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Kobieta z zespołem policystycznych 
jajników — pacjent podwyższonego ryzyka 
kardiometabolicznego
A woman with polycystic ovary syndrom — patient high 
cardiometabolic risk 

Streszczenie

Pod względem objawów klinicznych i wyników badań laboratoryjnych zespół wielotorbielowatych 
jajników (PCOS) jest zaburzeniem heterogennym. Należy do najczęstszych endokrynopatii kobiet 
w wieku rozrodczym. Rozwój objawów i stopień ich nasilenia jest wypadkową zmian w jajnikach oraz 
czynników takich jak otyłość, insulinooporność, stężenie LH czy wpływ środowiska. W grupie pacjentek 
z zespołem policystycznych jajników znacznie częściej niż w populacji kobiet zdrowych, obserwowane 
są zaburzenia tolerancji glukozy, cukrzyca typu 2, nieprawidłowy profil lipidowy czy nadciśnienie 
tętnicze. Ze względu na brak leczenia przyczynowego postępowanie powinno uwzględniać aktualne 
potrzeby pacjentki i zmniejszać ryzyko powikłań. W pracy przedstawiono przypadek kobiety z zespołem 
wielotorbielowatych jajników leczonej w poradni zaburzeń metabolicznych i nadciśnienia tętniczego. 

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 2, 79–83)

Słowa kluczowe: zespół policystycznych jajników, insulinooporność, nadciśnienie tętnicze, ryzyko 

sercowo-naczyniowe

Abstract

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine diseases in women of 
childbearing age. The development of symptoms and the degree of severity depends on changes in the 
ovaries, obesity, insulin resistance, LH level and various environmental factors. In the group of patients 
with polycystic ovary syndrome cardiometabolic disorders like: impaired glucose tolerance, type 2 
diabetes, abnormal lipid profile and hypertension occur more frequently than in healthy population. 
Due to the complexity of treatment, medical procedures should consider current state and needs of the 
patient. Apart from standard gynecology procedures it is very important to reduce the risk of cardiova-
scular complications in this group of patients. The manuscript presents the case study of a woman with 
polycystic ovary syndrome treated in the ambulatory clinic of metabolic disorders and hypertension.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 2, 79–83)
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Wstęp

Pod względem objawów klinicznych i wyni-

ków badań laboratoryjnych zespół policy-

stycznych jajników (PCOS, polycystic ovary 

syndrome) jest zaburzeniem heterogennym. 

Zespół ten po raz pierwszy został rozpozna-

ny w 1935 roku przez Irvinga Steina i Mi-

chaela Leventhala, od ich nazwisk powstała 

pierwotna nazwa tego schorzenia [1].

Terminu PCOS zaczęto używać w latach 60. 

XX wieku w celu określenia klinicznych i hi-

stologicznych cech zespołu [2]. Zespół po-

licystycznych jajników należy do najczęst-

szych endokrynopatii kobiet w wieku roz-

rodczym. Na przestrzeni lat toczyła się dys-

kusja nad kryteriami rozpoznania PCOS. 

Od 2003 roku obowiązują kryteria zgodne 

z konsensusem European Society of Huma-

ne Reproduction & Embriology (ESHRE) 

i American Society of Reproductive Medicine 

(ASRM) ustalone w Rotterdamie, według 

których do rozpoznania PCOS konieczna 

jest obecność 2 z 3 poniżej wymienionych 

objawów:

1)	 brak lub rzadkie miesiączki,

2)	 hiperandrogenizm/hiperandrogenemia,

3)	 obraz policystycznych jajników w USG [3].

W  2006 roku Androgen Excess Society 

(AES) zaproponowało modyfikację tych 

kryteriów — do rozpoznania PCOS nie-

zbędna jest obecność wszystkich tak zwa-

nych kryteriów rotterdamskich [4]. Rozwój 

objawów i stopień nasilenia w przebiegu 

choroby są wypadkową zmian w jajnikach 

oraz czynników takich jak otyłość, insulino-

oporność, stężenie LH, wpływ środowiska. 

U kobiet ze stwierdzonym PCOS obser-

wuje się zwiększoną częstość występowa-

nia klasycznych czynników ryzyka chorób 

sercowo-naczyniowych, takich jak: insuli-

nooporność, nieprawidłowa tolerancja glu-

kozy, cukrzyca typu 2, otyłość, zaburzenia 

lipidowe [5−7]. W związku z tym, w świetle 

obserwacji i dostępnych badań, konieczne 

wydaje się wdrażanie w tej grupie pacjentów 

działań długoterminowych, które mają na 

celu redukcję ryzyka kardiometaboliczne-

go, równolegle z krótkoterminowym postę-

powaniem w zakresie medycyny rozrodczej.

Opis przypadku

Do poradni zaburzeń metabolicznych i nad-

ciśnienia tętniczego trafiła kobieta w wieku 

29 lat z rozpoznaniem PCOS leczonym hor-

monalnie (doustna antykoncepcja hormo-

nalna). Pacjentka od kilku lat bezskutecznie 

próbowała zredukować masę ciała. Kobieta 

nie była obciążona wywiadem rodzinnym 

w kierunku chorób sercowo-naczyniowych. 

W badaniu przedmiotowym stwierdzono 

nadwagę (BMI [body mass index] 28,8 kg/m2)  

oraz centralne rozmieszczenie tkanki tłusz-

czowej (obwód pasa 99 cm, obwód bioder 

104 cm, WHR [waist-to-hip ratio] 0,95). Wy-

konano pacjentce pomiar ciśnienia tętni-

czego. Wartość ciśnienia skurczowego wy-

nosiła 134 mm Hg, rozkurczowego 82 mm 

Hg. Oceniono zwartość tkanki tłuszczowej 

metodą bioimpedancji elektrycznej (Mal-

tron, BIOSCAN 920-2). Procentowa zawar-

tość tkanki tłuszczowej wynosiła 34,2%, 

zawartość tkanki tłuszczowej wisceralnej 

(VAT, visceral adipose tissue) wynosiła 

181,2 cm2, tkanki tłuszczowej podskórnej 

(SAT, subcutaneous adipose tissue) 111,5 

cm2. Wskaźnik VAT/SAT wynosił 1,6. U pa-

cjentki przeprowadzono również ocenę 

sztywności naczyń (SI, stiffness index) przy 

użyciu urządzenia PulseTrace PCA 2™. 

Urządzenie to wykorzystuje przetwornik 

fotopletyzmograficzny do pomiaru cyfro-

wej objętości tętna i służy do nieinwazyj-

nego badania tętnic. Wskaźnik sztywności 

tętnic SI wynosił 7,5 m/s. Zdiagnozowano 

zaburzenia gospodarki lipidowej, niepra-

widłową tolerancję glukozy oraz insulinoo-

porność. Stężenie cholesterolu całkowitego 

wynosiło 5,9 mmol/l, stężenie cholesterolu 

LDL (low-density lipoprotein) — 4,1 mmol/l, 

stężenie cholesterolu frakcji HDL (high-

-density lipoprotein) — 1,1 mmol/l, stężenie 

triglicerydów (TG) — 1,6 mmol/l. Wykona-

vv U kobiet ze 
stwierdzonym PCOS 

obserwuje się zwiększoną 
częstość występowania 
klasycznych czynników 

ryzyka chorób sercowo-
-naczyniowych, takich 
jak: insulinooporność, 

nieprawidłowa tolerancja 
glukozy, cukrzyca typu 2,  

otyłość, zaburzenia 
lipidowe cc



81Forum Zaburzeń Metabolicznych 2016, tom 7, nr 2, 79–83 

Marta Walczak-Gałęzewska

Zespół policystycznych
jajników a podwyższone ryzyko
kardiometaboliczne

no doustny test tolerancji glukozy. Stężenie 

glukozy na czczo wynosiło 4,9 mmol/l, po 

obciążeniu 9,5 mmol/l. Stężenie insuliny 

na czczo wynosiło 14,5 mjm./l. Obliczono 

wskaźnik insulinooporności HOMA-IR, 

który wynosił 3,16.

Dyskusja

Zaburzenia gospodarki lipidowej w PCOS

Zespół policystycznych jajników jest wiodą-

cą przyczyną dyslipidemii u kobiet w wieku 

rozrodczym [8]. Prawdopodobieństwo wy-

stąpienia zaburzeń gospodarki lipidowej 

jest prawie 2 razy większe w grupie kobiet 

ze stwierdzonym PCOS w porównaniu ze 

zdrową populacją [9]. Niezależnie od wystę-

powania otyłości obserwuje się zwiększony 

udział LDL oraz VLDL. Przy współistnieją-

cej otyłości odnotowuje się wzrost stężenia 

TG, z redukcją HDL — profil podobny jak 

w stanach zaburzeń gospodarki węglowoda-

nowej czy insulinooporności [10, 11]. 

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej 

w PCOS

Zaburzenia tolerancji glukozy stwierdza się 

u 23−35% kobiet z PCOS. Cukrzyca typu 

2 w tej grupie chorych występuje u 4−10% 

kobiet [12]. U większości pacjentek z PCOS 

występuje insulinooporność i wtórny hiper-

insulinizm [13]. Insulina poprzez zwiększe-

nie aktywności 17-a-hydroksylazy pobudza 

jajnikową syntezę androgenów. Wskutek 

hamującego działania insuliny na wątrobo-

wą syntezę białek wiążących insulinopodob-

ny czynnik wzrostu typu 1 (IGF-1, insulin 

growth factor 1) oraz globuliny wiążącej hor-

mony płciowe (SHBG, sex hormone binding 

globulin), obserwuje się zwiększenie frakcji 

wolnych androgenów. Zauważalna jest rów-

nież zmieniona sekrecja adipokin i cytokin 

prozapalnych. Zmniejszone wydzielanie 

przez tkankę tłuszczową adiponektyny 

oraz zwiększone wydzielanie TNF-a (tumor 

necrosis factor) mogą sprzyjać uszkodzeniu 

komórek b trzustki i śródbłonka. Konse-

kwencją tego zjawiska jest wzrost ryzyka 

zachorowania na cukrzycę oraz powikłań 

sercowo-naczyniowych w okresie około-

menopauzalnym u kobiet ze stwierdzonym 

w okresie rozrodczym PCOS [14, 15].

Nadciśnienie w PCOS

W PCOS nadciśnienie tętnicze występuje 

częściej aniżeli w populacji ogólnej kobiet 

[16, 17]. Prawdopodobnymi przyczynami 

nadciśnienia tętniczego w tej grupie są hi-

perinsulinizm związany z opornością insu-

linową oraz nadmierne wydzielanie testo-

steronu. Insulinooporność stanowi jeden 

z podstawowych czynników ryzyka rozwoju 

nadciśnienia tętniczego. W przebiegu in-

sulinooporności obserwuje się wzrost kur-

czliwości oraz zwiększenie reaktywności 

mięśni gładkich na czynniki presyjne (m.in. 

endotelinę, angiotensynę, aminy katecho-

lowe), których zwiększona synteza jest na-

stępstwem nadmiernego działania insuliny 

[18, 19]. Chen i wsp. wykazali dodatnią ko-

relację stężenia testosteronu z wartościa-

mi ciśnienia tętniczego skurczowego i roz-

kurczowego, niezależnie od występowania 

otyłości, czy insulinooporności u kobiet 

z PCOS [20]. Postulowanym mechanizmem 

wpływającym na występowanie nadciśnie-

nia tętniczego u kobiet z PCOS jest wzrost 

nerkowej reabsorpcji sodu oraz upośledze-

nie natriurezy, poprzez aktywację układu 

renina-angiotensyna-aldosteron u kobiet 

z nadwagą lub otyłością [21]. Obserwowa-

na często u kobiet z PCOS dysproporcja 

estrogenów i androgenów, może również 

wpływać na wyższe wartości ciśnienia tęt-

niczego w tej grupie chorych [22]. 

Ryzyko sercowo-naczyniowe w PCOS

Pacjentki z PCOS w porównaniu z oso-

bami zdrowymi prezentują zwiększone 

ryzyko sercowo-naczyniowe. W  grupie 

tej zaobserwowano nasilenie miażdży-

cy subklinicznej, a  także podwyższenie 

wskaźników stanu zapalnego [23, 24]. 
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W  metaanalizie Meyer i  wsp. wykaza-

no większą grubość kompleksu intima 

-media (CIMT, carotid artery intima-media 

thickness) u kobiet z PCOS w porównaniu 

z grupą kontrolną. Każdy wzrost CIMT o 0,1 mm  

zwiększa ryzyko zawału serca o 15%, a udaru 

mózgu o 18% i [25]. De Groot i wsp. [26] wy-

kazali 55-procentowy wzrost ryzyka cho-

roby sercowo-naczyniowej i udaru mózgu 

u tych kobiet. Zaznaczyli oni, że BMI nie 

jest wyłączną przyczyną większego ryzyka 

sercowo-naczyniowego. 

Jedną z nowych, nieinwazyjnych metod oce-

ny miażdżycy subklinicznej jest przeprowa-

dzenie oceny sztywności naczyń. W bada-

niach Soares i wsp. [27] zaobserwowano, 

że pacjentki z PCOS mają istotnie staty-

stycznie wyższy wskaźnik sztywności naczyń 

w porównaniu ze zdrową populacją, przy 

czym zmiany te były niezależne od masy cia-

ła pacjentek i występowania nadciśnienia 

tętniczego.

Leczenie

Ze względu na brak leczenia przyczynowe-

go PCOS postępowanie powinno uwzględ-

niać aktualne potrzeby pacjentki i zmniej-

szać ryzyko powikłań. Celem leczenia są: 

zmniejszenie produkcji i stężenia andro-

genów w surowicy, ochrona endometrium 

przed stałym działaniem estrogenów, re-

gulacja cyklów menstruacyjnych, indukcja 

owulacji w celu zajścia w ciążę. Istotne jest 

także zmniejszenie ryzyka chorób metabo-

licznych.

Zalecane jest postępowanie niefarmako-

logiczne: redukcja masy ciała, regularna 

aktywność fizyczna, dieta z ograniczeniem 

tłuszczów zwierzęcych oraz cukrów pro-

stych. Zmniejszenie masy ciała o 5−10% 

wpływa na redukcję stężenia insuliny, an-

drogenów, LH oraz wpływa na wzrost stę-

żenia SHBG. Redukcja tkanki tłuszczowej 

jest zasadniczym czynnikiem warunkującym 

poprawę funkcji jajnika [28].

Dla osiągnięcia efektów ginekologicznych 

najczęściej podaje się środki antykoncep-

cyjne, preparaty hamujące wydzielanie an-

drogenów (analogi GnRH, ketokonazol, 

glikokortykosteroidy) lub blokujące recep-

tor androgenowy (cyproteron, spironolak-

ton, flutamid) oraz indukujące owulację 

(klomifen, letrozol) [29].

W leczeniu zaburzeń gospodarki węglowo-

danowej, a także w celu zmniejszenia insuli-

nooporności można stosować metforminę. 

Uważa się, że metformina u około 40% 

kobiet przywraca regularne krwawienia 

miesiączkowe i  indukuje owulację [30]. 

Leczenie nadciśnienia tętniczego u kobiet 

z PCOS nie różni się od populacji ogólnej. 

Należy jednak pamiętać, o unikaniu sto-

sowania leków z grupy ACE (angiotensin-

-converting enzyme) lub sartanów u kobiet 

planujących ciążę. 

Podsumowanie

Opisywany w niniejszym artykule przypadek 

pacjentki z PCOS, jak również doniesienia 

naukowe ostatnich lat, skłaniają do rozwa-

żenia PCOS nie tylko w kontekście cho-

rób ginekologiczno-endokrynologicznych, 

ale również zmian metabolicznych i chorób 

układu sercowo-naczyniowego. Zgodnie z re-

komendacjami AES u każdej kobiety z PCOS 

należy ocenić ryzyko chorób układu sercowo-

-naczyniowego: zmierzyć obwód talii, doko-

nać pomiaru ciśnienia tętniczego, ocenić 

profil lipidowy. U kobiet z: BMI > 30 kg/m2,  

przebytą cukrzycą ciążową, rodzinnym ob-

ciążeniem cukrzycą, co 2 lata należy wykonać 

test doustnego obciążenia glukozą [31]. Le-

czenie PCOS powinno być zindywidualizo-

wane i zależne od dominujących zaburzeń, 

a także obranych krótko i długofalowych ce-

lów. Powinno również uwzględnić prewencję 

chorób układu sercowo-naczyniowego.
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