznych jajników, insulinooporność, otyłość, cukrzyca.

Summary

The consequences of PCOS are the subject of constant research, yet a  number of scientific reports un-
derline the fact that in women with PCOS, there appear higher risk of glucose intolerance and diabetes type 
2, hypertension, dislipidemia and atherosclerosis. The effects of PCOS reach beyond women’s reproductive 
axis. Metabolic syndrome occurs in 43-46% of patients with PCOS, which constitutes two times more than in 
women population. Insuline resistance and hyperinsulinemia are key disorders in both syndromes. Obesity, 
gestational diabetes, positive family history of diabetes type 2 and metabolic syndrome constitute a risk factor 
for metabolic disorder development in patients with PCOS. Farmacological treatment of PCO syndrome depends 
on dominating symptoms and patient’s current needs taking into account her reproductive status. For a long 
time, medicines which reduce insuline resistance have been used to treat PCOS, in ovulation stimulation as well 
as in improvement of metabolic disorders. Insuline sensitivity improvement via reduction of body weight  (diet, 
physical exercises) and choosing active lifestyle appears to be a standard. 
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Wstêp

Występowanie powiązanych ze sobą czynników 
zwiększających ryzyko chorób sercowo-naczyniowych 
i  cukrzycy typu 2 nosi nazwę zespołu metabolicznego. 
Etiopatogeneza schorzenia nie jest do końca poznana. 
W  powstawaniu zespołu bierze się pod uwagę współ-
działanie czynników genetycznych, środowiskowych czy 
procesów starzenia się człowieka. Jest to choroba coraz 

częściej pojawiająca się w populacji, będąca odzwiercie-
dleniem nieprawidłowego, często nadmiernego odżywia-
nia się i braku aktywności fizycznej. Zespół metaboliczny 
rozpoznaje się na podstawie równolegle funkcjonujących 
kryteriów Międzynarodowej Federacji Diabetologicznej 
(International Diabetes Federation – IDF) i zmodyfikowa-
nych w 2005 r. kryteriów National Cholesterol Education 
Program Adult Treatment Panel III (ATP III) (5/55). Stosu-
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jąc kryteria ATP III, zaobserwowano, że wskaźnik wystę-
powania zespołu metabolicznego u  kobiet z  PCOS wy-
nosi 43–36% [1, 2]. Zespół policystycznych jajników jest 
częstą endokrynopatią dotyczącą 6–10% kobiet w wieku 
reprodukcyjnym. Główną przyczyną rozwoju zespołu me-
tabolicznego i PCOS są insulinooporność i kompensacyj-
na hiperinsulinemia.

Hiperandrogenizm, zaburzenia jajeczkowania, rzad-
kie miesiączki i hirsutyzm stanowią kliniczną manifesta-
cję PCOS. Konsekwencje PCOS są przedmiotem ciągłych 
badań, jakkolwiek wiele doniesień naukowych podkre-
śla, że u  kobiet z  PCOS występuje zwiększone ryzyko 
nietolerancji glukozy i  cukrzycy typu 2, nadciśnienia 
tętniczego, dyslipidemii i miażdżycy. Skutki PCOS sięga-
ją więc poza oś reprodukcyjną kobiet. Insulinooporność 
odgrywa również kluczową rolę w patogenezie zespołu 
metabolicznego. Jest on związany z wyraźnym ryzykiem 
rozwoju cukrzycy typu 2, chorób sercowo-naczyniowych 
i  wzrostu śmiertelności z  powodu tych schorzeń [3]. 
W oparciu o badania Third National Health and Nutrition 
Examinanation Survey (NHANES III) częstość występo-
wania w ogólnej populacji kobiet zespołu metaboliczne-
go wynosi 24%. W poszczególnych grupach wiekowych 
przedstawia się następująco: w grupie kobiet między 20. 
a 29. r.ż. wynosi 6%, natomiast między 30. a 39. r.ż. – 15% 
[4]. W badaniach kobiet z PCOS zespół metaboliczny po-
jawiał się dwa razy częściej niż w populacji ogólnej [1, 2]. 
U kobiet w wieku 20–29 lat częstość występowania obu 
zespołów wynosiła 45%, a powyżej 30. r.ż. – 53%.

Kryteria rozpoznawania zespo³u 
metabolicznego

Zgodnie z  kryteriami IDF, zespół metaboliczny to 
występowanie otyłości brzusznej (trzewnej), zdefinio-
wanej jako obwód talii > 80 cm u kobiet, oraz dwóch 
z następujących czynników: 
• �zwiększone stężenie trójglicerydów (> 150 mg/dl) lub 

leczenie trójglicerydemii;
• �zmniejszenie stężenia lipoprotein o  dużej gęstości 

(high density lipoproteins – HDL) < 40 mg/dl lub lecze-
nie tego zaburzenia lipidowego;

• �podwyższone ciśnienie tętnicze skurczowe (≥ 130 mm Hg) 
albo rozkurczowe (≥ 85 mm Hg) lub leczenie nadci-
śnienia tętniczego

• �zwiększone stężenie glukozy na czczo (≥ 100 mg/dl) 
lub rozpoznana wcześniej cukrzyca.

Według zmodyfikowanych po 2005 r. kryteriów  
ATP III, zespół metaboliczny rozpoznaje się, gdy wystę-
pują trzy z podanych zaburzeń:
• �otyłość brzuszna zdefiniowana jako obwód talii ≥ 88 cm;
• �glikemia na czczo ≥ 100 mg/dl lub terapia wcześniej 

rozpoznanej cukrzycy;
• �ciśnienie tętnicze skurczowe ≥ 130 mm Hg lub rozkur-

czowe ≥ 85 mm Hg, lub leczenie nadciśnienia tętni-
czego;

• �zwiększone stężenie trójglicerydów (≥ 150 mg/dl) lub 
terapia hiperglicerydemii;

• �HDL < 50 mg/dl lub leczenie tego zaburzenia.

Insulinoopornoœæ

Warto przypomnieć, że we wcześniejszych defini-
cjach zespołu metabolicznego opierano się na współwy-
stępowaniu insulinooporności u kobiet z innymi kryteria-
mi schorzenia. Na podstawie licznych badań naukowych 
zalicza się ją również do kluczowych zaburzeń w PCOS. 
Współcześnie insulinooprność uważa się za osiowe 
zaburzenie w  zespole metabolicznym. Doniesienia na-
ukowe potwierdzają pogląd, że PCOS można uważać 
za związany z płcią zespół metaboliczny (zespół XX) [5]. 
Insulinooporność jest stanem metabolicznym, w którym 
fizjologiczne stężenia insuliny nie spełniają swojej funk-
cji, czyli nie dochodzi do prawidłowego wykorzystania 
glukozy w  tkankach obwodowych oraz hamowania 
wątrobowego wytwarzania glukozy [6]. Mechanizmem 
kompensującym ten stan jest wytwarzanie większej 
ilości insuliny – dochodzi do hiperinsulinemii, a w dal-
szych etapach nietolerancji glukozy, cukrzycy typu 2 
– początkowo z hiperinsulinemią, a następnie insulino-
penią. Wśród czynników, które mogą zwiększać ryzyko 
insulinooporności, jest zwiększona lub zmniejszona 
masa urodzeniowa ciała, cukrzyca ciążowa, obciążony 
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy typu 2 lub zespo-
łu metabolicznego. Insulinooporność występuje zarów-
no u otyłych, jak i u szczupłych kobiet z PCOS i związana 
jest ze zwiększonym występowaniem chorób sercowo-
-naczyniowych i  cukrzycy typu 2 [7]. Stwierdzono, że 
otyłość, głównie brzuszna, wpływa znacząco na stopień 
insulinooporności [8]. W badaniach kobiet z PCOS otyłe 
pacjentki z  otyłością wisceralną miały wyższy stopień 
insulinooporności i  hiperinsulinemii niż szczupłe [9]. 
Badania Gambineri i wsp. [10] pacjentek otyłych i szczu-
płych z PCOS potwierdzają, że stężenie glukozy na czczo 
i  stężenie insuliny było znacząco większe u  otyłych 
kobiet. Insulinooporność mierzona przy zastosowaniu 
klamry euglikemicznej była natomiast znacząco niższa 
u kobiet otyłych w porównaniu z kobietami bez otyłości. 
Insulina bezpośrednio przez swój receptor może wpły-
wać na procesy steroidogenezy w jajniku [11]. Podkreśla 
się, że to działanie może być zachowane w przypadku 
występującej insulinooporności u pacjentek z PCOS [11]. 
Zjawisko tłumaczy się różną wrażliwością receptorów 
na działanie insuliny lub różnicą w  regulacji recepto-
rów w  tkankach obwodowych. Dodatkowo podobień-
stwo insuliny do insulinopodobnego czynnika wzrostu 
(insulin-like growth factor-1 – IGF-1), którego receptory 
znajdują się w jajniku, stymulują jajnik do produkcji an-
drogenów. Insulina może więc pobudzać komórki tekal-
ne jajników do wytwarzania testosteronu, a co za tym 
idzie – jej nadmiar powoduje hiperandrogenemię. Me-
chanizm ten wyjaśnia występowanie insulinozależnego 
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hiperandrogenizmu. Z drugiej strony, hiperandrogenizm 
będący podstawą rozpoznania PCOS może przyczyniać 
się do powstawania insulinooporności i  dalszych jej 
konsekwencji metabolicznych. 

Zaobserwowano, że u pacjentek z PCOS i zespołem 
metabolicznym występują większe stężenia całkowi-
tego testosteronu (72 ng/dl), wolnego testosteronu 
(1,6 ng/dl) oraz znaczące zmniejszenie stężenia białka 
wiążącego hormony płciowe (sex hormone binding glo-
bulin – SHBG; 26 nmol/l) w porównaniu z pacjentkami 
z  PCOS bez zespołu metabolicznego (całkowity testo-
steron 60 ng/dl; wolny testosteron 1,07 ng/dl; SHBG 36 
nmol/l) [2]. Ponadto stwierdzono, że kobietom z PCOS 
i zespołem metabolicznym częściej towarzyszy rogowa-
cenie ciemne i  rodzinne występowanie PCOS [2]. Nie-
którzy autorzy sugerują, że SHBG może być markerem 
insulinooporności u  kobiet z  PCOS [12]. Zaburzenia te 
wskazują na powiązania między hiperandrogenizmem 
a zespołem metabolicznym [2].

Oty³oœæ

Otyłość jest kluczowym kryterium rozpoznania ze-
społu metabolicznego. Stwierdza się, że towarzyszy 
pacjentkom z PCOS w ok. 30% przypadków, a w niektó-
rych badaniach nawet do 70% [13]. Badania naukowe 
wykazały, że zwiększona ilość tkanki tłuszczowej, głów-
nie wisceralnej, związana jest z hiperandrogenemią, in-
sulinoopornością, nietolerancją glukozy i  dyslipidemią. 
Redukcja masy ciała u pacjentek z PCOS poprawia, ale 
nie zawsze normalizuje insulinooporność i  związane 
z nią zaburzenia metaboliczne [14]. Dane z piśmiennic-
twa potwierdzają także znaczące zmniejszenie stężenia 
całkowitego testosteronu i androgenów przy równocze-
snym zwiększeniu stężenia SHBG [15]. Niektóre prace 
zwracają uwagę na zmniejszenie stężenia hormonu lu-
teinizującego (LH), który łącznie ze zwiększeniem stęże-
nia SHBG i zmniejszeniem stężenia insuliny przyczynia 
się do zmniejszenia hiperandrogenizmu u otyłych kobiet 
z  PCOS. W  leczeniu PCOS postuluje się uwzględnienie 
konieczności zmniejszenia wskaźnika masy ciała (body 
mass index – BMI) poprzez zmianę stylu życia kobiet [15]. 
Redukcja masy ciała dzięki odpowiedniej diecie, wysił-
kowi fizycznemu jest zalecana również w  przypadku 
niepłodnych kobiet z PCOS. W konsensusie dotyczącym 
stymulacji owulacji pacjentek z  PCOS podkreślono, że 
spadek masy ciała o 5% może przywrócić regularne mie-
siączki i zwiększyć szansę na cykle owulacyjne. Redukcja 
masy ciała oprócz zmniejszenia insulinooporności – klu-
czowego zaburzenia w zespole metabolicznym – zmniej-
sza objawy hiperandrogenizmu, a wskaźnik samoistnych 
ciąż zwiększa się do 30% [16]. Należy podkreślić, że 
zmiana stylu życia jest podstawową zasadą profilaktyki 
cukrzycy typu 2 oraz pełnoobjawowego zespołu meta-
bolicznego.

Dyslipidemia, nadciœnienie têtnicze

U kobiet z zespołem metabolicznym i PCOS częściej 
występuje podwyższone skurczowe i  rozkurczowe ci-
śnienie tętnicze, przyspieszona akcja serca oraz dysli-
pidemie. Czynniki te są metabolicznymi czynnikami ry-
zyka chorób sercowo-naczyniowych i zakrzepicy tętnic. 
U niektórych kobiet z PCOS już w okresie rozrodczym 
pojawia się nadciśnienie tętnicze, które wraz z wiekiem 
może przejść w utrwalone nadciśnienie tętnicze [1]. Za-
obserwowano, że u tych pacjentek występuje zwiększo-
na sztywność naczyń i dysfunkcja śródbłonków naczyń 
[17]. Czynnikami predysponującymi do chorób naczyń 
u kobiet z PCOS są: hipertrójglicerydemia, zwiększone 
stężenie lipoprotein o bardzo małej gęstości (very low 
density lipoproteins – VLDL) i lipoprotein o małej gęsto-
ści (low density lipoproteins – LDL) oraz zmniejszone stę-
żenie HDL [18]. W badaniach naukowych stwierdzono, 
że hiperinsulinemia i  hiperandrogenemia biorą udział 
w powstawaniu miażdżycogennego profilu lipidowego. 
W badaniach Apridonidze i wsp. [2] opisano u pacjen-
tek z PCOS występowanie w 68% zmniejszenia stęże-
nia HDL, w  45% wzrostu ciśnienia tętniczego, w  35% 
hipertrójglicerydemii i  zwiększenia stężenia glukozy  
> 100 mg/dl w  4% przypadków. Legro i  wsp. [19] za-
notowali nawet w  91% zmniejszenie stężenia HDL  
< 35 mg/dl i  duże stężenie glukozy u  3% pacjentek 
z  PCOS. Małe stężenie HDL jest czynnikiem predyk-
cyjnym chorób sercowo-naczyniowych ze względu na 
bezpośrednie ochronne działanie HDL na śródbłonek 
naczyń poprzez syntetazę tlenku azotu [20]. Piśmiennic-
two przedmiotu podaje występowanie predyspozycji ko-
biet z PCOS do makroangiopatii i choroby zakrzepowo- 
-zatorowej [21, 22]. Zaobserwowano, że u  pacjentek 
z  PCOS częściej występuje zwapnienie naczyń wień-
cowych [23]. Zwiększenie ryzyka chorób zakrzepowo-
-zatorowych może również powodować zwiększona 
aktywność inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 
(plasminogen activator inhibitor – PAI-1). Zmniejszenie 
stężenia insuliny skutkuje zmniejszeniem aktywności 
i stężenia PAI-1.

Nieprawid³owa tolerancja glukozy, 
cukrzyca typu 2

U pacjentek z PCOS stwierdza się w 30–40% przypad-
ków nieprawidłową tolerancję glukozy i w 10% cukrzycę 
typu 2 przed ukończeniem 40. r.ż. [24]. W badaniach ko-
biet przed menopauzą chorych na cukrzycę typu 2 i z prze-
bytą cukrzycą ciężarnych wykazano w USG częstsze wy-
stępowanie zmienionych, wielotorbielowatych jajników 
[25] u tych pacjentek. Podobnie jak w populacji ogólnej, 
w badaniach potwierdzono, że insulinooporność ma klu-
czowe znaczenie w  rozwoju nietolerancji glukozy i  cu-
krzycy u kobiet z PCOS. Otyłość, zwłaszcza typu brzusz-
nego, stanowi u  tych pacjentek ważny czynnik ryzyka 
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pojawienia się zaburzeń tolerancji glukozy [10]. Dodatko-
wo ryzyko zaburzeń metabolizmu glukozy rośnie u kobiet 
z  nieprawidłowym wskaźnikiem talia–biodro i  cukrzycą 
typu 2 w wywiadzie rodzinnym [26]. U szczupłych kobiet 
z PCOS nieprawidłowa tolerancja glukozy może także wy-
stępować, lecz znacznie rzadziej [9]. Ciekawym jest fakt, 
że u pacjentek bez jajeczkowania z PCOS występuje in-
sulinooporność, a  u  kobiet regularnie miesiączkujących 
z  hiperandrogenizmem insulinooporność nie występuje 
[9]. Zaobserwowano również powiązanie między cu-
krzycą ciężarnych a  PCOS. U  kobiet, które przebyły cu-
krzycę ciążową, stwierdzono znacznie częściej obecność 
jajników wielotorbielowatych (41–52%) niż w  grupie  
kontrolnej [27].

Redukcja masy cia³a i leczenie 
farmakologiczne

Zastosowanie leków zmniejszających stężenie in-
suliny wpływa korzystnie na następstwa hiperinsuline-
mii i hiperandrogenemii. Takie leczenie w PCOS może 
unormować zaburzenia metaboliczne, ale nadal nie 
wiadomo, czy może im zapobiegać. W  leczeniu insuli-
nooporności stosuje się przede wszystkim metforminę 
i  tiazolidinediony. Metformina hamuje wytarzanie glu-
kozy przez wątrobę, powodując zmniejszanie stężenia 
insuliny, i może w  ten sposób zmniejszać syntezę an-
drogenów przez komórki tekalne jajnika. Po zastoso-
waniu metforminy zanotowano zwiększenie stężenia 
SHBG we krwi [28]. Natomiast stosowanie leku w celu 
redukcji masy ciała jest niejednoznaczne. Tiazolidine-
diony wykazują niewielki wpływ na wytwarzanie gluko-
zy przez wątrobę, wpływając równocześnie korzystnie 
na działanie insuliny w wątrobie, mięśniach szkieleto-
wych i tkance tłuszczowej. U otyłych pacjentek z PCOS 
leczonych troglitazonem stwierdzono spadek insulino-
oporności, zmniejszenie hiperandrogenemii i  poprawę 
tolerancji glukozy [29].

W leczeniu PCOS coraz większą rolę przypisuje się 
działaniom mającym na celu zmianę trybu życia i  re-
dukcji masy ciała (odpowiednia dieta, ćwiczenia fizycz-
ne) [30]. Jest to powszechnie stosowana profilaktyka 
wielu schorzeń, w  tym cukrzycy typu 2, nadciśnienia, 
miażdżycy, otyłości – czyli składowych zespołu meta-
bolicznego. Ponieważ duży odsetek pacjentek z  PCOS 
jest otyłych, spadek masy ciała i zdrowy styl życia przy-
czynia się do zmniejszenia zaburzeń metabolicznych. 
Leczenie farmakologiczne PCOS uzależnione jest od 
dominujących objawów i  aktualnych potrzeb pacjent-
ki z  uwzględnieniem jej statusu prokreacyjnego. Leki 
zmniejszające insulinooporność od dawna znajdują za-
stosowanie w leczeniu PCOS, zarówno w indukcji owu-
lacji, jak i poprawy zaburzeń metabolicznych.
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