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WWssppóó³³cczzeessnnee  ssppoojjrrzzeenniiee  nnaa nnaajjcczzêêssttsszzyy  pprroo--
bblleemm  eennddookkrryynnoollooggiicczznnyy wwœœrróódd  kkoobbiieett
ww wwiieekkuu  rroozzrrooddcczzyymm

Zespół policystycznych jajników (Polycystic ovary
syndrome, PCOS) stanowi niejednorodne klinicznie
schorzenie, którego etiologia od chwili opisania w la-
tach 30. ubiegłego wieku, jest nieustannie przedmiotem
debaty naukowców i klinicystów. W wielu oryginalnych
pracach oraz doniesieniach o charakterze poglądowym
podnosi się powszechność występowania tego zespołu
[1– 3]. Można się spotkać w nich z określeniem PCOS ja-
ko najczęstszego schorzenia endokrynologicznego wśród
kobiet w wieku rozrodczym, skutkującego niepłodnością
i hiperandrogenizmem oraz mającego wpływ na po-
wstanie odległych powikłań [2, 4, 5]. 

CCzzêêssttooœœææ  wwyyssttêêppoowwaanniiaa

Częstość występowania wśród kobiet waha się, wg
różnych źródeł, od 4–12% [6, 7]. W niektórych opracowa-
niach zwraca się uwagę na różnicę w częstości występo-
wania tego schorzenia w zależności od źródła – amery-
kańskiego lub europejskiego. W źródłach europejskich
występowanie tego zespołu jest ok. 2-krotnie wyższe,
niż za oceanem [8]. Wynika to z rozbieżności przyjętych
kryteriów, wg których rozpoznawano PCOS. 

Od 2003 r., po osiągnięciu konsensusu pomiędzy Eu-
ropejskim Towarzystwem Płodności (European Society
for Human Reproduction ESHRE) a Amerykańskim Towa-
rzystwem Medycyny Reprodukcji (American Society of
Reproductive Medicine ASRM), aby rozpoznać zespół

PCOS muszą być spełnione dwa z trzech podstawowych
kryteriów. Należą do nich:
1) brak lub rzadkie występowanie owulacji,
2) kliniczne i/lub biochemiczne objawy hiperandrogeni-

zacji,
3) obecność policystycznych jajników w obrazie USG

– wykluczając inną patologię, np. wrodzony przerost
nadnerczy, guzy hormonalnie czynne wydzielające
androgeny, zespół Cushinga [9].

EEttiiooppaattooggeenneezzaa  

Zespół PCOS ma podłoże heterogenne. W powstaniu
tego zespołu nie bez znaczenia są zarówno czynniki ge-
netyczne, hormonalne, jak i środowiskowe [10]. Istnieje
wiele sugestii i dowodów na istotną komponentę gene-
tyczną w etiopatogenezie tego schorzenia [11]. Stwier-
dzono rodzinną podatność na występowanie objawów
charakteryzujących PCOS – blisko połowa sióstr kobiet
chorych na PCOS ma podwyższony poziom androgenów,
a wśród nich 50% spełnia kryteria zakwalifikowania
do grupy osób z zespołem policystycznych jajników
[12, 13]. Jednak do dnia dzisiejszego nie udało się jedno-
znacznie ustalić genu lub genów, których mutacje lub in-
ne zmiany strukturalne mogłyby odpowiadać za wystą-
pienie choroby [11]. Złożoność objawów oraz różnice
osobnicze w obrazie klinicznym wskazują na zaangażo-
wanie wielu szlaków metabolicznych, wynikających nie
tylko z udziału warunkujących je genów, lecz również ze
skomplikowanych przemian produktów tych genów [11].
Potencjalne mechanizmy, których udział może warunko-
wać powstanie PCOS obejmują m.in.: nieprawidłową
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steroidogenezę jajnikową, nieprawidłową stymulację jaj-
ników, wewnętrzne defekty tkanki jajnikowej, hiperan-
drogenizm nadnerczowy i jajnikowy, oporność na insuli-
nę oraz nieprawidłową sekrecję insuliny [14]. Badania
genetyczne nad patogenezą PCOS skupiają się na szla-
kach odpowiedzialnych za:
1) wydzielanie i działanie insuliny – geny receptora insu-

liny (IR), insuliny (INS) oraz insulinopodobnego czyn-
nika wzrostu IGF i jego receptora,

2) kodowanie steroidogenezy – geny warunkujące ak-
tywność cytochromu P450 (CYP17, CYP11α),

3) inne szlaki metaboliczne i hormonalne – geny recep-
tora androgenowego (AR), receptora LH, leptyny, folli-
statyny i wielu innych [11, 15]. 
Wśród środowiskowych czynników ryzyka zachoro-

wania na PCOS na pierwszym miejscu należy wymienić
otyłość, która wg Światowej Organizacji Zdrowia (WHO)
w ostatnim dwudziestoleciu znacząco wzrosła i stała się
najczęstszą przyczyną problemów zdrowotnych na świe-
cie [16]. Wpływ otyłości na kliniczną ekspresję PCOS jest
złożony i wielokierunkowy. Otyłość z jednej strony wy-
wiera wpływ na gospodarkę węglowodanową, zwięk-
szając insulinooporność i powodując hiperinsulinemię,
z drugiej zaś doprowadza do obniżenia płodności przez
zaburzenie równowagi hormonów steroidowych
w ustroju i skutkuje nasileniem objawów hiperandroge-
nizacji [17]. Metaboliczną konsekwencją otyłości może
być zespół metaboliczny (Metabolic syndrom – MBS),
którego rozpoznanie obejmuje obecność 3 z 5 następu-
jących kryteriów:
1. otyłość brzuszna, z obwodem talii powyżej 88 cm,
2. stężenie trójglicerydów we krwi powyżej lub rów-

ne 150 mg/dl,
3. stężenie cholesterolu HDL poniżej 50 mg/dl,
4. ciśnienie krwi powyżej lub równe 130/85 mmHg,
5. stężenie glukozy na czczo 110–126 mg/dl i po obciąże-

niu 75 g glukozy 140–199 mg/dl [9, 18]. 

KKlliinniikkaa  sscchhoorrzzeenniiaa

W zespole policystycznych jajników brak jest jedne-
go, dominującego objawu. Wraz z różnicami w wieku
pacjentek na pierwszy plan mogą wysuwać się inne ob-
jawy chorobowe. Będą to: zaburzenia miesiączkowania,
trądzik, niepłodność, hirsutyzm lub łysienie typu mę-
skiego. W zależności od tego, który z objawów dominu-
je, kobieta może zwrócić się o pomoc medyczną do róż-
nych specjalistów. Oprócz ginekologów, z problemem
PCOS mają więc do czynienia także lekarze rodzinni, en-
dokrynolodzy oraz dermatolodzy [19]. Do przytoczonych
wyżej charakterystycznych objawów klinicznych można
jeszcze dodać otyłość oraz występujące sporadycznie,
a związane ze znaczną insulinoopornością, acanthosis
nigricans – rogowacenie ciemne [20, 21]. 

Wśród nastolatek – nieregularne krwawienia mie-
siączkowe, oraz trądzik są częstymi objawami związany-
mi z okresem dojrzewania – u wielu z nich w USG
stwierdza się również obecność policystycznych jajni-
ków [22, 23]. W związku z odległymi ogólnoustrojowymi
konsekwencjami PCOS, istotnym jest jak najwcześniej-
sze rozpoznanie zaburzeń prowadzących w przyszłości
do powikłań towarzyszących temu zespołowi. Jednym
z wczesnych objawów, sugerujących obecność jajniko-
wego hiperandrogenizmu jest pojawienie się przed-
wczesnego owłosienia łonowego przed 8. rokiem życia.
Stwierdzenie tego objawu powinno skłonić leczącego
do dalszej diagnostyki, gdyż brak nadzoru nad okresem
pokwitania może skutkować cyklami bezowulacyjnymi
w życiu dorosłym [24].

Obecność cykli bezowulacyjnych w życiu dojrzałym
staje się problemem w przypadku oczekiwań prokrea-
cyjnych kobiety, zmuszając ją do szukania pomocy me-
dycznej. Zespół policystycznych jajników jest najczęst-
szą przyczyną (70%) niepłodności związanej z brakiem
owulacji [25]. Obecnie istnieje wiele metod wspomaga-
nego rozrodu, umożliwiających uzyskanie potomstwa
przez kobiety dotknięte PCOS. 

Z zespołem PCOS wiążą się również liczne powikła-
nia ciąży, wśród których najczęstsze są poronienia. Czę-
stość poronień samoistnych jest tu 2-krotnie wyższa
w porównaniu z grupą kontrolną, a ich liczbę wiąże się
z podwyższonym poziomem hormonu luteinizującego,
niedoborem progesteronu lub nieprawidłowym endo-
metrium. Inne powikłania obejmują porody przedwcze-
sne, preeklampsję, cukrzycę oraz zgony wewnątrzma-
ciczne, co szczególnie dotyczy grupy kobiet otyłych [26]. 

Z cyklami bezowulacyjnymi związane są często za-
burzenia miesiączkowania. Mogą one dotyczyć braku
miesiączek, rzadkich i skąpych miesiączek, mogą też być
przyczyną przedłużających się krwawień macicznych,
doprowadzających do anemii [2]. Jest to spowodowane
niezrównoważonym działaniem estrogenów na błonę
śluzową jamy macicy. Odległym skutkiem długotrwałe-
go niezrównoważonego stężenia estrogenów może być
zwiększone ryzyko wystąpienia raka endometrium. Tym
bardziej, że w zespole PCO często mamy do czynienia
z czynnikami ryzyka tego raka, takimi jak otyłość, nadci-
śnienie, hiperandrogenizm czy hiperinsulinemia. Otyłość
może obniżać stężenie białka wiążącego steroidy płcio-
we oraz podwyższać stężenie insulinopodobnego czyn-
nika wzrostu-1 [27]. Inne odległe skutki wieloletniego
narażenia na zaburzenia metaboliczne związane z PCOS
charakteryzują się zaburzeniami sercowo-naczyniowymi
[18, 28]. Mogą być one skutkiem insulinooporności i ze-
społu metabolicznego [18]. Opisywane są przewlekłe
zmiany zapalne w obrębie naczyń doprowadzające
do zmian miażdżycowych [15].

Dla wielu kobiet z zespołem PCOS, objawy hiperan-
drogenizmu pod postacią nadmiernego owłosienia, trą-
dziku lub łysienia typu męskiego są dolegliwościami wio-
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dącymi, wpływającymi niejednokrotnie na jakość życia,
doprowadzając do zaburzeń natury psychologicznej [26].
Hirsutyzm, dotyczy nawet 80% kobiet z PCOS [29]. Z za-
burzeniami akceptacji własnej osoby mamy również nie-
jednokrotnie do czynienia w przypadku otyłości.

RRoozzppoozznnaawwaanniiee

Od 2003 r. rozpoznawanie zespołu policystycznych
jajników opiera się na stwierdzeniu obecności dwóch
z trzech kardynalnych objawów: hiperandrogenizacji,
policystycznych jajników oraz braku lub rzadkiej owula-
cji [9]. 

Ocena objawów hiperandrogenizacji musi zawierać
z jednej strony ocenę kliniczną, z uwzględnieniem ogra-
niczeń diagnostycznych – sam trądzik lub samo łysienie
plackowate nie są wystarczające do stwierdzenia hiper-
androgenizmu – z drugiej zaś opierać się na badaniach
biochemicznych [9]. Badania te powinny umożliwić oce-
nę ilości krążących androgenów oraz wykluczyć obec-
ność wirylizujących guzów nadnerczy [30]. Brak jest jed-
nego testu, który pozwalałby na rozpoznanie hiperan-
drogenizmu. Najczęściej (ze względu na dostępność
metody) oznacza się poziom całkowitego testosteronu,
jednak dokładniejszym markerem byłby określenie ilo-
ści wolnego testosteronu, lub ocena wartości indeksu
wolnych androgenów (FAI free androgen index), który
odnosi poziom testosteronu do poziomu białka wiążące-
go steroidy [9, 20, 21]. Należy pamiętać, że poziom całko-
witego testosteronu może być prawidłowy, a maksymal-
ne wartości w tym schorzeniu nie przekraczają 150
ng/dL (5,2 nmol/L) [2]. Wartości testosteronu powy-
żej 200 ng/dL (6,9 nmol/L) powinny nasunąć podejrze-
nie obecności guza nadnerczy [30]. Na poziom testoste-
ronu wpływa przyjmowanie doustnych tabletek anty-
koncepcyjnych [31]. Należy o tym pamiętać, gdyż
obniżony przez doustne tabletki antykoncepcyjne po-
ziom wolnego testosteronu może sugerować fałszywie
prawidłową ilość tego steroidu w surowicy krwi [2].
W związku z tym badanie powinno być przeprowadzone
nie wcześniej, niż po 3 mies. od zaprzestania przyjmo-
wania antykoncepcji doustnej. Oprócz poziomu testo-
steronu, pod wpływem tabletek antykoncepcyjnych
zmianie w surowicy krwi ulega również poziom białka
wiążącego steroidy płciowe oraz białka wiążącego kor-
tyzol – ulega on podwyższeniu [31]. Wyniki tych badań
te mogą być istotne w diagnostyce różnicowej z zespo-
łem Cushinga [2]. 

W diagnostyce biochemicznej PCOS znajduje rów-
nież zastosowanie oznaczenie poziomu prolaktyny oraz
hormonu luteinizującego. Prolaktyna w tym zespole jest
podwyższona o 10–50% jedynie u części pacjentek.
Na chwilę obecną brak jest udokumentowanych zależ-
ności pomiędzy hiperprolaktynemią a zespołem policy-
stycznych jajników [2, 32]. Ocena stężenia prolaktyny

w surowicy krwi ma jednak znaczenie w diagnostyce
niepłodności spowodowanej cyklami bezowulacyjnymi
i powinna być uwzględniona w protokole badań diagno-
stycznych PCOS [9]. U połowy kobiet z policystycznymi
jajnikami stwierdza się podwyższony poziom hormonu
luteinizującego [8]. Jest on statystycznie wyższy w gru-
pie kobiet z PCOS w porównaniu z grupą kontrolną. Oty-
łość wpływa odwrotnie proporcjonalnie na stężenie LH,
co może sugerować istnienie dwóch odmiennych podty-
pów PCOS, z których jeden związany jest z pierwotnym
nadmiernym wydzielaniem gonadotropin (w mniejszym
stopniu hormonu folikulotropowego), natomiast drugi
kojarzony jest z otyłością i insulinoopornością [33]. We-
dług zaleceń ESHRE oznaczanie poziomu hormonu lute-
inizującego w klinice PCOS można ograniczyć do szczu-
płych, niemiesiączkujących kobiet [9]. 

Chociaż na ogół poziom glukozy na czczo jest u pa-
cjentek z PCOS prawidłowy, to po podaniu węglowoda-
nów mamy często do czynienia z hiperinsulinemią i nie-
prawidłową dystrybucją glukozy w organizmie. Dotyczy
to przede wszystkim kobiet otyłych, ale występuje rów-
nież wśród szczupłych pacjentek [21]. Insulinooporność
można więc określić mianem niezależnego czynnika po-
wiązanego z zespołem policystycznych jajników, skutku-
jącego pogłębianiem się nieprawidłowości rozrodczych.
Podstawowym testem diagnostycznym oceniającym go-
spodarkę węglowodanową jest test obciążenia 75 g glu-
kozy. Insuliooporność w sposób dokładniejszy można
określić poprzez stosunek poziomu glukozy na czczo
do poziomu insuliny. Wartość poniżej
4,5 z dużym prawdopodobieństwem sugeruje obecność
insulinooporności w grupie otyłych pacjentek [3]. 

Obecnie powszechnie przyjętym kryterium rozpo-
znawania policystycznych jajników w USG [9, 21] jest
wieloośrodkowe opracowanie podające ultrasonogra-
ficzną definicję PCOS [34]. Według niego podstawą
do rozpoznania policystycznych jajników jest obec-
ność 12 lub więcej pęcherzyków o śr. 2–9 mm lub/oraz
objętości jajników powyżej 10 ml. Wystarczy spełnienie
tych warunków nawet przez pojedynczy jajnik. W przy-
padku uwidocznienia pęcherzyków wzrastających po-
wyżej 10 mm oraz ciałka żółtego powinno się odstąpić
od diagnostyki w kierunku PCOS w danym cyklu. Bada-
nia powinny być wykonywane między 3.–5. dniem cyklu,
a w przypadku kobiet niemiesiączkujących – w przypad-
kowej fazie cyklu i/lub po wcześniejszym wywołaniu
krwawienia gestagenami. Wraz z objętością jajnika
zwiększa się i zmienia charakter jego zrębu, co jest
przez niektórych proponowane w ich diagnostyce [35].
Zgodnie z tym objętość zrębu jajników powyżej 25% su-
geruje obecność PCOS. Według ostatnich doniesień ob-
jętość ta nie koreluje ze wskaźnikami biochemicznymi
PCOS. Ważniejszymi wydają się być całkowita objętość
jajnika oraz liczba pęcherzyków preantralnych. Pomimo
to zrąb jajnika nadal pozostaje istotnym czynnikiem
w patofizjologii tego schorzenia [36].
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LLeecczzeenniiee

Postępowanie terapeutyczne w leczeniu PCOS po-
winno być zaadresowane do bieżących potrzeb i oczeki-
wań pacjentek oraz zapobiegać odległym komplikacjom
tego zespołu. W przypadku otyłości na pierwszym miej-
scu należy postawić modyfikację trybu życia, gdyż obni-
żenie masy ciała o 5% może przywrócić owulację oraz
płodność [21]. Sugeruje się m.in. umiarkowane ćwicze-
nia (nie mniej niż 30 min/dzień), modyfikację diety obej-
mującą obniżenie zawartości tłuszczów, w tym przede
wszystkim form nasyconych, zmniejszenie podaży wę-
glowodanów, zwiększenie ilości błonnika oraz form
tłuszczów wielonienasyconych oraz ustalenie deficytu
kalorycznego na poziomie 500–1000 kcal [37]. Osiągnię-
cie redukcji masy ciała może również przywrócić regu-
larne miesiączki oraz zmniejszyć objawy hirsutyzmu
i poprawić długofalową jakość życia [21].

W przypadku oczekiwań prokreacyjnych u kobiet
z zespołem policystycznych jajników postępowanie far-
makologiczne obejmuje w pierwszym rzucie 5-dniową
terapię cytrynianem clomifenu, z początkowymi dawka-
mi 25–50 mg/dobę [2, 21]. W przypadku braku uzyska-
nia owulacji, szczególnie w przypadkach otyłości, moż-
na dołączyć metformin. Jest on doustnym biguanidem,
którego działanie polega m.in. na zwiększeniu wrażliwo-
ści na insulinę oraz wychwytu glukozy, nie prowokuje
przy tym hiperinsulinemii, i nie powoduje hipoglikemii
[19]. W leczeniu PCOS osiągamy więc zmniejszenie insu-
linooporności, zwiększenie cykliczności miesiączek oraz
liczby owulacji [38], a poprzez podwyższenie poziomu
SHBG obniżenie poziomu wolnego testosteronu [39, 40].
Obniżeniu ulega również poziom LH [41]. Można więc
oczekiwać ustępowania objawów hiperandrogrenizmu. 

W przypadku braku efektów po farmakologicznym
leczeniu niepłodności w PCOS, należy rozważyć leczenie
operacyjne, w którym leczeniem z wyboru pozostaje la-
paroskopia [21]. Obecnie stosuje się elektrokauteryzację
lub laserową waporyzację jajników. Dokładne mechani-
zmy działania procedur chirurgicznych na tkankę jajni-
kową nie są poznane, jednak przypuszcza się, że przez
odcinkowe zniszczenie pogrubiałej torebki, pozostałe
pęcherzyki uzyskują możliwość rozwoju i owulacji. Bio-
chemicznie, procedury te skutkują obniżeniem poziomu
androgenów oraz zmianą w stężeniu gonadotropin,
szczególnie obniżeniem LH [42]. 

Obecnie są dostępne różne metody leczenia hirsuty-
zmu. Najczęściej stosowana jest dwuskładnikowa ta-
bletka antykoncepcyjna zawierająca gestagen o działa-
niu antyandrogennym:
1) podwyższa ona poziom SHBG wiążąc testosteron oraz

ma znaczący efekt antygonadotropowy;
2) zmniejsza aktywność 5α-reduktazy w skórze kobiet

z nadmiernym owłosieniem [21]. Innym związkiem
chemicznym stosowanym w leczeniu hirsutyzmu, czę-
sto kojarzonym z dwuskładnikową tabletką antykon-

cepcyjną, jest spironolacton [43]. Istnieją doniesienia
o antyandrogennym działaniu innych substancji, ta-
kich jak flutamid czy ketokanazol, jednak ich stoso-
wanie jest ograniczone [21]. Przy leczeniu hirsutyzmu
należy pamiętać o tym, że odpowiedź na leczenie jest
związana z cyklem rozwojowym mieszków włoso-
wych, tak więc efekty lecznicze pojawiają się po 3
do 6 mies. terapii, i w podobnym okresie po zakończe-
niu leczenia ulegają cofnięciu. W międzyczasie w le-
czeniu hirsutyzmu należy rozważyć działania kosme-
tyczne.
Nieprawidłowe krwawienia mogą być leczone poda-

waniem gestagenów lub przyjmowaniem doustnych ta-
bletek antykoncepcyjnych. Cykliczność krwawień popra-
wia również metformin [2, 21]. 

Leczenie PCOS wiąże się z wieloma wyzwaniami sto-
jącymi przed pacjentką i leczącym ją lekarzem. Istotnym
jest, aby lekarz podejmujący się leczenia tego schorze-
nia w różnych okresach życia kobiety pamiętał o możli-
wych odległych skutkach zaburzeń z nim związanych
oraz o wpływie właściwego leczenia na redukcję tych
zagrożeń. 

Złożoność problemów związanych z zespołem policy-
stycznych jajników wybiega dużo dalej poza ramy po-
wyższego artykułu, a ograniczenia redakcyjne narzucają
subiektywny wybór przedstawionych wyżej zagadnień.
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