
Περίληψη

Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (σ. ΠΚΩ) είναι η πιο

συχνή ορμονική διαταραχή σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. Τα

κύρια συμπτώματα του συνδρόμου είναι η ανωοθυλακιορρηξία και η

υπερανδρογοναιμία, όμως το σ. ΠΚΩ χαρακτηρίζεται από μεγάλη

ετερογένεια και ποικιλομορφία στην κλινική του έκφραση. Τα τελευ-

ταία χρόνια έχει δοθεί ιδιαίτερη έμφαση στις μεταβολικές και μακρο-

πρόθεσμες διαταραχές του συνδρόμου. Oι γυναίκες με σ. ΠΚΩ εμφα-

νίζουν συχνά παχυσαρκία (κυρίως κεντρική), αντίσταση στην ινσουλί-

νη και υπερινσουλιναιμία, διαβήτη τύπου ΙΙ και διαβήτη κύησης. Η πα-

χυσαρκία επιδεινώνει τα συμπτώματα του συνδρόμου και τη γονιμό-

τητα. H αντίσταση στην ινσουλίνη εμφανίζεται κυρίως σε εκείνες τις

γυναίκες που έχουν ανωοθυλακιορρηξία. Περίπου 10-45% των γυναι-

κών με σ. ΠΚΩ έχει παθολογική καμπύλη γλυκόζης και διαβήτη τύπου

ΙΙ. Μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης διαταραχών στον μεταβολισμό της

γλυκόζης έχουν εκείνες οι γυναίκες με σ. ΠΚΩ που είναι παχύσαρκες,

που έχουν συγγενείς 1ου βαθμού με διαβήτη τύπου ΙΙ και εκείνες που

έχουν τη βαρύτερη μορφή του συνδρόμου.

Oρισμός, συχνότητα και χαρακτηριστικά του σ. ΠΚΩ

Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (σ. ΠΚΩ) είναι η

πιο συχνή ορμονική διαταραχή σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλι-

κίας1. Η 1η περιγραφή του συνδρόμου έγινε το 1935 από τους Stein

και Leventhal, οι οποίοι παρατήρησαν διογκωμένες ωοθήκες σε 7

γυναίκες με διαταραχές εμμήνου ρύσεως, υπογονιμότητα και δα-

συτριχισμό2. Για πολλά χρόνια δεν υπήρξε συμφωνία ως προς τον

ορισμό του σ. ΠΚΩ, έως ότου τo 1990 σε μια διεθνή συνάντηση θε-

σπίζονται τα κριτήρια του NIH (National Institutes of Health-

Bethesda), σύμφωνα με τα οποία το σ. ΠΚΩ ορίζεται όταν συνυ-

πάρχει χρόνια ανωοθυλακιορρηξία σε συνδυασμό με κλινική ή/και

εργαστηριακή υπερανδρογοναιμία, αφού γίνει αποκλεισμός άλ-

λων νοσημάτων των επινεφριδίων ή της υπόφυσης3. O ορισμός αυ-

τός δεν περιελάμβανε τη μορφολογία των πολυκυστικών ωοθηκών,

παρότι η αρχική περιγραφή του συνδρόμου βασίστηκε στη μορφο-

λογία. Με την ευρεία χρήση του υπερηχογραφήματος θεσπίζονται

υπερηχογραφικά κριτήρια για την πολυκυστική μορφολογία των

ωοθηκών4, για αρκετά χρόνια όμως η παρουσία πολυκυστικής

μορφολογίας των ωοθηκών δεν θεωρήθηκε απαραίτητο κριτήριο
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για τη διάγνωση του συνδρόμου1. Το 2003 στο Ρό-

τερνταμ προτείνεται η αναθεώρηση των διαγνωστι-

κών κριτηρίων για τον ορισμό του σ. ΠΚΩ και η

Ευρωπαϊκή μαζί με την Αμερικανική Εταιρεία Αν-

θρώπινης Αναπαραγωγής (European Society for

Human Reproduction and Embryology and

American Society for Reproductive Medicine –

ESHRE/ASRM) συμφωνούν στο να ορίζεται το

σύνδρομο εφόσον ισχύουν δύο από τα τρία παρα-

κάτω κριτήρια: α. μορφολογία πολυκυστικών ωο-

θηκών στο υπερηχογράφημα, β. ανωοθυλακιορρη-

ξία και γ. κλινική ή/και εργαστηριακή υπερανδρο-

γοναιμία, αφού αποκλειστούν άλλα νοσήματα

(όπως συγγενής υπερπλασία επινεφριδίων, όγκοι

επινεφριδίων, σ. Cushing)5. Tα υπερηχογραφικά

κριτήρια για τον ορισμό της μορφολογίας των πο-

λυκυστικών ωοθηκών θεσπίζονται ως η παρουσία

12 ή περισσοτέρων ωοθυλακίων διαμέτρου 2-9 χιλ

σε κάθε ωοθήκη ή/και αυξημένος όγκος ωοθηκών

(>10 ml)5. O όγκος των ωοθηκών υπολογίζεται

από τον τύπο: 0.5 ΅ μήκος ΅ πλάτος ΅ πάχος της

ωοθήκης. Τα διαγνωστικά αυτά κριτήρια δεν μπο-

ρούν να εφαρμοστούν σε γυναίκες που παίρνουν

αγωγή με αντισυλληπτικά. Η περιφερική κατανομή

των ωοθυλακίων και το αυξημένο στρώμα αποτε-

λούν υπερηχογραφικά χαρακτηριστικά των πολυ-

κυστικών ωοθηκών, αλλά δεν περιλαμβάνονται στα

διαγνωστικά κριτήρια. Αξίζει να τονιστεί ότι το

υπερηχογράφημα πρέπει να γίνεται στην αρχή του

κύκλου (3η-5η μέρα). Σε γυναίκες που δεν έχουν

κύκλο, το υπερηχογράφημα μπορεί να γίνει οποια-

δήποτε μέρα ή στην αρχή του προκαλουμένου κύ-

κλου μετά από τη χορήγηση προγεστερόνης5. Τα

κριτήρια για τη διάγνωση του σ. ΠΚΩ δεν ισχύουν

για τα κορίτσια στην εφηβεία6. Λόγω του ότι ορι-

σμένα χαρακτηριστικά της εφηβείας, όπως οι δια-

ταραχές στην έμμηνο ρύση και η ακμή, μπορεί να

αποτελούν και συμπτώματα του σ. ΠΚΩ, συστήνε-

ται να τίθεται μεν η κλινική υποψία, αλλά να απο-

φεύγεται η διάγνωση του συνδρόμου κατά τη διάρ-

κεια της εφηβείας6.

Περίπου 20% των γυναικών αναπαραγωγικής

ηλικίας έχει μορφολογία πολυκυστικών ωοθηκών

στο υπερηχογράφημα1, 6-10% των γυναικών έχει σ.

ΠΚΩ σύμφωνα με τα κριτήρια του ΝΙΗ και 15%

έχει σ. ΠΚΩ σύμφωνα με τα κριτήρια του Ρότερ-

νταμ6,7. To σ. ΠΚΩ χαρακτηρίζεται από μεγάλη ετε-

ρογένεια και ποικιλομορφία στην κλινική του έκ-

φραση. Η βαρύτητα και ο συνδυασμός των συμπτω-

μάτων ποικίλλουν από άτομο σε άτομο, αλλά μπορεί

να μεταβάλλονται στο ίδιο άτομο με την ηλικία ή/και

λόγω διακυμάνσεων του σωματικού βάρους. Επιπλέ-

ον, υπάρχουν διαφορές ανάμεσα στις διαφορετικές

φυλές τόσο στη συχνότητα όσο και στην κλινική έκ-

φραση του συνδρόμου6,7,8. Η αιτιολογία του σ. ΠΚΩ

παραμένει άγνωστη, όμως έχει παρατηρηθεί οικογε-

νής κατανομή του συνδρόμου.

Τα κλινικά χαρακτηριστικά του συνδρόμου πε-

ριλαμβάνουν διαταραχές στην έμμηνο ρύση ή αμη-

νόρροια λόγω ανωοθυλακιορρηξίας, κλινική υπε-

ρανδρογοναιμία (δασυτριχισμό, ακμή, αλωπεκία),

παχυσαρκία, υπογονιμότητα και σπάνια μελανίζου-

σα ακάνθωση, λόγω αντίστασης στην ινσουλίνη1.

Τα εργαστηριακά ευρήματα ποικίλλουν, η LH μπο-

ρεί να είναι αυξημένη, τα ανδρογόνα μπορεί να εί-

ναι αυξημένα (κυρίως η τεστοστερόνη και η Δ4 αν-

δροστενδιόνη), η φυλοδεσμευτική σφαιρίνη (SHBG)

μπορεί να είναι ελαττωμένη και η προλακτίνη μέ-

τρια αυξημένη1. Πρέπει να τονιστεί ότι οι γυναίκες

που έχουν μορφολογία πολυκυστικών ωοθηκών

στο υπερηχογράφημα δεν έχουν οπωσδήποτε σ.

ΠΚΩ. Επίσης, σύμφωνα με τα κριτήρια του Ρότερ-

νταμ υπάρχουν διαφορετικοί φαινότυποι του συν-

δρόμου, με μεγάλο κλινικό εύρος, που περιλαμβά-

νει γυναίκες που έχουν όλα τα συμπτώματα του

συνδρόμου, έως και γυναίκες που έχουν μόνον

ήπια συμπτώματα5. Oρισμένες γυναίκες με σ. ΠΚΩ

μπορεί να έχουν διαταραχές εμμήνου ρύσεως χω-

ρίς κλινική ή εργαστηριακή υπερανδρογοναιμία

και ορισμένες γυναίκες με σ. ΠΚΩ μπορεί να

έχουν υπερανδρογοναιμία με φυσιολογική ωοθυ-

λακιορρηξία και έμμηνο ρύση.

Τα τελευταία χρόνια έχει δοθεί ιδιαίτερη έμ-

φαση στις μακροπρόθεσμες επιπτώσεις του σ.

ΠΚΩ καθώς και στις μεταβολικές διαταραχές που

συνοδεύουν το σύνδρομο, όπως ο διαβήτης τύπου

ΙΙ και η παχυσαρκία6,9. Έχει διαπιστωθεί ότι οι γυ-

ναίκες με σ. ΠΚΩ εμφανίζουν συχνότερα από τον

γενικό πληθυσμό υπερινσουλιναιμία, αντίσταση

στην ινσουλίνη, παχυσαρκία, διαβήτη τύπου ΙΙ,

υπερλιπιδαιμία και αυξημένους παράγοντες καρ-

διαγγειακού κινδύνου, όπως δείκτες φλεγμονής,

διαταραχές στη λειτουργία του ενδοθηλίου, ασβε-

στώσεις στα στεφανιαία αγγεία και άλλους6. Oι με-

ταβολικές διαταραχές που συνοδεύουν το σύνδρο-

μο κατά την αναπαραγωγική ηλικία είναι πιθανόν

να συμβάλλουν σε αυξημένο κίνδυνο για καρδιαγ-

γειακά νοσήματα, ιδίως μετά την εμμηνόπαυση6.
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Στην παρούσα ανασκόπηση θα αναλυθεί η σχέση

του σ. ΠΚΩ με την παχυσαρκία, την αντίσταση

στην ινσουλίνη και την υπερινσουλιναιμία, τον δια-

βήτη τύπου ΙΙ και τον διαβήτη κύησης.

Παχυσαρκία στο σ. ΠΚΩ

Η παχυσαρκία αποτελεί σήμερα ένα σημαντι-

κό πρόβλημα υγείας. O επιπολασμός και η επίπτω-

ση της παχυσαρκίας αυξάνεται σε κοινωνίες που

έχουν υιοθετήσει δυτικό τρόπο ζωής. Η παχυσαρ-

κία είναι ένας γνωστός ανεξάρτητος παράγοντας

κινδύνου για την εμφάνιση διαβήτη τύπου ΙΙ και

καρδιαγγειακών νοσημάτων. Φαίνεται ότι τα παχύ-

σαρκα άτομα με φυσιολογικό μεταβολισμό γλυκό-

ζης και φυσιολογική αρτηριακή πίεση εμφανίζουν

κυρίως υπερινσουλιναιμία και λιγότερο αντίσταση

στην ινσουλίνη10. Η καρδιαγγειακή νοσηρότης και

θνησιμότης είναι αυξημένες σε παχύσαρκες γυναί-

κες, ανεξάρτητα από την παρουσία άλλων παραγό-

ντων καρδιαγγειακού κινδύνου11.

Το σ. ΠΚΩ συσχετίζεται με την παχυσαρκία.

Η παχυσαρκία αναφέρεται ως χαρακτηριστικό του

σ. ΠΚΩ ακόμη και στις αρχικές μελέτες: 41% των

γυναικών ήταν παχύσαρκες όταν η διάγνωση βασί-

στηκε σε ιστολογικά χαρακτηριστικά μετά από

σφηνοειδή εκτομή των ωοθηκών12. Το ποσοστό πα-

χυσαρκίας σε γυναίκες με σ. ΠΚΩ ποικίλλει από

χώρα σε χώρα και εξαρτάται και από τα διαγνω-

στικά κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν για τον ορι-

σμό του συνδρόμου. Περίπου 10-37% των γυναι-

κών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι

υπέρβαρες (ΒΜΙ 25-30 kg/m2) ή παχύσαρκες (ΒΜΙ

>30 kg/m2)6. Σε ορισμένες χώρες, όπως στις ΗΠΑ

και στην Αυστραλία, το ποσοστό των γυναικών με

σ. ΠΚΩ και παχυσαρκία αναφέρεται ακόμα ψηλό-

τερο: 64% των γυναικών με σ. ΠΚΩ στην Αυστρα-

λία που πληρούσαν τα κριτήρια του ΝΙΗ ήταν πα-

χύσαρκες13, ενώ 73-78% των γυναικών με σ. ΠΚΩ

που πληρούσαν τα κριτήρια του Ρότερνταμ στις

ΗΠΑ ήταν παχύσαρκες και συνολικά περίπου 90%

ήταν υπέρβαρες ή παχύσαρκες (ΒΜΙ >25 kg/m2)14.

Η παχυσαρκία στις γυναίκες με σ. ΠΚΩ είναι κυ-

ρίως κεντρική, δηλαδή παρατηρείται εναπόθεση

του λιπώδους ιστού στην κοιλιά και στον κορμό6. Η

κεντρική παχυσαρκία συσχετίζεται με αντίσταση

στην ινσουλίνη και υπερινσουλιναιμία, που επιδει-

νώνουν τις ορμονικές διαταραχές και τα συμπτώ-

ματα του συνδρόμου.

H παχυσαρκία στις γυναίκες με το σ. ΠΚΩ

επιδεινώνει τα συμπτώματα του συνδρόμου (τις

διαταραχές της εμμήνου ρύσεως και την υπεραν-

δρογοναιμία) καθώς και την υπογονιμότητα και

έχει δυσμενείς μακροπρόθεσμες συνέπειες. Oι πα-

χύσαρκες γυναίκες με σ. ΠΚΩ ανταποκρίνονται λι-

γότερο ικανοποιητικά στην πρόκληση της ωοθυλα-

κιορρηξίας και χρειάζονται μεγαλύτερες δόσεις

γοναδοτροφινών για να επιτευχθεί ωοθυλακιορρη-

ξία9,15,16. Η παχυσαρκία συσχετίζεται με αποβολές

και με επιπλοκές της κύησης, όπως ο διαβήτης κύη-

σης. Η απώλεια βάρους μπορεί να βελτιώσει τα συ-

μπτώματα του συνδρόμου (τον δασυτριχισμό και τις

διαταραχές της εμμήνου ρύσεως), τη γονιμότητα

και τις μεταβολικές διαταραχές, όπως την υπεριν-

σουλιναιμία, την αντίσταση στην ινσουλίνη και την

υπερλιπιδαιμία6,9. Στις παχύσαρκες γυναίκες με σ.

ΠΚΩ και ανωοθυλακιορρηξία, η απώλεια βάρους

συστήνεται ως το απαραίτητο πρώτο βήμα πριν τη

φαρμακευτική θεραπεία16.

Τα αίτια που οδηγούν στην εμφάνιση της πα-

χυσαρκίας στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστι-

κών ωοθηκών δεν είναι γνωστά. Η μεταγευματική

θερμογένεση (η επιπλέον παραγωγή ενέργειας πέ-

ρα από τον βασικό μεταβολισμό) παρατηρήθηκε

ελαττωμένη σε γυναίκες με σ. ΠΚΩ και αυτός ίσως

είναι ένας πιθανός μηχανισμός που συμβάλλει στην

εμφάνιση της παχυσαρκίας στο σ. ΠΚΩ17.

Συνεπώς, ένα σημαντικό ποσοστό των γυναι-

κών με σ. ΠΚΩ είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες. Τα

αίτια που οδηγούν στην εμφάνιση της παχυσαρκίας

μεταξύ των γυναικών σ. ΠΚΩ παραμένουν άγνω-

στα, αλλά η παρουσία της παχυσαρκίας στις γυναί-

κες με σ. ΠΚΩ έχει σημαντικές μεταβολικές και

αναπαραγωγικές επιπτώσεις. Η αντιμετώπιση της

παχυσαρκίας μπορεί να βελτιώσει τη γονιμότητα

και τα συμπτώματα του συνδρόμου.

Υπερινσουλιναιμία και αντίσταση

στην ινσουλίνη στο σ. ΠΚΩ

Η αντίσταση στην ινσουλίνη εμφανίζεται συ-

χνά στον γενικό πληθυσμό μεταξύ ατόμων με φυ-

σιολογικά επίπεδα γλυκόζης, ενώ η συχνότης ποι-

κίλλει ανάλογα με τον δείκτη μάζας σώματος από

10% μεταξύ λεπτόσωμων ατόμων έως 26% μεταξύ

παχύσαρκων ατόμων10. Η αντίσταση στην ινσουλί-

νη, παρότι δεν αποτελεί νόσημα, συσχετίζεται με

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών νο-

σημάτων και διαβήτη τύπου ΙΙ18.

Oι γυναίκες με σ. ΠΚΩ εμφανίζουν συχνότε-
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ρα αντίσταση στην ινσουλίνη και υπερινσουλιναι-

μία σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό6,19. Η

αντίσταση στην ινσουλίνη παρατηρείται όχι μόνον

στις παχύσαρκες γυναίκες με σ. ΠΚΩ, αλλά ακόμη

σε εκείνες που έχουν φυσιολογικό σωματικό βά-

ρος, είναι όμως πιο σοβαρή στις παχύσαρκες γυ-

ναίκες με σ. ΠΚΩ, ιδιαίτερα σε εκείνες με κεντρι-

κή παχυσαρκία6,9,19. Αντίσταση στην ινσουλίνη δεν

εμφανίζουν όλες οι γυναίκες με σ. ΠΚΩ, αλλά κυ-

ρίως εκείνες που έχουν ανωοθυλακιορρηξία σε

συνδυασμό με υπερανδρογοναιμία, ενώ οι γυναί-

κες με τακτική έμμηνο ρύση και σ. ΠΚΩ δεν εμφα-

νίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη6,9. Είναι πιθανόν

η ίδια η υπερινσουλιναιμία να συμβάλλει στην ανω-

οθυλακιορρηξία και στην έκφραση του σ. ΠΚΩ20. 

Oι κυτταρικοί και μοριακοί μηχανισμοί της

αντίστασης στην ινσουλίνη στο σ. ΠΚΩ διαφέρουν

από τους μηχανισμούς που προκαλούν αντίσταση

στην ινσουλίνη σε άλλα νοσήματα, όπως στην παχυ-

σαρκία και στον διαβήτη τύπου ΙΙ. Στις γυναίκες με

σ. ΠΚΩ παρατηρήθηκε διαταραχή μετά την πρόσ-

δεση του υποδοχέα της ινσουλίνης, που σχετίζεται

με την αυξημένη φωσφορυλίωση της σερίνης του

υποδοχέα και άλλων ενδοκυττάριων σηματοδοτι-

κών μορίων19. Η in vivo δράση της ινσουλίνης

στους σκελετικούς μυς είναι ελαττωμένη, ενώ η

αντίσταση στην ινσουλίνη στο ήπαρ παρατηρείται

μόνο στις παχύσαρκες γυναίκες με σ. ΠΚΩ, είναι

λοιπόν πιθανόν ο συνδυασμός του σ. ΠΚΩ με την

παχυσαρκία να αλληλεπιδρούν δυσμενώς επιδει-

νώνοντας τη δράση της ινσουλίνης6,19.

Συνεπώς, οι γυναίκες με σ. ΠΚΩ είναι πιθα-

νόν να έχουν αντίσταση στην ινσουλίνη ή/και υπε-

ρινσουλιναιμία, ιδίως όσες έχουν κεντρική παχυ-

σαρκία και ανωοθυλακιορρηξία. Η παρουσία της

αντίστασης στην ινσουλίνη μεταξύ των γυναικών με

σ. ΠΚΩ αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμ-

φάνιση διαβήτη και μεταβολικού συνδρόμου σε αυ-

τές τις γυναίκες6,21.

Διαβήτης τύπου ΙΙ και διαβήτης κύησης

στο σ. ΠΚΩ

Oι περισσότερες γυναίκες με σ. ΠΚΩ εμφανί-

ζουν υπερινσουλιναιμία, αντίσταση στην ινσουλίνη

και αυξημένη παραγωγή ινσουλίνης μετά από τη

φόρτιση με γλυκόζη, όμως η έκκριση της ινσουλί-

νης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος είναι αναλο-

γικά ελαττωμένη22,23,24. Όταν υπάρχει αντίσταση

στην ινσουλίνη, αυξάνεται αντισταθμιστικά η έκ-

κριση της ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του πα-

γκρέατος, είναι σημαντικό λοιπόν όταν αξιολογεί-

ται η λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος

να λαμβάνεται υπόψη ο βαθμός της ευαισθησίας

στην ινσουλίνη. Η ενδοφλέβια δοκιμασία ανοχής

γλυκόζης (intravenous glucose tolerance test –

IVGTT) είναι μια λεπτομερής δοκιμασία, που με-

τράει την αντίσταση στην ινσουλίνη, αλλά και την

λειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος. Έχει

το πλεονέκτημα της μέτρησης του δείκτη μετάθεσης

(disposition index – ευαισθησία στην ινσουλίνη ΅

άμεση έκκριση ινσουλίνης μετά τη χορήγηση γλυ-

κόζης), ο οποίος επιτρέπει την αξιολόγηση της λει-

τουργίας β-κυττάρων, λαμβάνοντας υπόψη την

αντίσταση στην ινσουλίνη25. Κατά την ενδοφλέβια

δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, τόσο οι γυναίκες με

φυσιολογικό σωματικό βάρος όσο και οι παχύσαρ-

κες γυναίκες με σ. ΠΚΩ εμφάνισαν αντίσταση στην

ινσουλίνη, αλλά και διαταραχή στη λειτουργία των

β-κυττάρων του παγκρέατος24. Επιπλέον, κατά την

ενδοφλέβια δοκιμασία ανοχής γλυκόζης, οι διατα-

ραχές της λειτουργίας των β-κυττάρων του παγκρέ-

ατος εμφανίζονται σε εντονότερο βαθμό στις γυ-

ναίκες με σ. ΠΚΩ που έχουν συγγενείς 1ου βαθμού

του διαβήτη τύπου ΙΙ23. Ακόμη, σε γυναίκες με σ.

ΠΚΩ που έχουν αντίσταση στην ινσουλίνη, η μετα-

γευματική έκκριση της ινσουλίνης είναι ελαττωμέ-

νη (σε σχέση με τη βασική έκκριση ινσουλίνης) και

αυτή η διαταραχή εμφανίζεται χαρακτηριστικά σε

άτομα με διαβήτη τύπου ΙΙ22. Αυτές οι παρατηρή-

σεις δείχνουν ότι οι γυναίκες με σ. ΠΚΩ, ακόμη

και όταν έχουν φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης,

μπορεί να έχουν ήπιες διαταραχές στη λειτουργία

των β-κυττάρων του παγκρέατος. Oι ήπιες αυτές

διαταραχές στη λειτουργία των β-κυττάρων του πα-

γκρέατος μπορεί να αποτελούν μια πρώιμη μεταβο-

λική δυσλειτουργία που να συμβάλλει στην ανάπτυ-

ξη του διαβήτη τύπου ΙΙ στη μετέπειτα ζωή. Παρό-

μοιες πρώιμες μεταβολικές διαταραχές έχουν ανα-

φερθεί και σε άλλες ομάδες υψηλού κινδύνου για

διαβήτη τύπου ΙΙ, όπως οι γυναίκες με ιστορικό

διαβήτη κύησης και οι συγγενείς των ασθενών με

διαβήτη τύπου ΙΙ26,27.

Oι γυναίκες με σ. ΠΚΩ εμφανίζουν συχνότε-

ρα από τον γενικό πληθυσμό παθολογική καμπύλη

γλυκόζης και διαβήτη τύπου ΙΙ, ιδιαίτερα οι υπέρ-

βαρες και οι παχύσαρκες γυναίκες6. Τα ποσοστά

των γυναικών με σ. ΠΚΩ και παθολογική καμπύλη

γλυκόζης και διαβήτη τύπου ΙΙ ποικίλλουν πολύ
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από μελέτη σε μελέτη, ανάλογα με τον πληθυσμό

αναφοράς, αλλά και με τον φαινότυπο του συνδρό-

μου. Περίπου 10-45% των γυναικών με σ. ΠΚΩ έχει

παθολογική καμπύλη γλυκόζης και διαβήτη τύπου ΙΙ,

ενώ η πιθανότητα εμφάνισης διαβήτη τύπου ΙΙ είναι

περίπου διπλάσια σε σύγκριση με τον γενικό πληθυ-

σμό (odds ratio 2.0) αφού γίνει στατιστική προσαρ-

μογή για τον δείκτη μάζας σώματος (BMI), ενώ εί-

ναι ακόμη περισσότερο αυξημένη χωρίς τη στατιστι-

κή προσαρμογή (odds ratio 2.8-3.8)6. Σε μια πρό-

σφατη μετα-ανάλυση η πιθανότητα εμφάνισης παθο-

λογικής καμπύλης γλυκόζης και διαβήτη τύπου ΙΙ σε

γυναίκες με σ. ΠΚΩ αναφέρεται ακόμη μεγαλύτερη

(odds ratio 2.5 και 4.0, αντιστοίχως28).

Μεταξύ των γυναικών με σ. ΠΚΩ, μεγαλύτερο

κίνδυνο εμφάνισης παθολογικής καμπύλης γλυκόζης

και διαβήτη τύπου ΙΙ έχουν εκείνες οι γυναίκες που

είναι παχύσαρκες (ιδίως εκείνες που έχουν κεντρική

παχυσαρκία), οι γυναίκες που έχουν συγγενείς 1ου

βαθμού με διαβήτη τύπου ΙΙ και εκείνες που πληρούν

τα κριτήρια του ΝΙΗ, δηλαδή έχουν τη βαρύτερη

μορφή του συνδρόμου, σε αντιδιαστολή με γυναίκες

που έχουν ηπιότερες μορφές του συνδρόμου6,9.

Επιπλέον, η έναρξη των διαταραχών του μετα-

βολισμού της γλυκόζης σε γυναίκες με σ. ΠΚΩ φαί-

νεται ότι συμβαίνει νωρίτερα από τον γενικό πληθυ-

σμό, ειδικότερα στην 3η-4η δεκαετία της ζωής29-32.

Διαταραχές στη δράση και στην έκκριση της ινσου-

λίνης έχουν παρατηρηθεί ακόμα και σε έφηβες με σ.

ΠΚΩ αλλά και σε νεαρά κορίτσια με πρώιμη αδρε-

ναρχή (που μπορεί να προηγείται του σ. ΠΚΩ)33-35.

O επιπολασμός των διαταραχών στον μεταβολισμό

της γλυκόζης έχει αναφερθεί ότι είναι υψηλός και

φθάνει το 30%-40% τόσο μεταξύ των παχύσαρκων

εφήβων με σ. ΠΚΩ αλλά και μεταξύ εφήβων με σ.

ΠΚΩ και φυσιολογικό σωματικό βάρος36.

Με την πάροδο της ηλικίας τα ποσοστά εμφάνι-

σης παθολογικής καμπύλης γλυκόζης και διαβήτη

τύπου ΙΙ αυξάνονται σε γυναίκες με σ. ΠΚΩ και σε

ορισμένες περιπτώσεις η παθολογική καμπύλη γλυ-

κόζης εξελίσσεται σε διαβήτη τύπου ΙΙ. Σε μια μελέ-

τη γυναικών με σ. ΠΚΩ αναφέρεται ότι για μια πε-

ρίοδο παρακολούθησης 2-3 ετών το ποσοστό των γυ-

ναικών με παθολογική καμπύλη γλυκόζης αυξήθηκε

από 37% στο 45%, ενώ το ποσοστό των γυναικών με

διαβήτη τύπου ΙΙ από 10% στο 15%37. Σε μια άλλη

μελέτη μετά από 6.2 χρόνια παρακολούθησης, 54%

των γυναικών με παθολογική καμπύλη γλυκόζης και

σ. ΠΚΩ, ανέπτυξαν διαβήτη τύπου ΙΙ38.

Ένα σημαντικό ποσοστό των γυναικών με σ.

ΠΚΩ έχει συγγενείς 1ου βαθμού με διαταραχές στη

δράση ή την έκκριση της ινσουλίνης ή με διαβήτη

τύπου ΙΙ. Σε μια μελέτη του οικογενειακού ιστορι-

κού των γυναικών με σ. ΠΚΩ παρατηρήθηκε ότι

46% των μητέρων και 58% των πατέρων των γυναι-

κών με σ. ΠΚΩ είχαν παθολογική καμπύλη γλυκό-

ζης ή διαβήτη τύπου ΙΙ, ενώ οι γυναίκες συγγενείς

(μητέρες και αδελφές) με φυσιολογικά επίπεδα

γλυκόζης είχαν αντίσταση στην ινσουλίνη39. Σε άλ-

λες μελέτες μεταξύ των συγγενών 1ου βαθμού των

γυναικών με σ. ΠΚΩ παρατηρήθηκε υπερινσουλι-

ναιμία40 και διαταραχές στη λειτουργία των β-κυτ-

τάρων του παγκρέατος χωρίς να παρατηρηθεί αντί-

σταση στην ινσουλίνη41. Σε μια άλλη μελέτη, 25%

των αδελφών των γυναικών με σ. ΠΚΩ είχε διατα-

ραχές εμμήνου ρύσεως η/και υπερανδρογοναιμία,

υψηλά επίπεδα ινσουλίνης και ελαττωμένο λόγο

γλυκόζης/ινσουλίνης, που είναι χαρακτηριστικό της

αντίστασης στην ινσουλίνη42. Αυτές οι παρατηρή-

σεις υποδηλώνουν ότι οι διαταραχές του μεταβολι-

σμού της γλυκόζης και ο διαβήτης τύπου ΙΙ εμφανί-

ζονται συχνά μεταξύ των συγγενών των γυναικών

με σ. ΠΚΩ και ότι υπάρχει ισχυρή συσχέτιση μετα-

ξύ των δύο νοσημάτων.

Καμπύλη γλυκόζης συνιστάται να γίνεται σε

εκείνες τις γυναίκες με σ. ΠΚΩ που: 1. είναι παχύ-

σαρκες (BMI >30kg/m2) ή έχουν ΒΜΙ>25 kg/m2 και

είναι ασιατικής καταγωγής, 2. πληρούν τα κριτήρια

του ΝΙΗ, δηλ. έχουν ανωοθυλακιορρηξία και υπε-

ρανδρογοναιμία, 3. έχουν συγγενείς 1ου βαθμού με

διαβήτη τύπου ΙΙ ή ιστορικό διαβήτη κύησης και 4.

έχουν μελανίζουσα ακάνθωση6.

Η αρχική αντιμετώπιση των γυναικών με σ.

ΠΚΩ και παθολογική καμπύλη γλυκόζης ή διαβήτη

τύπου ΙΙ είναι η δίαιτα και η αλλαγή του τρόπου

ζωής. Στις γυναίκες που δεν ανταποκρίνονται

επαρκώς στη δίαιτα και στην αλλαγή του τρόπου

ζωής, η θεραπεία 1ης επιλογής είναι η μετφορμίνη

που είναι ένα ασφαλές και αποτελεσματικό φάρ-

μακο, ενώ η χρήση των θειαζολιδινεδιονών και των

ανάλογων του GLP-1 (προσομοιάζον με τη γλυκα-

γόνη πεπτίδιο) αντιμετωπίζεται με επιφύλαξη σε

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας43.

Oι γυναίκες με σ. ΠΚΩ έχουν μεγαλύτερη πι-

θανότητα να εμφανίσουν επιπλοκές στην εγκυμοσύ-

νη, μεταξύ των οποίων και διαβήτη κύησης6,44,45,46.

Παρ’ όλο που δεν υπάρχουν μεγάλες προοπτικές με-

λέτες, όπως υπολογίστηκε σε πρόσφατες μετα-ανα-
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λύσεις, ο κίνδυνος εμφάνισης διαβήτη κύησης είναι

περίπου τριπλάσιος στις γυναίκες με σ. ΠΚΩ σε σύ-

γκριση με τον υπόλοιπο πληθυσμό45,46.

Συμπεράσματα

Το σ. ΠΚΩ είναι η πιο συχνή ορμονική διατα-

ραχή σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. H αι-

τιολογία του συνδρόμου, παρότι έχει μελετηθεί

εκτενώς, παραμένει άγνωστη. Η κλινική έκφραση

του συνδρόμου ποικίλλει και υπάρχουν διαφορετι-

κοί φαινότυποι του συνδρόμου με μεγάλο κλινικό

εύρος. Τα ευρέως αποδεκτά κριτήρια για τον ορι-

σμό του συνδρόμου είναι τα κριτήρια που θεσπί-

στηκαν στο Ρότερνταμ το 20035. Το σ. ΠΚΩ, εκτός

από τα χαρακτηριστικά συμπτώματα που οφείλο-

νται στην ανωοθυλακιορρηξία και στην υπεραν-

δρογοναιμία, συσχετίζεται με μεταβολικές διατα-

ραχές και μακροπρόθεσμο καρδιαγγειακό κίνδυνο,

ιδίως μετά την εμμηνόπαυση. Oι γυναίκες με σ.

ΠΚΩ εμφανίζουν συχνότερα από τον γενικό πλη-

θυσμό παχυσαρκία, αντίσταση στην ινσουλίνη και

υπερινσουλιναιμία, διαβήτη τύπου ΙΙ και διαβήτη

κύησης. Δεν έχουν ακόμη προσδιοριστεί οι γενετι-

κοί παράγοντες που συμβάλλουν στην εμφάνιση

των μεταβολικών διαταραχών και του διαβήτη.

Επίσης λείπουν οι μεγάλες προοπτικές μελέτες που

θα καθορίσουν με σαφήνεια τον ρόλο και την αλ-

ληλεπίδραση της παχυσαρκίας στην ανάπτυξη πα-

θολογικής καμπύλης γλυκόζης και διαβήτη τύπου ΙΙ

στο σ. ΠΚΩ καθώς και τη μετάβαση από την παθο-

λογική καμπύλη γλυκόζης στον διαβήτη. Δεν έχει

ακόμη προσδιοριστεί ο πραγματικός καρδιαγγεια-

κός κίνδυνος στις γυναίκες με σ. ΠΚΩ, ο ρόλος των

διαφορετικών φαινοτύπων του συνδρόμου στην εμ-

φάνιση του καρδιαγγειακού κινδύνου και του δια-

βήτη και η προγνωστική σημασία των παραγόντων

καρδιαγγειακού κινδύνου.

Abstract

Kousta E. Obesity and type II diabetes in polycystic

ovary syndrome. Hellenic Diabetol Chron 2016; 4:

220-227.

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most
common endocrine disorder in women of reproductive
age. The main symptoms of the syndrome are ano -
vulation and hyperandrogenism, but PCOS is chara -
cterized by great heterogeneity and variation in its
clinical expression. Recent research is focusing on
metabolic and long-term consequences of the syn -

drome. Women with PCOS often display obesity
(mainly central), insulin resistance and hyper insu -
linemia, type II diabetes and gestational diabetes.
Obesity deteriorates the symptoms of the syndrome,
including subfertility. Insulin resistance occurs mainly
in anovulatory women. Approximately 10-45% of
women with PCOS have impaired glucose intolerance
and type II diabetes. The risk for abnormal glucose
intolerance is greater among those women with PCOS
who are obese, those who have first degree relatives
with type II diabetes and those who have the most
severe form of the syndrome.
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