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Streszczenie

Zespół policystycznych jajników jest jedną z głównych przyczyn hiperandrogenizmu u kobiet po menopau-
zie. Zwiększone stężenia androgenów generowane przez policystyczne jajniki leżą u podstawy niekorzystnych 
zmian metabolicznych (m.in. zaburzenia gospodarki węglowodanowej i lipidowej), mogących skutkować zwięk-
szoną chorobowością u kobiet menopauzalnych (m.in. cukrzyca, zespół metaboliczny, nadciśnienie tętnicze, cho-
roba wieńcowa, nowotwory – rak endometrium, rak jajnika). Ma to niekorzystny wpływ na jakość życia kobiet 
w tym okresie. Z tego też powodu kobiety w okresie pomenopauzalnym z zespołem policystycznych jajników 
winny być traktowane jako grupa o zwiększonym ryzyku rozwoju ww. chorób i objęte specjalną opieką lekarską.

Słowa kluczowe: zespół policystycznych jajników, hiperandrogenizm, insulinooporność, menopauza. 

Summary

Polycystic ovary syndrome is one of the main reasons of hyperandrogenism in women after menopause. 
Elevated androgen levels generated by polycystic ovaries cause some unfavorable metabolic changes (e.g. in 
carbohydrate and lipid metabolism), which may lead to increased female morbidity (e.g. diabetes mellitus, met-
abolic syndrome, arterial hypertension, coronary heart disease, neoplasms – endometrial and ovarian cancers). 
This has a negative impact on the quality of life of women in this period. Thus, postmenopausal women should 
be regarded as a group at increased risk of the above diseases and be treated with special medical health care. 

Key words: polycystic ovary syndrome, hyperandrogenism, insulin resistance, menopause. 
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Zespół policystycznych jajników (polycystic ovary 
syndrome – PCOS), uważany za najczęstsze endokry-
nologiczne zaburzenie kobiet w  okresie rozrodczym 
(10–15%), nie był do niedawna brany pod uwagę w kon-
tekście problematyki zdrowotnej okresu menopauzy, 
kojarzonego przede wszystkim z  objawami wegeta-
tywnymi, atrofią urogenitalną, nietrzymaniem moczu, 
osteoporozą czy schorzeniami układu krążenia [1–3].

Dotąd nie ujednolicono kryteriów rozpoznania 
PCOS. Diagnozując ten zespół, można się posługiwać 
jedną z  trzech dostępnych definicji. Według National 
Institutes of Health (NIH) z 1990 r. PCOS to hiperandro-
genizm plus dysfunkcja jajnikowa (nie uwzględniono 
morfologii jajnika). Z  kolei tzw. kryteria rotterdamskie 

(rok 2003) obejmują dwa z  trzech poniżej wymienio-
nych objawów: 
•	 oligoowulacja lub brak owulacji, 
•	 kliniczne i/lub biochemiczne objawy hiperandrogeni-

zmu, 
•	 obecność policystycznych jajników w badaniu ultraso-

nograficznym (USG), ale po wykluczeniu innych scho-
rzeń, które mogą być przyczyną powyższych zaburzeń. 

Najnowsza i najbardziej szczegółowa definicja PCOS 
sformułowana przez Androgen Excess Society (AES) 
w 2006 r. stwierdza, że PCOS to obecność wszystkich 
poniżej wymienionych elementów:
•	 hiperandrogenizm, hirsutyzm i/lub hiperandrogene-

mia, dysfunkcja jajników, 
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•	 oligoowulacja lub brak owulacji i/lub obecność jajni-
ków policystycznych w USG, 

•	 po wykluczeniu innych chorób endokrynnych dających 
podobne objawy, tj. nieklasycznych postaci wrodzone-
go przerostu nadnerczy, guzów wydzielających andro-
geny, zespołu Cushinga, zespołu oporności insulinowej, 
zaburzeń funkcji tarczycy i hiperprolaktynemii.

Powyższe definicje PCOS bazują na występowaniu 
hiperandrogenizmu u kobiet i właśnie dolegliwości bę-
dące pochodną zwiększonych stężeń androgenów są 
zgłaszane często jako pierwsze przez kobiety z  PCOS 
(na szczęście ich obserwacja i diagnoza są stosunkowo 
łatwe). Typowo zalicza się do nich: 
•	 hipertrichosis, czyli wzmożone obfite owłosienie wy-

stępujące w miejscach typowych dla płci, 
•	 hirsutyzm – występowanie u kobiety owłosienia o to-

pografii męskiej, 
•	 łojotok, 
•	 trądzik,
•	 wypadanie włosów. 

W  skrajnych przypadkach obserwuje się również 
cechy wirylizacji w  postaci m.in. zmiany barwy głosu, 
przerostu łechtaczki, łysienia androidalnego czy zmiany 
sylwetki ciała (inne rozmieszczenie tkanki tłuszczowej, 
inny rozwój mięśni).

Na ostatnim spotkaniu grupy roboczej European So-
ciety of Human Reproduction and Embryology i Ameri-
can Society for Reproductive Medicine (ESHRE/ASRM), 
które odbyło się w Amsterdamie w październiku 2010 r., 
analizowano problematykę PCOS w  kontekście jego 
wpływu na okres dojrzewania, hirsutyzm i trądzik, sto-
sowanie antykoncepcji, jak również na zaburzenia cyklu 
miesiączkowego, powikłania ciąży, odległe skutki me-
taboliczne i  sercowo-naczyniowe, ryzyko rozwoju raka 
i jakość życia kobiet [4]. Tematyka spotkania wykroczy-
ła więc poza okres rozrodczy, obejmując również kobie-
ty starsze, będące w okresie pomenopauzalnym.

Z  takim podejściem do PCOS można się spotkać 
w ostatnich latach coraz częściej. I słusznie, gdyż pro-
blem PCOS pozostaje, a o tym, że kobieta po menopau-
zie nadal ma policystyczne jajniki zwykle się zapomina. 

Pomenopauzalne kobiety z PCOS są bowiem, w po-
równaniu z  kobietami bez tego zespołu, narażone na 
zwiększone stężenia androgenów, zarówno nadnerczo-
wych, jak i jajnikowych. Można więc śmiało mówić o hi-
perandrogenizmie pomenopauzalnych kobiet z PCOS lub 
też o tym, że hiperandrogenizm kobiet z PCOS utrzymuje 
się po menopauzie. 

W badaniu Markopoulosa i wsp., w którym uczest-
niczyło 20 pomenopauzalnych kobiet z PCOS i 20 kobiet 
z  grupy kontrolnej, dobranych pod względem wieku 
i wskaźnika masy ciała (body mass index – BMI), stwier-
dzono m.in., że u  pomenopauzalnych kobiet z  PCOS 
stężenie hormonu adrenokortykotropowego (adreno-
corticotropic hormone – ACTH) i  odpowiedź kortyzolu 
na hormon uwalniający kortykotropinę (corticotropin-

releasing hormone – CRH) są w  normie. Podstawowe 
stężenia androgenów były większe u  kobiet z  PCOS 
i pozostawały zwiększone po stymulacji ACTH. Supresja 
deksametazonu u  pomenopauzalnych kobiet z  PCOS 
sugeruje, że siarczan dehydroepiandrosteronu (DHEAS) 
i  całkowity testosteron są w  części pochodzenia nad-
nerczowego. Z  kolei zwiększona produkcja hormonów 
na drodze Δ(4) w jajniku świadczy o tym, że jajniki mają 
wpływ na hiperandrogenizm kobiet po menopauzie [5].

W o rok późniejszym, ubiegłorocznym badaniu po-
chodzącym z tego samego ośrodka (25 kobiet po meno-
pauzie z PCOS, grupa kontrolna – 24 kobiety w wieku 
i  z  BMI jak w  grupie badanej) stwierdzono, że pome-
nopauzalne kobiety z PCOS cechuje zwiększona sekre-
cja insuliny, zwiększone stężenia białka C-reaktywnego 
oznaczanego metodą o wysokiej czułości (high-sensiti-
vity C-reaction protein – hs-CRP), większe stężenia an-
drogenów i wyższy wskaźnik wolnych androgenów (free 
androgen index – FAI). Badane grupy kobiet nie różniły 
się pomiędzy sobą w zakresie stężenia glukozy, insuli-
ny i adipocytokin oraz wskaźników insulinowrażliwości 
i insulinooporności. Autorzy ww. badania stwierdzili, że: 
po pierwsze kobiety z PCOS we wczesnym okresie po-
menopauzalnym cechuje hiperinsulinemia oraz słaba 
insulinooporność po drugie PCOS i  obwód brzucha to 
predyktory hiperinsulinemii, natomiast insulinowrażli-
wość koreluje negatywnie z FAI, po trzecie zaś, że róż-
nice w stężeniach adipocytokin u kobiet z PCOS i bez 
PCOS obserwowane w okresie rozrodczym wydają się 
zanikać po menopauzie [6].

Obserwowana insulinooporność kobiet pociąga za 
sobą niekorzystne skutki zdrowotne w postaci:
•	 rozwoju cukrzycy w  przypadku, gdy kompensacyj-

nie zwiększone wydzielanie insuliny przez komórki β 
trzustki staje się niewystarczające do utrzymania sta-
nu normoglikemii [7] oraz 

•	 powstania nadciśnienia tętniczego wynikającego ze 
zmiany przepływu naczyniowego krwi, zwiększenia 
napięcia układu współczulnego, zwiększenia aktyw-
ności pompy sodowo-potasowej, a co za tym idzie – 
napięcia naczyń, hamującego wpływ insuliny na ner-
kowy transport i wydalanie sodu [8]. 

Wykazano ponadto, że insulinooporność i  nadmiar 
androgenów są odpowiedzialne również za występowa-
nie mniejszych rozmiarów cząsteczek lipoprotein o małej 
gęstości (low-density lipoproteins – LDL), a małe rozmiary 
cząsteczek LDL i ich duża gęstość mogą same stanowić 
istotny czynnik ryzyka powikłań sercowo-naczyniowych, 
nawet przy nieobecności jawnej dyslipidemii [9].

Częstość występowania zaburzonej tolerancji glu-
kozy (impaired glucose tolerance – IGT) i/lub cukrzycy 
typu 2 u  kobiet z  PCOS jest oceniana nawet na 40% 
[10]. Badacze duńscy obliczyli, że czułość i specyficzność 
hemoglobiny glikowanej (HbA1c ≥ 6,5%) dla rozpoznania 
cukrzycy u kobiet po menopauzie z PCOS wynosi odpo-
wiednio 35% i 99%. Poziom HbA1c był lepiej skorelowany 
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z obwodem brzucha, BMI i profilem lipidowym niż stę-
żenie glukozy po 120 minutach w doustnym teście to-
lerancji glukozy (oral glucose tolerance test – OGTT), co 
sugeruje, że HbA1c może być markerem ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Kliniczna użyteczność HbA1c w  diagno-
zowaniu zaburzeń tolerancji glukozy i  cukrzycy typu 2 
w PCOS w codziennej praktyce okazała się jednak niska. 
Potrzebne są też dalsze, długoterminowe badania oce-
niające, czy HbA1c może być lepszym niż stężenie glukozy 
markerem ryzyka sercowo-naczyniowego u  pacjentek 
z PCOS [11].

U perimenopauzalnych pacjentek z PCOS na pierw-
szy plan wysuwają się zaburzenia metaboliczne, przede 
wszystkim w postaci zwiększonego ryzyka rozwoju cu-
krzycy typu 2 oraz chorób sercowo-naczyniowych (car-
diovascular disease – CVD) [12]. U kobiet z PCOS wystę-
puje zwiększone ryzyko rozwoju CVD z powodu otyłości 
brzusznej, insulinooporności i  nadmiaru androgenów. 
Dodatkowo występują u  nich dysfunkcja śródbłonka 
naczyniowego oraz wczesne oznaki aterosklerozy – 
zwiększona IMT (intima media thickness) naczyń szyj-
nych oraz zwiększone uwapnienie naczyń wieńcowych. 
Choć ryzyko zachorowania na CVD w okresie menopau-
zy jest relatywnie małe, to najnowsze badania donoszą 
o zwiększeniu ciężkości CVD u kobiet, które miały PCOS 
w okresie rozrodczym [13].

Dostępne dane potwierdzają, że zarówno choroba 
wieńcowa (coronary heart disease – CHD), jak i CVD są 
częstsze u kobiet w okresie pomenopauzalnym z PCOS. 
Przetrwałe, pomenopauzalne duże stężenia androge-
nów, otyłość oraz cukrzyca typu 2 to główne propono-
wane mechanizmy zwiększonego ryzyka rozwoju ww. 
chorób [14]. Występowanie otyłości u  kobiet z  PCOS 
ocenia się na 50–60% [15, 16].

Według McGowana nawet u  40% kobiet z  PCOS 
rozwinie się cukrzyca do 50. roku życia, a wiele z nich 
będzie miało zaburzenia dyslipemiczne. Kobiety z PCOS 
w okresie menopauzy prezentują szereg czynników ry-
zyka rozwoju CVD przez dziesięciolecia. Pomenopauzal-
ne kobiety z historią PCOS, zwłaszcza te z cukrzycą i/lub 
dyslipidemią, znajdują się więc w grupie ryzyka rozwoju 
chorób serca. Ćwiczenia fizyczne oraz restrykcyjna die-
ta redukująca masę ciała powinny być u nich włączone 
możliwie wcześnie. W  wybranych przypadkach nale-
ży stosować farmakoterapię cukrzycy i  hiperlipidemii, 
a  chirurgia bariatryczna, mająca pozytywny wpływ na 
wymienione uprzednio czynniki ryzyka CVD, może przy-
nieść wymierne korzyści (szczególnie kobietom skrajnie 
otyłym) [17].

Nie dziwi, że u kobiet z PCOS często dochodzi do roz-
woju zespołu metabolicznego. Zespół policystycznych 
jajników jest bowiem powiązany z  występowaniem 
zespołu metabolicznego, co może skutkować potencjal-
nym wzrostem ryzyka rozwoju CVD i zwiększonym ry-
zykiem zgonu w późniejszym życiu. Z prospektywnego, 
szwedzkiego badania (35 kobiet z PCOS w wieku 61–79 

lat, grupa kontrolna – 120 rówieśniczek) wynika, że ko-
biety z PCOS mają zwiększoną częstość występowania 
nadciśnienia tętniczego (p = 0,008) oraz większe stęże-
nia triglicerydów (p = 0,012). Szwedzi stwierdzili ponad-
to, że częstość występowania zawału serca, udaru, cu-
krzycy, raka oraz śmiertelność były podobne w obydwu 
badanych grupach. Według nich dobrze opisany profil 
ryzyka (sercowo-naczyniowego, metabolicznego) kobiet 
pre- i perimenopauzalnych z PCOS nie pociąga za sobą 
ewidentnego wzrostu liczby zdarzeń sercowo-naczynio-
wych w okresie pomenopauzalnym [18].

W  kontekście pomenopauzalnego PCOS badacze 
starają się odpowiedzieć w ostatnim czasie na nastę-
pujące pytania:
1. �Czy kobiety z  PCOS różnią się od zdrowych kobiet 

w  zakresie stężeń hormonów płciowych, antropo-
metrii, hirsutyzmu i objawów klimakterycznych rów-
nież po menopauzie? Ze skandynawskiego badania 
(25  kobiet z  PCOS – kryteria rotterdamskie, grupa 
kontrolna – 68 kobiet) wynika, że kobiety z  PCOS 
różni od grupy kontrolnej zwiększony FAI (p = 0,001), 
mniejsze stężenia hormonu folikulotropowego (fol-
licle-stimulating hormone – FSH) (p < 0,001) i białka 
wiążącego hormony płciowe (sex hormone binding 
globulin – SHBG) (p < 0,01). Z kolei premenopauzalny 
wzrost WHR u kobiet z PCOS zanika po menopauzie, 
głównie z powodu wzrostu masy ciała w grupie kon-
trolnej. Hirsutyzm u  kobiet z  PCOS występuje czę-
ściej (p < 0,001), kobiety te mają też mniej objawów 
klimakterycznych (p < 0,05) oraz rzadziej występuje 
u nich niedoczynność tarczycy (p < 0,05) [19].

2. �Czy niepożądane, metaboliczne i  hormonalne zmia-
ny obserwowane u kobiet z PCOS utrzymują się po 
menopauzie? W badaniu fińskim przeprowadzonym 
na stosunkowo małej grupie (10 premenopauzalnych 
i  11 pomenopauzalnych kobiet ze zdiagnozowanym 
PCOS, grupa kontrolna – 29 zdrowych kobiet, 11 przed 
menopauzą i  18 po menopauzie) stwierdzono, że 
upośledzona tolerancja glukozy, zwiększona jajniko-
wa produkcja androgenów oraz przewlekłe zapalenie 
obserwowane u  premenopauzalnych kobiet z  PCOS 
nie zanikają po menopauzie [20]. 

3. �Czy pomenopauzalne kobiety z PCOS różnią się w za-
kresie składu ciała, BMD i częstości złamań? Badacze 
szwedzcy dokonali porównania kobiet z PCOS i z gru-
py kontrolnej pod względem występowania korelacji: 
całkowita BMD – hormony płciowe. Było to 21-letnie, 
prospektywne badanie typu follow-up (grupa bada-
na: 25 kobiet z PCOS – kryteria rotterdamskie, w wie-
ku 61–78 lat; grupa kontrolna – 68 kobiet). Wykazano, 
że pomenopauzalne kobiety z PCOS utrzymały wyż-
szy FAI, ale miały podobny skład ciała (w tym tłuszcz 
całkowity) oraz BMD. Obwód bioder wzrósł jedynie 
u kobiet z PCOS (p < 0,01). Częstość złamań kostnych 
była zaś podobna w obu grupach – odpowiednio 56% 
i 41% (p > 0,05) [21].
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Zespół policystycznych jajników a ryzyko 
rozwoju nowotworów narządów płciowych 
i sutka

W  jedynej dostępnej metaanalizie dotyczącej tego 
problemu, będącej przeglądem baz danych Medline i Em-
base z lat 1968–2008, wzięto pod uwagę 19 badań nad 
związkiem PCOS z rakami narządów płciowych i sutka, 
z czego do ostatecznej analizy zakwalifikowano 8 badań. 
Stwierdzono, że u kobiet z PCOS występuje zwiększone 
ryzyko rozwoju raka endometrium [iloraz szans (odds ra-
tio – OR) = 2,70, 95% CI: 1,00–7,29] i raka jajnika (OR = 
2,52, 95% CI: 1,08–5,89), lecz nie raka sutka (OR = 0,88, 
95% CI: 0,44–1,77). Nie było natomiast wystarczających 
danych na temat związku PCOS z ryzykiem rozwoju ra-
ków pochwy, sromu i szyjki macicy [22]. 

W  tym miejscu należy wspomnieć również o  cie-
kawym badaniu tureckim dotyczącym występowania 
Carcinoma endometrii w polipach kobiet z PCOS: przed-
nowotworowe lub nowotworowe zmiany w polipach dia-
gnozowano u 2,2% kobiet z PCOS. Zespół policystycznych 
jajników oraz obecność 2 lub więcej polipów endome-
trialnych były związane ze znacząco częstszym występo-
waniem zmian przednowotworowych i nowotworowych. 
Stwierdzono również, że obecność nieregularnych krwa-
wień macicznych nie jest predyktorem zmian złośliwych 
w polipie. Badacze sugerują, że w  tej grupie pacjentek 
(objawowej lub nie) powinno się wykonywać histerosko-
pową resekcję polipów endometrialnych [23].

Z przytoczonych danych wynika jasno, że obecność 
PCOS wikła przebieg okresu menopauzy, negatywnie 
oddziałując na jakość życia kobiet (quality of life – QoL). 
Potwierdzają to doniesienia wspomnianej już wcześ-
niej grupy roboczej ESHRE/ASRM obradującej w  Am-
sterdamie, gdzie u pacjentek z PCOS stwierdzano m.in. 
zwiększone ryzyko rozwoju zaburzeń psychicznych (sta-
ny lękowe, depresja), zaburzeń jedzenia czy dysfunkcji 
seksualnych [4]. 

Podsumowując – kobiety z diagnozą PCOS z okresu 
rozrodczego winny być w  okresie pomenopauzalnym 
otoczone specjalną opieką lekarską i  stanowić grupę 
zwiększonego nadzoru w  kierunku IGT i  cukrzycy, ze-
społu metabolicznego, chorób sercowo-naczyniowych 
oraz wybranych nowotworów.
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