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Streszczenie 
Cel pracy: Celem pracy jest ocena obrazów histologicznych endometrium u pacjentek z zespo∏em policystycznych
jajników.
Materia∏ i metodyka: Do badania zakwalifikowano 93 kobiety w wieku 18-35 lat hospitalizowane w Klinice
Endokrynologii Ginekologicznej Akademii Medycznej w Warszawie z powodu PCOS. Wszystkie pacjentki mia∏y cykle
miesiàczkowe o typie oligomenorrhoea, Êrednia d∏ugoÊç cyklu 49±38 dni. Grup´ kontrolnà stanowi∏o 40 zdrowych
pacjentek z regularnymi miesiàczkami, bez cech androgenizacji. U ka˝dej pacjentki analizowano nast´pujàce dane:
wiek metrykalny, wiek menarche, Indeks Masy Cia∏a (BMI) oraz oceniano obraz histologiczny endometrium po
pobraniu materia∏u przy u˝yciu sondy Pipelle. Analizy statystycznej dokonano przy pomocy testu mediany oraz testu
na równoÊç dwóch frakcji z dwóch prób. WartoÊci p<0,05 uznano za istotne statystycznie.
Wyniki: Nie stwierdzono ró˝nic istotnych statystycznie w zakresie parametrów: wiek, wiek menarche oraz Indeks
Masy Cia∏a. U pacjentek z PCOS najcz´Êciej obserwowano endometrium proliferacyjne; u 64,52% kobiet, co w sto-
sunku do grupy kontrolnej (15% badanych) stanowi∏o ró˝nic´ istotnà statystycznie (p<0,001). Endometrium sekre-
cyjne stwierdzono u 23,65% badanych. 
Wynik ten by∏ istotnie statystycznie ró˝ny od wyniku uzyskanego w grupie kontrolnej (85% kobiet), p<0,001. 
U pacjentek z zespo∏em PCO stwierdzono tak˝e: u 10,75% (n=10) kobiet  endometrium mieszane oraz u 1,08%
(n=1) badanych rozrost prosty bez atypii komórkowej.
Wnioski:
1. Uzyskane wyniki biopsji aspiracyjnej endometrium u pacjentek z PCOS potwierdzajà wp∏yw braku owulacji lub
owulacji wyst´pujàcej póêniej, ni˝ w po∏owie cyklu na zaburzenia cyklicznej przemiany b∏ony Êluzowej macicy.
2. Przed∏u˝ona faza proliferacyjna cyklu endometrialnego jest cechà charakterystycznà u kobiet z PCOS.
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Wst´p

Zespó∏ policystycznych jajników nale˝y do najcz´stszych
endokrynopatii wieku rozrodczego u kobiet. Wed∏ug ró˝nych
autorów wyst´puje on u 80-85% pacjentek z klinicznymi obja-
wami androgenizacji oraz u 6,5% do 10% ogólnej populacji
kobiet [1, 2, 3, 4, 5, 6]. 

U pacjentek z PCOS na skutek braku lub zmniejszonej
liczby owulacji zaburzony jest ochronny wp∏yw progesteronu
na b∏on´ Êluzowà macicy [7]. Endometrium podlega wówczas
niezrównowa˝onej ekspozycji na estrogeny, nieobecne sà na-
tomiast zachodzàce w prawid∏owym cyklu miesiàczkowym
procesy ró˝nicowania i z∏uszczania komórek b∏ony Êluzowej
macicy. Proliferacyjne dzia∏anie estrogenów na endometrium
mo˝e prowadziç do rozrostów oraz raka b∏ony Êluzowej maci-
cy objawiajàcych si´ nieprawid∏owymi krwawieniami z dróg
rodnych [7]. Wielu autorów wskazuje tak˝e na rol´ androge-
nów w stymulowaniu procesów proliferacyjnych endometrium.
Apparo i wsp. [8] oraz Maliqueo i wsp. [9] wykazali istotnie
statystycznie cz´stsze wyst´powanie receptorów androgeno-
wych w komórkach nab∏onka endometrium pacjentek z PCOS
w stosunku do grupy kontrolnej. Tuckerman i wsp [10].
stwierdzili natomiast, i˝ testosteron oraz dihydrotestosteron
powodujà wzrost st´˝enia receptora dla nab∏onkowego czyn-
nika wzrostu (EGF) w b∏onie Êluzowej macicy, co mo˝e pro-
mowaç procesy proliferacyjne prowadzàc do nieprawid∏owych
obrazów endometrium.

Cel pracy 
Celem pracy jest ocena obrazów histologicznych b∏ony Êlu-

zowej macicy u pacjentek z zespo∏em policystycznych jajników.

Materia∏ i metodyka
Do badania zakwalifikowano 93 kobiety w wieku 18-35 lat

(Êrednia wieku 25,08±4,69) hospitalizowane w Klinice Endo-
krynologii Ginekologicznej Akademii Medycznej w Warszawie
w latach 2003-2005 z powodu zespo∏u policystycznych jajników. 

Pacjentki by∏y kwalifikowane do badania na podstawie
kryteriów uzgodnionych w Rotterdamie przez przedstawicieli
American Society of Reproductive Medicine (ASRM) oraz 
European Society of Human Reproduction and Embriology
(ESHRE) [11, 12]. 

Zespó∏ PCO rozpoznawano na podstawie dwóch spoÊród
trzech kryteriów diagnostycznych: 

1. brak owulacji lub rzadko wyst´pujàce owulacje, 
2. hiperandrogenizm kliniczny lub/i biochemiczny, 
3. obraz wielotorbielowatych jajników w badaniu USG;

po wykluczeniu innych przyczyn androgenizacji. 
Kryteria wy∏àczenia z badania stanowi∏y: nie przyjmowa-

nie leków hormonalnych przez okres co najmniej 6 miesi´cy
przed rozpocz´ciem badania, przyjmowanie preparatów 
psychotropowych i/lub leków majàcych wp∏yw na aktywnoÊç
enzymów wàtrobowych, stosowanie leków mogàcych jatro-
gennie powodowaç androgenizacj´ (np. fenytoina, cyklospory-
na, diazoksyd, danazol), hiperprolaktynemia, zaburzenia
funkcji tarczycy, choroby wàtroby, cià˝a. 

Wszystkie pacjentki zakwalifikowane do badania mia∏y
nieregularne cykle miesiàczkowe o typie rzadkich miesiàczek
(oligomenorrhoea, powy˝ej 35 dni), Êrednia d∏ugoÊç cyklu wy-
nosi∏a 49±38 dni. Do grupy kontrolnej w∏àczono 40 kobiet
zg∏aszajàcych si´ do Ambulatorium Kliniki Endokrynologii
Ginekologicznej Akademii Medycznej w Warszawie, z regular-
nymi cyklami miesiàczkowymi, u których w badaniu klinicz-
nym nie stwierdzono objawów androgenizacji.

U ka˝dej pacjentki poddano analizie nast´pujàce dane:
wiek metrykalny, wiek menarche, Indeks Masy Cia∏a (Body
Mass Index – BMI), oraz oceniano obraz histologiczny endo-
metrium. Oceny morfologicznej b∏ony Êluzowej macicy doko-
nano po wykonaniu biopsji aspiracyjnej przy u˝yciu jednora-
zowej sondy Pipelle. U wszystkich badanych pacjentek pobra-
nia materia∏u dokonywano pomi´dzy 22-24 dniem cyklu
miesiàczkowego. 

104 N r  2 / 2 0 0 9

P R A C E O R Y G I N A L N E
g ineko l og ia

Ginekol Pol. 2009, 80, 103-106

Rudnicka E, et al.

Abstract
Aim: To evaluate endometrial histologic morphology in patients with polycystic ovary syndrome.
Material and methods: 93 women, aged 18-35, who were hospitalized in the Gynaecologic Endocrinology
Department of Warsaw Medical University due to PCOS have been qualified for the research. All patients had men-
strual pattern of oligomenorrhoea and mean cycle length of 49±38 days. The control group consisted of 40 healthy
women with regular menstrual cycles and no symptoms of hyperandrogenism. In case of each patient the fallow-
ing data were analyzed: age, menarche age, Body Mass Index and endometrium histologic findings. The endometri-
um was aspirated using the Pipelle probe. Statistic analysis was performed and the values of p<0,05 were deemed
statistically significant.
Results: No statistical significance was found between the age of the patients, their menarche age and BMI.
Proliferative endometrium was significantly more often observed (p<0.01) in patients with PCOS (64.52 %) than in
the control group (15%). Secretory endometrium was found in 23.65 % of the examined patients. 
This result differed statistically from the 85 % rate in the control group (p<0.01). In case of PCOS patients, mixed
type endometrium was found in 10 patients (10.75%) and simple endometrial hyperplasia without atypia was found
in 1 patient (1.08%).
Conclusions:
1. Lack of ovulation or late ovulation play a crucial role in endometrial cyclic transformation and its disorders.
2. The prolonged endometrial proliferation phase is a characteristic feature of women suffering from PCOS.
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Analiza histopatologiczna przeprowadzona zosta∏a przez
patologa z Pracowni Patomorfologii Szpitala Klinicznego im.
Ks. Anny Mazowieckiej w Warszawie. 

U ka˝dej pacjentki przed wykonaniem biopsji aspiracyjnej
przeprowadzano badanie ultrasonograficzne narzàdu rodne-
go sondà dopochwowà z zastosowaniem g∏owicy sektorowej
o cz´stotliwoÊci 7,5MHz aparatem Simens – Sonoline SI -250.

Analizy statystycznej dokonano w oparciu o standardowe
testy statystyczne pakietu SPSS 7,5 dla Êrodowiska Windows.
Wykorzystano nast´pujàce testy statystyczne: test mediany,
test na równoÊç dwóch frakcji z dwóch prób. Dla wszystkich
wyliczeƒ jako poziom istotnoÊci przyj´to p<0,05.

Wyniki 
Nie stwierdzono ró˝nic istotnych statystycznie pomi´dzy

pacjentkami z zespo∏em policystycznych jajników oraz grupà
kontrolnà w zakresie parametrów: wiek, wiek menarche oraz
Indeks Masy Cia∏a (BMI). Dane dotyczàce powy˝szych
zmiennych przedstawiono w tabeli I. 

U pacjentek z PCOS najcz´Êciej obserwowano endome-
trium proliferacyjne, u 64,52% (n=60) kobiet, co w stosunku
do grupy kontrolnej, w której powy˝szy wynik wystàpi∏ u 15%
(n=6) badanych, stanowi∏o ró˝nic´ istotnà statystycznie (test
na porównanie dwóch frakcji, Z=5,23; p<0,001). Endome-
trium sekrecyjne stwierdzono u 23,65% (n=22) badanych. 
Wynik ten by∏ istotnie statystycznie ró˝ny od wyniku uzyska-
nego w grupie kontrolnej, w której endometrium sekrecyjne
stanowi∏o 85% (n=34) obrazów histologicznych (test na po-
równanie dwóch frakcji, Z = 6,57; p<0,001). 

U pacjentek z zespo∏em PCO stwierdzono tak˝e: u 10,75%
(n=10) kobiet endometrium mieszane oraz u 1,08% (n=1) ba-
danych rozrost prosty bez atypii komórkowej. Dane dotyczà-
ce wyników histopatologicznych przedstawiono w tabeli II.

Dyskusja
W dost´pnym piÊmiennictwie wiele jest doniesieƒ na temat

cz´stszego wyst´powania raka endometrium u pacjentek z ze-
spo∏em policystycznych jajników [13, 14, 15, 16]. Niewiele jest
natomiast publikacji oceniajàcych obrazy histologiczne endo-
metrium u pacjentek z PCOS. Csaba i wsp. [17] zbadali endo-
metrium u 77 pacjentek z androgenizacjà w przebiegu PCOS.
Otrzymali nast´pujàce wyniki histopatologiczne: u 33 kobiet
(42,85%) stwierdzono endometrium proliferacyjne, u 20
(26,97%) endometrium nieaktywne, u 5 (6,49%) endometrium
atroficzne oraz u 17 (23,69%) pacjentek rozrost b∏ony Êluzo-
wej. W naszym materiale spoÊród 93 pacjentek z PCOS, nie-
prawid∏owe obrazy endometrium stwierdzono u 76,35% ko-
biet. U pozosta∏ych 23,65 % badanych uzyskano endometrium
sekrecyjne. Najcz´stszym obrazem histologicznym by∏o endo-
metrium proliferacyjne, które zaobserwowano u 64,52% ko-
biet. Endometrium mieszane wyst´powa∏o u 10,75% kobiet a
u 1,08% stwierdzono rozrost prosty bez atypii komórkowej. 

W porównaniu do badaƒ Csaba i wsp. uzyskaliÊmy wi´c
znacznie wi´kszy odsetek pacjentek z endometrium prolifera-
cyjnym, natomiast znacznie mniejsza by∏a grupa kobiet z roz-
rostem endometrium. W naszych badaniach w 32,47% rozpo-
znaliÊmy endometrium sekrecyjne, podczas gdy w przytoczonej
powy˝ej pracy nie stwierdzono prawid∏owych wyników histo-
patologicznych. 
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Tabela I. Wybrane dane kliniczne w badanej populacji kobiet z PCOS.

Tabela II. Obrazy histologiczne endometrium u pacjentek z zespo∏em  PCOS



Znacznie wi´kszy odsetek kobiet z rozrostem b∏ony Êluzo-
wej macicy otrzymali tak˝e Cheung i wsp. [18] oraz Tingtha-
natikul i wsp. [19]. W badaniach Cheunga odsetek ten wyno-
si∏ 35,7% kobiet, natomiast Tingthanatikul i wsp. stwierdzili
rozrost endometrium u 48,8% pacjentek. Czynnikiem mogà-
cym mieç wp∏yw na tak wysoki odsetek rozrostów endome-
trium w przytoczonych powy˝ej pracach, w stosunku do na-
szych wyników, by∏ wiek pacjentek. W badaniach prowadzo-
nych w Klinice Endokrynologii Ginekologicznej Êrednia
wieku badanych wynosi∏a 25,89±4,46 lat, podczas gdy w pra-
cy Tingthanatikul i wsp. 32,0±6,0 lat. W pracy Cheunga nato-
miast zakwalifikowano do badania kobiety by∏y w wieku 21
do 41 lat (Êredni wiek 33,2±6,8). Mo˝emy wi´c wnioskowaç, i˝
czynnikiem nasilajàcym patologi´ b∏ony Êluzowej macicy jest
czas trwania bezowulacyjnych cykli miesiàczkowych, czyli
∏àczny czas trwania ekspozycji na dzia∏anie samych estroge-
nów. Kolejnà zmiennà, która ró˝nicuje nasze badania od ba-
daƒ Tingthanatikul i wsp. oraz Cheunga i wsp. jest wskaênik
masy cia∏a BMI.

W naszych danych Êrednia wartoÊç BMI wynios∏a
23,75±5,27kg/m2, podczas gdy w populacji pacjentek bada-
nych przez Tingthanatikul i wsp. 27,3±6,5kg/m2. Nale˝y wi´c
sàdziç, i˝ wraz ze wzrastajàcymi wartoÊciami BMI, wzrasta
tak˝e insulinoopornoÊç oraz st´˝enia insuliny, co jest istotnym
czynnikiem ryzyka powstania rozrostu b∏ony Êluzowej macicy. 

Wnioski
1. Uzyskane wyniki biopsji aspiracyjnej endometrium u pa-

cjentek z PCOS potwierdzajà wp∏yw braku owulacji lub
owulacji wyst´pujàcej póêniej, ni˝ w po∏owie cyklu na za-
burzenia cyklicznej przemiany b∏ony Êluzowej macicy.

2. Przed∏u˝ona faza proliferacyjna cyklu endometrialnego jest
cechà charakterystycznà u kobiet z PCOS.
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