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Streszczenie

Zesp6t policystycznych jajnikéw (polycystic ovary syndrome — PCOS) jest najczestszym zaburzeniem hormo-
nalnym wystepujacym u kobiet. Wedtug National Institutes of Health (NIH) problem dotyczy 5-10% kobiet w wie-
ku rozrodczym. Stosujac popularne, szersze tzw. kryteria rotterdamskie, PCOS rozpoznaje sie u 15% populacji.

Zaburzenie to nazywane jest zespotem, poniewaz jego etiologia jest ztozona i do tej pory pozostaje niejasna,
a wyrazem tego sa rézne fenotypy spotykane u kobiet z PCOS. U ponad potowy z nich wystepuje otytos¢ lub
nadwaga. W podobnym odsetku obserwuje sie wystepowanie insulinoopornosci i hiperinsulinemii, a takze zwiek-

szone stezenie prolaktyny (PRL) i androgenéw, w tym réwniez nadnerczowych.

Podczas warsztatéw ESHRE/ASRM powstaty dwa szeroko cytowane stanowiska eksperckie, ktére koncen-
trowaty sie na diagnostyce PCOS (opublikowane w 2004 r.) oraz postepowaniu w nieptodnosci (opublikowane

w 2008 r.).

Najnowszy (opublikowany w 2012 r.), Il konsensus ESHRE/ASRM podsumowuje aktualny stan wiedzy w za-
kresie réznych aspektdw zdrowia kobiet z rozpoznanym PCOS. W cytowanym raporcie poruszono istotne zagad-
nienia dotyczace ogdlnego stanu zdrowia kobiet w okresie dojrzewania, w wieku rozrodczym oraz w okresie
menopauzy. Zagadnienia te obejmuja: hirsutyzm, tradzik, zaburzenia miesigczkowania, jakos¢ zycia, powiktania
ciazy, a takze dtugotrwate zaburzenia metaboliczne, wptyw na uktad krazenia i ryzyko wystapienia choréb no-

wotworowych.

W niniejszej publikacji autorzy skupili sie na podsumowaniu aktualnej wiedzy na temat zagrozeh zdrowot-

nych, z jakimi w okresie menopauzy moga spotkac sie kobiety z PCOS.
Stowa kluczowe: menopauza, zagrozenia zdrowotne, zespét policystycznych jajnikéw.

Summary

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common hormonal disorder in women. According to the Na-
tional Institutes of Health (NIH), it affects about 10% of women of the reproductive age. When using the Rot-

terdam Criteria, PCOS is diagnosed in about 15% of the general population.

This disorder is considered to be a syndrome because its etiology is complex and still not entirely under-
stood, which leads to the occurrence of various phenotypes in women with PCOS. In more than half of PCOS
patients, obesity or overweight is observed, and so is insulin resistance and hyperinsulinism. Excessive prolactin

and androgen (including adrenal androgens) levels are also noted.

Two widely cited ESHRE/ASRM workshop consensuses have been published: one concerning the diagnosis
of PCOS (2004) and the other regarding the management of infertility (2008). Recently, a new third ESHRE/ASRM
consensus summarizing the current knowledge on various health aspects in PCOS women has been published
(2012). Important health-related issues concerning women in adolescence, as well as during the reproductive
and menopausal periods are discussed. These include hirsutism, acne, quality of life, pregnancy complications,

long-term metabolic disorders, cardiovascular risk factors and risk of malignancies.
This paper summarizes current knowledge about health risks in menopausal women with PCOS.
Key words: menopause, health risks, policystic ovary syndrome.
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Wstep

Mimo iz pierwszy kliniczny opis zespotu policystycz-
nych jajnikdw (polycystic ovary syndrome — PCOS) jest
powszechnie przypisywany Steinowi i Leventhalowi
(1935 1), to jednak pierwsze pisemne doniesienie na te-
mat tego schorzenia pochodzi z 1721 r., kiedy to wtoski
naukowiec Antonio Vallisneri obserwowat ,mtode kobie-
ty, umiarkowanie otyte i nieptodne, z dwoma wiekszymi
od normalnych jajnikami, nierdwnymi i btyszczacymi,
biatawymi, podobnymi do gotebich jaj” [1]. Ten opis
brzmi uderzajaco podobnie do kobiet z otytoscig i upo-
sledzona ptodnoscia, u ktérych rozpoznaje sie PCOS.

W 1921 r. Achard i Theirs udowodnili zwigzek miedzy
hiperandrogenizmem oraz insulinoopornoscig w swo-
ich badaniach nad ,,brodatymi cukrzyczkami” [2].

Dopiero w roku 1935 Stein i Leventhal potaczyli ob-
jawy takie jak brak miesigczek z wystepowaniem jaj-
nikéw policystycznych. Ponadto zauwazyli réwniez wy-
stepowanie w tych przypadkach maskulinizacji [3].

Kilka przypadkéw, jakkolwiek nie wszystkie, opi-
sanych przez Steina i Leventhala zwigzane byto z nad-
waga u tych kobiet. We wszystkich siedmiu opisanych
przez tych autoréw przypadkach préby leczenia zabu-
rzefi owulacji i miesigczkowania z uzyciem estrogenéw
nie powiodty sie, wiec zastosowano resekcje klinowa

Tab. I. Kryteria rozpoznania zespotu policystycznych jajnikow

Kryteria Objawy

obecnos¢ wszystkich ponizszych objawoéw:

« hiperandrogenizm i/lub hiperandrogenemia

« rzadkie i/lub nieregularne miesigczki (oligo-
owulacja)

* wykluczenie innych znanych choréb/scho-
rzen, ktére moga by¢ przyczyna powyzszych
zaburzen

NIH (1990 r.)

obecnos¢ dwoch z trzech ponizej wymienio-

nych objawo6w:

« oligoowulacja i/lub brak owulacji

¢ kliniczne i/lub biochemiczne objawy hiperan-
drogenizmu

 obecnos¢ policystycznych jajnikéw w bada-
niu USG TV po wykluczeniu innych schorzen,
ktére moga by¢ przyczyna powyzszych
zaburzen

ESHRE/ASRM
(Rotterdam,
2003 r.)

obecnos¢ wszystkich ponizszych objawéw:

 hiperandrogenizm: hirsutyzm i/lub hiperan-
drogenemia

« dysfunkcja jajnikow (oligoowulacja lub brak
owulacji i/lub obecnos¢ jajnikow policystycz-
nych w USG TV)

« wykluczenie innych choréb przebiegajacych
z nadmiarem androgendw, tj. nieklasycznych
postaci wrodzonego przerostu nadnerczy,
guzéw wydzielajacych androgeny, zespotu
Cushinga, insulinoopornosci, zaburzen funkcji
tarczycy i hiperprolaktynemii

NIH — National Institute of Health; ESHRE/ASRM — The Rotterdam ESHRE/

ASRM — sponsored PCOS consensus workshop group; USG TV — ultrasono-

grafia przezpochwowa (transvaginal ultrasonography); AES — The Androgen
Excess Society.

AES (2006 1)
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jajnikéw. Wszystkie z tych kobiet zaczety normalnie
miesigczkowadé, ponadto dwie zaszty w cigze. Obecnie
leczenie operacyjne PCOS nalezy do rzadkosci, jednakze
niektére osrodki nadal stosujg laserowa kauteryzacje
jajnikéw policystycznych jako metode prowadzaca do
wywotania owulacji [4].

Bardzo wiele zmienito sie w ciggu ostatnich 80 lat
w sposobie rozumienia, diagnozowania i leczenia PCOS.

Aktualnie PCOS jest najczestszym zaburzeniem hor-
monalnym spotykanym u kobiet w wieku rozrodczym.
Stosujac popularne tzw. kryteria rotterdamskie, PCOS
rozpoznaje sie u 15% populacji [5, 6].

Zesp6t ten obejmuje szerokie spektrum objawow
zwigzanych z zaburzeniami jajnikéw.

0Od 1990 r. obowigzywaty kryteria rozpoznania usta-
lone przez National Institute of Health (NIH), od roku
2003 ustalono kryteria rozpoznawania PCOS jako tzw.
kryteria rotterdamskie (The Rotterdam ESHRE/ASRM —
sponsored PCOS consensus workshop group), a w 2006 r.
The Androgen Excess Society (AES) zaproponowato nowe
kryteria, ktére jednak nie zostaty jeszcze powszechnie
zaadaptowane do praktyki [6-8]. Wymienione kryteria
rozpoznania PCOS przedstawiono w tabeli I.

Patogeneza

Biorac pod uwage mnogos¢ objawdw obserwowa-
nych w PCOS oraz brak jednoznacznych kryteriéw dia-
gnostycznych, nalezy przyja¢, ze czynnikdw wywotuja-
cych omawiang endokrynopatie jest wiecej niz jeden.

Do tej pory patomechanizm PCOS nie zostat osta-
tecznie wyjasniony. Za jedng z rozpatrywanych przy-
czyn tych zaburzen przyjmuje sie pierwotnie wystepuja-
ca nieprawidtowa regulacje cytochromu P450c17a [6, 9,
10]. Zaburzenie regulacji nieprawidtowego metabolizmu
androgendw pozostaje w Scistej zaleznosci ze zwiek-
szonym stezeniem hormonu luteinizujacego (luteinizing
hormone — LH) i hiperinsulinemia. Panuje przekonanie,
ze duze stezenie insuliny moze wptywac na jajnik jak
gonadotropina, powodujac hiperandrogenizm. Gona-
dy kobiet z PCOS poza testosteronem produkuja tak-
ze w duzych ilosciach jego prekursor — androstendion.
Czynnosciowy hiperandrogenizm w PCOS nie jest wiec
jedynie pochodzenia jajnikowego. Zwiekszone stezenie
LH jest wynikiem wzrostu czestosci pulséw tego hor-
monu, prowadzacego do nadczynnosci komérek sr6d-
migzszowych oraz komérek tekalnych w jajnikach.

Istnieja dowody, ze nadczynnos¢ komérek 3Sréd-
migzszowych jest takze wynikiem dziatania cytokin
(mediatoréw zapalenia) takich jak: insulinopodobny
czynnik wzrostu 1 (insulin-like growth factor-1 — IGF-1),
nabtonkowy czynnik wzrostu (epidermal growth fac-
tor — EGF), ptytkowy czynnik wzrostu (platelet-derived
growth factor — PDF), czynnik fibroblastéw (fibroblast
growth factor — FGF), czynnik martwicy nowotworéw o
(tumor necrosis factor « — TNF-a) [9].
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W konsekwencji powyzszych dysregulacji PCOS cha-
rakteryzuje sie nieprawidtowo przebiegajacym proce-
sem folikulogenezy. Dochodzi do nagromadzenia duzej
liczby antralnych pecherzykéw jajnikowych w obrebie
zrebu jajnika, w ktérych przewaza produkcja andro-
gendw w komorkach tekalnych, razem z uposledzong
aromatyzacja do estrogendéw. Zwiekszona produkcja
androgendéw blokuje selekcje pecherzyka dominujace-
go oraz powoduje zanik pecherzykéw [6, 9, 10].

Brak pecherzyka dominujacego jest przyczyng ano-
wulacji, czego konsekwencjg jest brak przeciwstawne-
go do estrogendw dziatania progesteronu. Prowadzi to
do przewlektego hiperestrogenizmu. Catkowity brak
ztuszczania endometrium przy ciagtym proliferacyjnym
dziataniu estrogenéw stwarza zagrozenie rozrostem
btony Sluzowej macicy [11].

Od prawie 30 lat wiadomo, ze istotna role w powsta-
waniu hiperandrogenizmu obserwowanego w PCOS
odgrywaja insulinoopornos¢ i hiperinsulinemia [12]. Hi-
perinsulinemia zwieksza aktywnos¢ podwzgbrzowego
generatora pulséw LH, posrednio nasilajac jajnikowa pro-
dukcje androstendionu. Duze stezenia insuliny zmniejsza-
ja réwniez watrobowa synteze biatka wigzacego hormony
ptciowe (sex hormone binding globulin — SHBG), co zwiek-
sza stezenie biodostepnego testosteronu. Réwniez sama
insulina moze zwieksza¢ produkcje androgenéw w jajniku
w sposéb bezposredni. Podtozem insulinoopornosci jest
nadmierna fosforylacja serynowa receptora insulinowego.
Zaobserwowano, ze fosforylacja serynowa cytochromu
P450c17a moze nasila¢ aktywnosé enzymoéw syntetyzuja-
cych androgeny w jajniku. Istnieje zatem hipoteza, ze in-
sulinoopornosé i hiperandrogenizm wynikaja ze wspélne-
go defektu genetycznego prowadzacego do zwiekszonej
aktywnosci kinazy serynowej — enzymu odpowiadajgcego
za fosforylacje receptora insulinowego [13].

U ponad potowy kobiet z PCOS wystepuje otytosé
lub nadwaga. Tkanka ttuszczowa jest niezwykle waz-
nym gruczotem endokrynnym. Jej znaczenie rosnie
w sytuacjach jej nadmiaru lub tez niedoboru. Adipocy-
ty wydzielajg cytokiny miejscowe (adipokiny), tj. IGF-1,
EGF, PDF, FGF, TNF-a, ktére moduluja insulinowrazli-
wos¢ tkanek i moga byé bardzo waznym ogniwem t3-
czacym otytos¢, objawy PCOS, cukrzyce, choroby uktadu
krazenia, a takze przewlekty stan zapalny [14-16].

Zagrozenia zdrowotne w okresie
menopauzy U pacjentek z rozpoznanym
zespotem policystycznych jajnikéw

Czestos¢ wystepowania PCOS w populacji kobiet po
menopauzie ocenia sie na ok. 6,6% [17].

Pierwsze zaburzenia pojawiajace sie w tym okre-
sie u kobiet z PCOS to typowe zmiany metaboliczne,
do ktoérych naleza: otytos¢, insulinoopornosé, cukrzyca
typu 2, nieprawidtowy profil lipidowy, a takze nadcisnie-
nie tetnicze [18].

Ograniczona liczba dtugoterminowych badan oce-
niajacych ryzyko wystapienia wymienionych zmian
u kobiet w okresie menopauzy, u ktérych rozpoznano
PCOS, nie pozwala na jednoznaczng ocene stopnia
ryzyka pojawienia sie poszczegblnych zaburzen w tej
endokrynopatii. U kobiet z PCOS obserwuje sie okoto
cztero- do szedciokrotne zwiekszenie czestosci wyste-
powania cukrzycy oraz nadcisnienia tetniczego, a takze
czterokrotne zwiekszenie czestosci wystepowania cho-
roby wiericowej serca [17].

Poza zaburzeniami metabolicznymi u kobiet z PCOS
w okresie przedmenopauzalnym obserwuje sie wieksze
stezenie androgendéw, a mniejsze stezenie SHBG, co
skutkuje wzrostem bioaktywnosci androgenéw. Konse-
kwencja tych zaburzen jest pdzniejszy wiek wystapienia
menopauzy u tych kobiet [18].

W 2008 r. Fenton i Panay opublikowali artykut, w kto-
rym zwrocili uwage na brak standardéw postepowania
u kobiet z PCOS po okresie menopauzy, nazywajac taki
stan rzeczy ,,medyczna czarna dziurg”. Autorzy zwroci-
li uwage, ze postepowanie z kobietami z rozpoznanym
PCOS do kohca zycia powinno uwzglednia¢ leczenie
powiktan metabolicznych, poniewaz istnieje udowod-
niony zwigzek miedzy PCOS i zespotem metabolicznym.
Wspominaja rowniez w cytowanej pracy, ze kobiety te
wymagaja bardziej aktywnego podejscia, obejmujace-
go wykonanie doustnego testu tolerancji glukozy (oral
glucose tolerance test — OGTT) i profilu lipidowego [19].

Podczas warsztatow ESHRE/ASRM powstaty dwa
szeroko cytowane stanowiska eksperckie, ktére kon-
centrowaty sie na diagnostyce PCOS (2004 r.) oraz po-
stepowaniu w nieptodnosci (2008 r.) [6, 20].

Najnowszy, lll konsensus ESHRE/ASRM (2012 r.)
podsumowuje aktualny stan wiedzy w zakresie r6znych
aspektéw zdrowia kobiet z rozpoznanym PCOS. W cy-
towanym raporcie poruszono istotne zagadnienia doty-
czace ogoblnego stanu zdrowia kobiet w okresie dojrze-
wania, w wieku rozrodczym oraz w okresie menopauzy.

Na podstawie Il konsensusu ESHRE/ASRM mozna
wyodrebnié ponizsze obszary zagrozen.

Profil lipidowy

U pacjentek z PCOS w okresie przekwitania stwier-
dza sie zaburzenia profilu lipidowego szczegélnie sprzy-
jajace miazdzycy. Zaburzenia te charakteryzuja sie
zwiekszeniem stezenia trojglicerydéw i cholesterolu
catkowitego. Obserwuje sie zwiekszony udziat chole-
sterolu frakgji lipoprotein matej gestosci (low density
lipoprotein — LDL) przy zmniejszonym stezeniu frakgji
lipoprotein o duzej gestosci (high density lipoprotein —
HDL). Taki profil lipidowy stwierdzono zaréwno u szczu-
ptych, jak i otytych kobiet, u ktérych wystepowat hiper-
androgenizm. Liczne badania potwierdzity, ze gtéwnym
czynnikiem wptywajgcym negatywnie na profil lipidowy
jest najprawdopodobniej insulinoopornosc [21, 22].

59



PRZEGLAD MENOPAUZALNY 1/2013

Otylosé

Istnieje duza r6znorodnosé w czestosci wystepowa-
nia nadwagi [wskaznik masy ciata (body mass index —
BMI) 25-30 kg/m?] i otytosci (BMI > 30 kg/m?) w popu-
lacji kobiet z PCOS. Najwyzsza czestos¢ wystepowania
otytosci jest opisywana w USA oraz Australii (61-76%).
Zwykle jest to otytos¢ typu brzusznego. Nalezy jednak
podkresli¢, ze prawidtowa warto$¢ BMI nie wyklucza
tendencji do zwiekszonego gromadzenia tkanki ttusz-
czowej trzewne;j.

Otytos¢ w przebiegu PCOS jest nie tylko objawem
towarzyszacym, ale takze czynnikiem powodujacym
zaburzenia genetyczne, metaboliczne, regulacyjne oraz
zwyrodnieniowe.

Tkanka ttuszczowa jest miejscem dziatania hor-
mondw ptciowych i odgrywa wazng role w ich enzy-
matycznych przemianach. Produkuje liczne substancje
dziatajace nie tylko auto- i parakrynnie, ale takze en-
dokrynnie. Produkty adipocytéw (adipokiny) poprzez
osrodkowy uktad nerwowy (OUN) wptywaja na réwno-
wage energetyczna ustroju, mechanizmy sytosci, gtodu,
a takze regulacje ptodnosci. Oddziatujg rowniez na réw-
nowage hormonalna, odpornos¢, hematopoeze, angio-
geneze oraz procesy krzepniecia. Adipokiny wywieraja
tez wptyw na Srédbtonek naczyn, kontrole cisnienia
tetniczego, metabolizm glukozy, lipidéw, moduluja row-
niez funkcje komorek B trzustki [9]. Istnieje coraz wiecej
dowodéw na to, ze adipokiny maja udziat w patogene-
zie wielu schorzenh. Sa czynnikiem ryzyka wystepowania
cukrzycy typu 2, choroby wiefcowej, udaréw, a takze
schorzei o mechanizmie zapalnym [15, 16, 23, 24].

We wnioskach autorzy Ill konsensusu ESHRE/ASRM
stwierdzili, ze czestos¢ wystepowania otytosci wzrasta
i ma istotny wptyw na fenotyp PCOS. Niektére badania
wykazaty takze, ze wyzszy BMI jest zwigzany z czestoscia
wystepowania zaburzen miesigczkowania, hiperandro-
genemii oraz hirsutyzmu. Wzrost BMI oraz ilosci tkanki
ttuszczowej trzewnej sa zwigzane z wiekszg insulino-
opornoscia. Poprawa stylu zycia oraz zmniejszenie masy
ciata redukuja objawy zespotu metabolicznego [11].

Cukrzyca

Insulinoopornosé jest dominujaca cechg PCOS. Ist-
nieja obecnie przekonujace dowody, ze wystepowanie
PCOS wiaze sie ze zwiekszonym ryzykiem uposledzone;j
tolerancji glukozy (impaired glucose tolerance — IGT),
cukrzycy ciazowej (gestational diabetes mellitus — GDM)
oraz cukrzycy typu 2 [25]. Badanie przesiewowe w po-
staci OGTT nalezy wykona¢ u otytych kobiet z PCOS.
Ryzyko IGT lub cukrzycy typu 2 jest najwyzsze u kobiet,
ktére maja zaréwno oligo-/anowulacje, jak i hiper-
androgenizm, a dodatkowo jest wzmacniane poprzez
wspétistniejaca otytos¢. Przy zwiekszonym ryzyku cu-
krzycy typu 2 leczenie pierwszego rzutu powinno obej-
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mowac zbilansowana diete oraz poprawe stylu zycia.
Wskazane jest leczenie metforming u pacjentek z IGT,
ktore wtasciwie nie reaguja na stosowana diete i popra-
we stylu zycia [8, 9, 21, 25].

Autorzy Il konsensusu ESHRE/ASRM podsumowali,
ze PCOS jest gtéwnym czynnikiem ryzyka rozwoju IGT
i cukrzycy typu 2. Otytos¢ jest czynnikiem zwiekszaja-
cym to ryzyko. Wzrost czestosci wystepowania otytosci
w populacji sugeruje mozliwos¢ czestszego wystepo-
wania cukrzycy u kobiet z rozpoznanym PCOS. Badania
przesiewowe w kierunku IGT i cukrzycy typu 2 powin-
ny obejmowaé OGTT, bez koniecznosci pomiaru stezeh
insuliny w surowicy. Badania przesiewowe u kobiet
z PCOS nalezy wykonywaé w przypadkach hiperandro-
genizmu, rogowacenia ciemnego, otytosci i obcigzo-
nego wywiadu w kierunku cukrzycy typu 2 oraz GDM.
Zbilansowana dieta i poprawa stylu zycia sa postepo-
waniem z wyboru w celu zapobiegania cukrzycy. Jako le-
czenie drugiego rzutu nalezy stosowaé metformine [11].

Zesp6t metaboliczny

Celowym wydaje sie wyodrebnienie kobiet z PCOS
spetniajacych kryteria zespotu metabolicznego. Roz-
powszechnienie zespotu metabolicznego wsrdd kobiet
z PCOS zalezy od wieku, pochodzenia etnicznego, kraju
zamieszkania, a takze réznych kryteriéw rozpoznania.
Wedtug réznych autoréw waha sie w przedziale 1,6-46%
[26]. Pacjentki z nadwaga lub otytoscia, insulinoopor-
noscia, nadcisnieniem tetniczym oraz nieprawidtowym
profilem lipidowym spetniaja kryteria rozpoznania ze-
spotu metabolicznego, ktéry zyskat miano $miertelnego
kwartetu. Zaburzenia metaboliczne zwigzane z PCOS sa
gtownymi czynnikami ryzyka IGT, cukrzycy oraz zespo-
tu metabolicznego u kobiet w wieku rozrodczym oraz
w okresie menopauzy. Stwierdzenie obecnosci cech
sktadowych zespotu metabolicznego moze wyprzedzaé
pojawienie sie cukrzycy nawet o 10 lat [27].

Wedtug ekspertéw ESHRE/ASRM pacjentki z zespo-
tem metabolicznym sa wazna z klinicznego punktu wi-
dzenia grupa kobiet z PCOS. Nie wszystkie fenotypy PCOS
maja podobne ryzyko jego wystapienia. Zespét metabo-
liczny wsréd kobiet z PCOS jest bardzo istotny z punktu
widzenia zdrowia publicznego i wymaga optymalnego
postepowania w szeroko pojetej profilaktyce [11].

Choroby uktadu krqzenia

Przewlekte zaburzenia metaboliczne wystepujace
u kobiet z PCOS zwiekszaja z wiekiem ryzyko choréb
naczyniowych. Wspomniane zaburzenia s3 zwigzane
z insulinoopornoscia, ktéra wystepuje u wiekszosci ko-
biet z PCOS. Niekorzystny wptyw na naczynia zaczyna
sie juz w okresie dojrzewania i rozwija sie z wiekiem.
Badania epidemiologiczne wykazaty ponad siedmio-
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krotnie wieksze ryzyko wystapienia choroby niedo-
krwiennej serca oraz zawatu serca w poréwnaniu z ko-
bietami niedotknietymi PCOS. Wptyw na rozwéj choréb
naczyniowych ma generowany przez insulinoopornosé
przewlekty stan zapalny, poprzez dziatanie na naczynia
cytokin wydzielanych przez adipocyty. U kobiet z PCOS
czesciej mozna rozpoznac choroby naczyh niz u kobiet
pozbawionych wyktadnikéw tego zespotu. Wieksza
grubos¢ srodbtonka tetnic szyjnych, zwapnienia w tet-
nicach wiencowych i aorcie sg czestsze u kobiet z PCOS
(wg kryteriow NIH) niz w grupie kobiet zdrowych, nieza-
leznie od wieku i BMI [11, 28].

Takze nadcisnienie tetnicze jest obserwowane trzy-
krotnie czesciej niz w ogoblnej populacji [28].

We wnioskach autorzy Ill konsensusu ESHRE/ASRM
zaznaczyli, ze przewlekte zaburzenia metaboliczne u ko-
biet z PCOS zwiekszaja ryzyko choréb naczyniowych,
powodujac mozliwy wzrost incydentéw sercowo-naczy-
niowych — zwtaszcza po menopauzie. Markery ryzyka
choréb serca pozostaja wyzsze wsrdd pacjentek z PCOS,
tyle Zze ich zwigzek ze zdarzeniami sercowo-naczynio-
wymi w PCOS pozostaje niejasny. Dysfunkcja srédbton-
ka naczyh w PCOS jest zwigzana z otytoscig brzuszna
i insulinoopornoscia [11].

Ryzyko chor6b nowotworowych

Konsekwencja braku owulacji u kobiet z PCOS jest
brak przeciwstawnego do estrogenéw dziatania proge-
steronu. Prowadzi to do przewlektego hiperestrogenizmu,
ktory jest nasilany przez przemiany duzych ilosci kraza-
cego androstendionu do estronu i estradiolu. Skutkiem
zaburzenia proporcji steroidéw ptciowych sg krwawienia
czynnosciowe o nieprawidtowym rytmie i obfitosci. Cat-
kowity brak ztuszczania endometrium przy ciagtym pro-
liferacyjnym dziataniu estrogenéw stwarza zagrozenie
rozrostem btony sluzowej macicy. Otytos¢ z hiperinsuli-
nemia sa czynnikami ryzyka raka endometrium [11, 29].

W konkluzji swojego stanowiska eksperci ESHRE/
ASRM stwierdzili, ze istnieja dane potwierdzajace
zwiekszone 2,7 razy ryzyko wystapienia raka endome-
trium u kobiet z PCOS. Natomiast ograniczone dane
wskazuja, ze kobiety te nie sg narazone na zwiekszone
ryzyko raka jajnika i piersi [11, 30].

Jako$é zycia i aspekt zdrowia psychicznego

Objawy PCOS moga negatywnie wptywac na jakos¢
zycia (quality of life — Qol) oraz zdrowie psychiczne ko-
biety. Badania jakosci zycia u kobiet z PCOS potwier-
dzity szkodliwy wptyw objawéw tego zespotu, w tym
zwiekszonej masy ciata, na QoL w wymiarze fizycznym,
emocjonalnym i spotecznym. Pacjentki z PCOS s3 na-
razone na wieksze ryzyko rozwoju zaburzeh psychicz-
nych, takich jak depresja lub stany lekowe, w poréwna-

niu z kobietami zdrowymi. Ponadto moga wystepowac
u tych pacjentek zaburzenia jedzenia oraz dysfunkcje
seksualne. Sugeruje sie, aby kobiety z PCOS poddawaé
przesiewowym testom psychologicznym [27].

[l konsensus ESHRE/ASRM stwierdza, Ze istnieja do-
wody wskazujace na czestsze wystepowanie zaburzen
psychicznych u kobiet z PCOS, a problemy te nalezy roz-
wazaé u wszystkich wspomnianych kobiet. Nie wiado-
mo natomiast, czy problemy psychiczne wystepuja z po-
wodu zaburzeh metabolicznych PCOS, czy tez objawéw
tego zespotu (otytos¢, hirsutyzm, nieptodnosé) [11, 31].

Przewlekte stany zapalne

Istnieje coraz wiecej dowodéw na to, Zze zawarte
w tkance ttuszczowe] kobiet z PCOS adipocyty i pro-
dukowane przez nie cytokiny (adipokiny) biora udziat
w patogenezie wielu schorzeh o mechanizmie zapal-
nym takich jak: reumatoidalne zapalenie stawéw, ostre
zapalenie trzustki, niealkoholowe sttuszczenie watroby,
choroba Lesniowskiego-Crohna czy tez choroba Gravesa-
-Basedowa [15, 16, 23].

Podsumowanie

Zespot policystycznych jajnikow niesie za sobg szereg
groznych konsekwencji dla zycia i zdrowia kobiet w wie-
ku menopauzalnym. Nalezy w stosunku do nich stoso-
wac specjalng strategie profilaktyczng i odpowiedni
monitoring, a nade wszystko konieczne jest holistyczne
podejscie do zwigzanych z PCOS zagrozen zdrowotnych.
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