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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 
ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

 Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών αποτελεί μια πολύ συνηθισμένη 

κληρονομήσιμη ενδοκρινολογική διαταραχή. Η σπουδαιότητα του συνδρόμου είναι 

μεγάλη, όπως καθορίζεται από τις εκδηλώσεις και τη συσχέτισή του με άλλες παθήσεις. 

Ωστόσο, τα συμπτώματα του PCOS δεν είναι τα ίδια για όλες τις πάσχουσες, γεγονός 

που υποδηλώνει ότι η διαταραχή είναι ετερογενής και δύσκολη στη διάγνωση. Το πιο 

συνηθισμένο χαρακτηριστικό του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών είναι η 

υπερπαραγωγή ανδρογόνων από τις ωοθήκες και πιθανόν και από τα επινεφρίδια, το 

οποίο εκδηλώνεται ως πιο έντονη από το φυσιολογικό τριχοφυΐα στις γυναίκες, 

διαταραχές του καταμήνιου κύκλου και σε αρκετές περιπτώσεις ανικανότητα ωορρηξίας 

και στειρότητα. Επίσης, συνήθως παρατηρείται και αυξημένη αρωματοποίηση των 

ανδρογόνων και μεγάλη παραγωγή οιστρογόνων, γεγονός που προδιαθέτει για 

νεοπλασίες του ενδομητρίου και του μαστού, ενώ παρατηρούνται και ανωμαλίες στην 

έκκριση των γοναδοτροπινών, δηλαδή διαταράσσεται και η υποθαλαμική ρύθμιση. Η 

πολυκυστική υφή των ωοθηκών αποτελεί το κυριότερο διαγνωστικό κριτήριο, αλλά τα 

θετικά ευρήματα από υπέρηχο θα πρέπει να συνυπάρχουν και με κάποια άλλα κλινικά 

χαρακτηριστικά του συνδρόμου, προκειμένου να γίνει διάγνωση για σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών και όχι για πολυκυστικές ωοθήκες, μορφολογία που μπορεί να 

είναι είτε απόρροια του συνδρόμου είτε γενετικά προκαθορισμένη. 

 Η διατροφή αποτελεί σημαντική θεραπευτική παρέμβαση για το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών, αφού το σύνδρομο συνοδεύεται από μεταβολικές διαταραχές. Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη και η συνεπαγόμενη υπερινσουλιναιμία παρατηρείται στις 

περισσότερες παχύσαρκες και μη ασθενείς. Η υπερινσουλιναιμία αποτελεί μία 

παράμετρο του μεταβολικού συνδρόμου (σύνδρομο Χ), ενώ είναι πολύ συνηθισμένη η 

παρουσία και των υπόλοιπων χαρακτηριστικών του μεταβολικού συνδρόμου, δηλαδή η 

δυσλιπιδαιμία και η υπέρταση. Η αντίσταση στην ινσουλίνη έχει συσχετιστεί και με τις 

ενδοκρινολογικές διαταραχές του συνδρόμου, τις οποίες φαίνεται από τις διάφορες 

έρευνες ότι εντείνει, ενώ προδιαθέτει και για αυξημένη νοσηρότητα από καρδιαγγειακά 

νοσήματα και σακχαρώδη διαβήτη. 

 Δεν έχει γίνει μεγάλη ερευνητική προσπάθεια όσων αφορά τις διαιτητικές 

συστάσεις για τη θεραπεία του συνδρόμου. Η απώλεια βάρους για τις υπέρβαρες ή τις 

 



 

παχύσαρκες ασθενείς, η μειωμένη πρόσληψη λίπους και απλών σακχάρων, η αυξημένη 

πρόσληψη φυτικών ινών και η ένταξη της φυσικής δραστηριότητας στην 

καθημερινότητα, φαίνεται ότι αποτελούν τις παρεμβάσεις που πρέπει να λαμβάνουν 

χώρα στις πάσχουσες, αφού τα μέχρι σήμερα ερευνητικά δεδομένα υποδηλώνουν μεγάλη 

ευεργετική επίδραση στις εκδηλώσεις του συνδρόμου, αλλά και στη μακροχρόνια 

αντιμετώπιση των επερχόμενων κινδύνων. Και φυσικά η διαιτολογική παρέμβαση 

προκειμένου να είναι αποτελεσματική σημαίνει την υιοθέτηση νέων διαιτητικών 

συνηθειών εφ όρου ζωής και όχι την εφαρμογή κάποιον συμβουλών για κάποιους μήνες. 

 Παρόλο που η πιστή συμμόρφωση με την κατάλληλη διαιτητική εντολή μπορεί 

να αντικαταστήσει της χορήγηση κάποιων φαρμακευτικών σκευασμάτων, όπως τους 

ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης, για κάποια άλλα δεν μπορεί να επηρεάσει σημαντικά. 

Έτσι η αντισυλληπτική αγωγή ή η χορήγηση αντιανδρογόνων είναι η κυριότερη μέχρι 

σήμερα θεραπευτική παρέμβαση, επειδή ανακουφίζουν τις ασθενείς από τα εντονότερα 

συμπτώματα του συνδρόμου. Ωστόσο, δεν έχουν μόνιμα αποτελέσματα και όταν 

διακοπεί η χρήση τους, τα συμπτώματα επανεμφανίζονται. Μεγάλη πρόοδος έχει γίνει τις 

τελευταίες δεκαετίες στον τομέα της επιτυχούς σύλληψης και κυοφορίας από γυναίκες 

που είχαν άστατου ή ανύπαρκτους ωορρηκτικούς κύκλους, είτε με τη χορήγηση ορμονών 

που προάγουν την ωορρηξία είτε με την εξωσωματική γονιμοποίηση, η οποία αποκτά 

ολοένα και περισσότερο έδαφος στην ιατρική αντιμετώπιση. 

 

 



 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

2.1 Ορισμός 

 Έχουν περάσει πάνω από 65 χρόνια από τότε που το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών περιγράφηκε αρχικά και περισσότερα από 84.000 άρθρα έχουν 

δημοσιευτεί σχετικά με ιατρικά θέματα που αφορούν αυτό το σύνδρομο. Ωστόσο, ακόμα 

υπάρχει μεγάλη αβεβαιότητα σχετικά με την τελεσίδικη παθοφυσιολογία του. Ίσως λόγω 

συστηματικού σφάλματος κατά την επιλογή του δείγματος, το οποίο παρατηρείται συχνά 

στις έρευνες για το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, περιορίζεται η αξιολόγηση 

της συχνότητας των σχετικών με το σύνδρομο κλινικών και βιοχημικών ευρημάτων. Τα 

διαγνωστικά κριτήρια ποικίλουν ανάλογα με τη μεθοδολογία και το σκοπό της κάθε 

μελέτης, αλλά και λόγω υποκειμενικών παραγόντων, όπως είναι η κρίση των ερευνητών, 

η οικονομική ευχέρεια της ερευνητικής ομάδας κτλ., καθώς και από τις προκαταλήψεις 

των ερευνητών για το αποτέλεσμα. Για τους προαναφερθέντες, κυρίως, λόγους μέχρι 

σήμερα η συχνότητα του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών και της σχετιζόμενης 

με αυτό συμπτωματολογίας παραμένουν ως ένα σημείο υποκειμενικές. Εξάλλου, σπάνια 

έχουν εξεταστεί τα κλινικά ευρήματα που ακολουθούν την άρση μιας επιτυχούς 

θεραπευτικής αγωγής. 

 Το NICCHD (National Institues of Child Health and Human Development) 

όρισε το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) σαν μια κατάσταση που 

χαρακτηρίζεται, με φθίνουσα σειρά σημαντικότητας, από τα εξής: 1) υπερπαραγωγή 

ανδρογόνων και/ ή υπερανδρογοναιμία, 2) μειωμένη ωοθηλακιορρηξία και 3) 

αποκλεισμός των άλλων αιτιών υπερπαραγωγής ανδρογόνων και της μειωμένης 

ωοθηλακιορρηξίας. Η παρουσία των πολυκυστικών ωοθηκών σε υπέρηχο, έχει θεωρηθεί 

ως πιθανό συμπεριλαμβανόμενο διαγνωστικό κριτήριο1. Η παραπάνω ερευνητική ομάδα 

που συγκεντρώθηκε το 1990 προκειμένου να ορίσει την παθοφυσιολογία και τα 

διαγνωστικά κριτήρια του συνδρόμου, συμφώνησε ότι οι ανωμαλίες του καταμηνίου 

κύκλου και η υπερπαραγωγή ανδρογόνων είναι τα σημεία κλειδιά που ορίζουν το 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (αφού αποκλειστούν όλες οι άλλες πιθανές 

διαγνώσεις), ανεξάρτητα από το αν υπάρχουν συγκεκριμένα μορφολογικά ευρήματα στις 

ωοθήκες1. Το 2001, διεξήχθηκε ένα ακόμα Διεθνές Συνέδριο Υγείας, στο οποίο 

συζητήθηκε και πάλι το θέμα του ορισμού του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 



 

Σ’ αυτή τη συνεδρίαση έγινε κοινά αποδεκτό ότι η διάγνωση του συνδρόμου των 

πολυκυστικών ωοθηκών πρέπει να γίνεται και στις γυναίκες που έχουν ωοθηλακιορρηξία 

και θεωρήθηκε το πιο αξιόπιστο διαγνωστικό κριτήριο η εικόνα από υπέρηχο στην οποία 

διαφαίνεται η χαρακτηριστική πολυκυστική μορφή των ωοθηκών2. 

 Πρακτικά, το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών ορίζεται ως η παρουσία 

ωοθηκών με πολυκυστική υφή (που συνήθως επιβεβαιώνεται από υπέρηχο) και 

επιπρόσθετα ένα ακόμα από τα κλασσικά συμπτώματα του συνδρόμου, όπως είναι η 

ολιγομηνόρροια ή η αμηνόρροια, η παχυσαρκία και οι εκδηλώσεις της υπερπαραγωγής 

ανδρογόνων, δηλαδή η ακμή, η υπερτρίχωση και η αλωπεκία3. Ωστόσο, το κύριο 

χαρακτηριστικό του συνδρόμου είναι η αύξηση των ανδρογόνων. Η πρωτοπαθής βλάβη 

είναι άγνωστη και οι πάσχουσες από το σύνδρομο βρίσκονται σε μια σχετικά μόνιμη 

κατάσταση αυξημένων επιπέδων οιστρογόνων, ανδρογόνων και επιπέδων ωχρινοποιού 

ορμόνης (LH) σε σχέση με τα αντίστοιχα κυματοειδή επίπεδα που παρατηρούνται σε 

γυναίκες με φυσιολογική ωοθυλακιορρηξία. Επίσης, παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα 

ινσουλίνης και τις σχετιζόμενες διαταραχές με την υπερινσουλιναιμία, οι οποίες 

περιλαμβάνουν τη μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, τη δυσλιπιδαμία και τη μειωμένη 

συγκέντρωση της σφαιρίνης που δεσμεύει τις στεροειδικές ορμόνες (SHBG), και 

συνεπαγωγικά αυξημένα επίπεδα ελεύθερων ανδρογόνων4. 

 Εξαιτίας της διαφορετικότητας των κλινικών και μεταβολικών ευρημάτων στο 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, έχει υπάρξει μεγάλη διαμάχη στην επιστημονική 

κοινότητα για το αν αποτελεί μια απλή διαταραχή ή μια διαταραχή που σχετίζεται με 

πληθώρα παθολογικών καταστάσεων. Το PCOS αρχικά χαρακτηρίζεται από 

υπερπαραγωγή ανδρογόνων, αντίσταση στην ινσουλίνη και χρόνια ανωορρηξία5. Η 

υπερπαραγωγή ανδρογόνων και η αντίσταση στην ινσουλίνη έχουν συσχετιστεί από το 

1921, όταν ο Chard και ο Theirs δημοσίευσαν μια κλασσική περιγραφή για τις γυναίκες 

με τριχοφυΐα και με διαβήτη6. Ωστόσο, το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών δεν 

είχε περιγραφεί μέχρι το 1935, όταν ο Stein και ο Leventhal περιέγραψαν το σύνδρομο 

ως την ύπαρξη παθολογικών ευρημάτων στις ωοθήκες και την κλινική τριάδα της 

τριχοφυΐας, της αμηνόρροιας και της παχυσαρκίας7. Σήμερα μία ασθενής θεωρείται ότι 

παρουσιάζει παθογένεια με συμπτώματα όπως ανωμαλίες του καταμήνιου κύκλου, 

στειρότητα και τριχοφυΐα. Το σύνδρομο σχετίζεται επίσης, με δυσλιπιδαιμία και 

acanthuses Nigerians8 και μπορεί να προκαλέσει αύξηση του κινδύνου για 

καρδιαγγειακά νοσήματα9 και καρκίνους που σχετίζονται με τα αυξημένα οιστρογόνα, 

όπως είναι ο καρκίνος του ενδομητρίου10 και του στήθους11. Κατά την αναπαραγωγική 

 



 

ηλικία, το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών σχετίζεται με σημαντική διαταραχή 

της αναπαραγωγικής λειτουργίας, περιλαμβανομένης της στειρότητας, της μη 

φυσιολογικής μητρικής αιμορραγίας, τις αποβολές και άλλες επιπλοκές κατά την 

εγκυμοσύνη12. Τέλος, η παρατήρηση ότι το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών είχε 

αυξημένη συχνότητα στα μέλη της ίδιας οικογένειας σε σχέση με το γενικό πληθυσμό, 

οδήγησε στην υπόθεση ότι στη βάση του το σύνδρομο έχει γενετική καταβολή. Ωστόσο, 

τα κλινικά χαρακτηριστικά του συνδρόμου παρουσιάζουν μεγάλη ετερογένεια, γεγονός 

που υποδηλώνει ότι η εκδήλωση του συνδρόμου είναι απόρροια μιας πολύπλοκης 

αλληλεπίδρασης μεταξύ του γονότυπου και περιβαλλοντικών παραγόντων13. 

 

2.2 Επιδημιολογικά 

 Παλαιότερες επιδημιολογικές μελέτες14 υποστήριζαν ότι το 20%-33% των 

γυναικών της αναπαραγωγικής ηλικίας εμφανίζουν πολυκυστικές ωοθήκες σε υπέρηχο15, 

χωρίς να παρουσιάζουν παθογένεια16, ενώ μόλις το 10% εμφάνιζαν συμπτώματα που 

οδηγούν στην διάγνωση του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών17. Σήμερα, 

θεωρείται ότι το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) είναι μια πολύ 

διαδεδομένη ενδοκρινολογική διαταραχή18. Έχει προταθεί ότι αυτή η κατάσταση 

απαντάται στο 4-10% των γυναικών της αναπαραγωγικής ηλικίας19 και η αρχή των 

συμπτωμάτων του συνδρόμου τοποθετείται στην πρώιμη ήβη20. Ωστόσο, επικρατεί και η 

άποψη ότι το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS) είναι μια συνηθισμένη 

κατάσταση που επηρεάζει μόλις το 4-6% των γυναικών της αναπαραγωγικής ηλικίας21, 

ενώ σε κάποιες εθνικότητες και φυλές το σύνδρομο απαντάται στο 52% των γυναικών22. 

 Μια σύγχρονη μελέτη από τους Michelmore et al16 αξιολόγησε τη συχνότητα 

του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών και των χαρακτηριστικών του σε 230 

νεαρές κοπέλες 18-25 ετών. Στο 30% του πληθυσμού αυτού αναγνωρίστηκαν 

πολυκυστικές ωοθήκες και το 80% αυτών είχαν επιπλέον χαρακτηριστικά που 

συνδέονται με το σύνδρομο. Από αυτές που διαγνώστηκε ότι έπασχαν από το σύνδρομο, 

το 32% ήταν υπέρβαρες αλλά καμία δεν εμφάνιζε παχυσαρκία κεντρικού τύπου. Στις 

κοπέλες με PCOS, στη συγκεκριμένη μελέτη, δεν αναγνωρίστηκαν ούτε 

υπερινσουλιναιμία, ούτε αντίσταση στην ινσουλίνη αλλά ούτε και αυξημένη τιμή 

αρτηριακής πίεσης. Επίσης, οι Dramusic et al23 εξέτασαν 150 έφηβες και νεαρές κοπέλες 

μεταξύ 12 και 22 ετών οι οποίες παρουσίαζαν ανωμαλίες του καταμήνιου κύκλου και 

εμφάνισαν χαρακτηριστικά πολυκυστικών ωοθηκών στον υπέρηχο. Από αυτές το 17% 

(25 άτομα) ήταν υπέρβαρες και το 11% (16 άτομα) παχύσαρκες. Από την αξιολόγηση 

 



 

των βιοχημικών εξετάσεων επιβεβαιώθηκε η υπερανδρογοναιμία και τα αυξημένα 

επίπεδα LH στην πλειοψηφία των κοριτσιών (60%), αλλά δεν αξιολογήθηκε η αντίσταση 

στην ινσουλίνη. Αυτά τα στοιχεία τονίζουν την ανάγκη για μακροχρόνιες προοπτικές 

έρευνες νεαρών γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, προκειμένου να 

επιβεβαιωθεί η φυσική ιστορία της νόσου και να καθοριστεί ποιες γυναίκες διατρέχουν 

κίνδυνο για διαβήτη και καρδιαγγειακά νοσήματα σε μεγαλύτερη ηλικία. 

 Από τις γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών, το 50-70% 

αυτών εμφανίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη, ενώ η αναλογία της αντίστασης στην 

ινσουλίνη στο γενικά πληθυσμό είναι μόλις 10-25%21. Μάλιστα, πολλοί ερευνητές 

θεωρούν ότι το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι μία μεταβολική 

διαταραχή24, λόγω της συνυπάρχουσας αντίστασης στην ινσουλίνη25. Η αντίσταση στην 

ινσουλίνη μετριάζεται στις αδύνατες γυναίκες με PCOS με διάφορους ενδογενείς 

μηχανισμούς, και στις παχύσαρκες γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο με το 

συνδυασμό ενός επίκτητου (που σχετίζεται με την παχυσαρκία) και ενός ενδογενούς 

μηχανισμού24. Επίσης, οι Kauffman et al αναφέρουν ότι η συχνότητα της αντίστασης 

στην ινσουλίνης είναι μεγαλύτερη στις Μεξικάνες απ’ ότι στις λευκές γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών26, αλλά τα επιδημιολογικά στοιχεία δείχνουν ότι 

στους Μεξικανούς είναι γενικά αρκετά αυξημένη η συχνότητα της αντίστασης στην 

ινσουλίνη, της υπερινσουλιναιμίας και του μη ινσουλινοεξαρτώμενου σακχαρώδους 

διαβήτη απ’ ότι στους λευκούς πληθυσμούς27. Οι Williamson et al αναφέρουν ότι η 

συχνότητα της αντίστασης στην ινσουλίνη μαζί με δυσλιπιδαιμία είναι αυξημένη στις 

Ινδές, Μαροκινές και Ισλανδές του Ειρινικού με PCOS σε σχέση με τις γυναίκες 

ευρωπαϊκής καταγωγής28. Οι Norman et al επίσης βρήκαν υψηλότερα επίπεδα 

ινσουλίνης στο αίμα γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών που είχαν ινδιάνικη 

καταγωγή, απ’ ότι οι λευκές που κατοικούσαν στην ίδια περιοχή29, όμως ανεξάρτητα από 

το σύνδρομο, οι δύο φυλές παρουσίαζαν διαφορές ως προς την έκκριση της ινσουλίνης30. 

Τέλος, οι Dunaif et al βρήκαν ότι οι Ισπανίδες της Καραϊβικής με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών έχουν εντονότερη αντίσταση στην ινσουλίνη απ’ ότι οι 

λευκές31. 

 Περίπου 7,5%-10% των γυναικών της αναπαραγωγικής ηλικίας έχουν 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και περίπου το 35% έχουν μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη32. 

Ο κίνδυνος για σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είναι αυξημένος κατά 5-10 φορές στις 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών σε σύγκριση με γυναίκες αντίστοιχης 

ηλικίας και βάρους που δεν πάσχουν από το σύνδρομο21. Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 

 



 

2 αυξάνει την πιθανότητα ανάπτυξης καρδιαγγειακού νοσήματος κατά 2-3 φορές, σε 

σχέση με την ηλικία ή το φύλο33, τα οποία μπορεί να είναι σημαντικά δεδομένης της 

μικρής ηλικίας των γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Μια μακροχρόνια 

προοπτική έρευνα σε μεγαλύτερης ηλικίας γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών έδειξε ένα αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας σχετιζόμενο με το διαβήτη34. 

 Το 1992, οι Dahlagren et al35 προέκτειναν τα αποτελέσματα της έρευνας του 

Gothenberg36 για να εξακριβώσουν το σχετικό κίνδυνο για ισχαιμική καρδιοπάθεια σε 

μια ομάδα 33 γυναικών που είχε διαγνωστεί κλινικά και ιστορικά ότι έπασχαν από 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών μεταξύ 1956 και 1965. Από την ανάλυση, 

υπολογίστηκε ότι οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών διέτρεχαν 7,4 φορές 

μεγαλύτερο κίνδυνο να πάθουν έμφραγμα του μυοκαρδίου από ότι η ομάδα ελέγχου 

αντίστοιχης ηλικίας. Συγκρινόμενες με την ομάδα ελέγχου, οι γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών από 40 ετών και πάνω, παρουσίασαν μεγαλύτερη συχνότητα 

κεντρικής παχυσαρκίας και είχαν μεγαλύτερη συγκέντρωση ινσουλίνης στον ορό, καθώς 

και επταπλάσια συχνότητα εμφάνισης διαβήτη και τριπλάσια συχνότητα εμφάνισης 

υπέρτασης. Αυτά τα ευρήματα δεν αποτέλεσαν κάτι εντελώς εντυπωσιακό, αφού το 1921 

οι Achard και Thiers37 είχαν περιγράψει τη σχέση μεταξύ υπερπαραγωγής ανδρογόνων 

και διαβήτη στο άρθρο «Ο διαβήτης στις γυναίκες με τριχοφυΐα». Σε μια άλλη έρευνα, οι 

Pierpoint et al38 ανέφεραν την θνησιμότητα σε 1028 γυναίκες με διάγνωση συνδρόμου 

πολυκυστικών ωοθηκών μεταξύ του 1930 και του 1979. Όλες οι γυναίκες ήταν 

μεγαλύτερες από 45 ετών και 770 γυναίκες είχαν υποβληθεί σε εκτομή ωοθηκών. Ένα 

σύνολο 786 γυναικών μελετήθηκαν προσεκτικά: ο μέσος όρος της ηλικίας διάγνωσης 

ήταν τα 26,4 χρόνια και η μέση διάρκεια του follow-up ήταν τα 30 χρόνια. 

Παρατηρήθηκαν 59 θάνατοι, από τους οποίους οι 15 οφείλονταν σε αγγειοπάθεια. Από 

τους 15 θανάτους λόγω αγγειοπάθειας οι 13 ήταν εξαιτίας ισχαιμικής καρδιοπάθειας. 

Παρατηρήθηκαν, επίσης, 6 θάνατοι από διαβήτη. Η συνηθισμένη θνησιμότητα για 

οποιονδήποτε λόγο δεν ήταν υψηλότερη στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών απ’ ότι η εθνική θνησιμότητα, παρότι η παρατηρούμενη αναλογία γυναικών με 

διαβήτη ήταν σημαντικά υψηλότερη από την αναμενόμενη. Έτσι, παρά τους κινδύνους 

για καρδιαγγειακά νοσήματα, ούτε σ’ αυτή την έρευνα παρατηρήθηκε αυξημένη 

συχνότητα θανάτων από καρδιαγγειακά νοσήματα. 

 

 



 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 
ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΕΚΔΗΛΩΣΗΣ ΤΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 
 

3.1 Παθοφυσιολογία 

 Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών αποτελεί μια ενδοκρινολογική 

διαταραχή η οποία απαντάται στο 2-5% των γυναικών της αναπαραγωγικής ηλικίας. Η 

αιτιολογία του παραμένει άγνωστη, αν και φαίνεται ότι πρόκειται για κληρονομούμενη 

διαταραχή, που οφείλεται σε επικρατές αυτοσωμικό γονίδιο39. Οι σημαντικότερες 

εκδηλώσεις του συνδρόμου είναι η υπερτρίχωση και η στειρότητα, ενώ συχνή είναι και η 

παράλληλη εμφάνιση παχυσαρκίας (στο 40% των περιπτώσεων). Το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών συνεπάγεται τις εξής επιπλέον διαταραχές: 

• Τα επίπεδα της ωχρινοποιού ορμόνης (LH) αυξάνονται και παρατηρούνται πολύ 

υψηλές αιχμές της συγκέντρωσής της κατά τη διάρκεια του μηνιαίου κύκλου. 

• Τα επίπεδα της ωοθυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH) μειώνονται και παρατηρούνται 

λίγες και χαμηλές αιχμές της συγκέντρωσής της κατά τη διάρκεια του μηνιαίου 

κύκλου. 

• Τα επίπεδα των ανδρογόνων αυξάνονται. 

• Τα επίπεδα των οιστρογόνων αυξάνονται. Συγκεκριμένα αυξάνονται τα επίπεδα της 

οιστρόνης, η οποία προέρχεται από την περιφερική αρωματοποίηση των 

επινεφριδιακών ανδρογόνων, ενώ δεν παρατηρούνται διαφορές στα επίπεδα της 

οιστραδιόλης, η οποία παράγεται με τη δράση της αρωματάσης των κοκκιωδών 

κυττάρων. 

• Παρατηρείται ανωορρηξία, η οποία συνοδεύεται από αμηνόρροια ή από 

αιμορραγία λόγω της υπερπλασίας του ενδομητρίου μετά από τη χορήγηση 

οιστρογόνων. 

• Παρατηρείται υπερινσουλιναιμία και αντίσταση στην ινσουλίνη. 

 

3.1.1  Υπερινσουλιναιμία 

 Από όλες τις προαναφερθείσες διαταραχές, η υπερινσουλιναιμία αποτελεί τον 

βασικό παράγοντα για την εκδήλωση των υπόλοιπων διαταραχών40, 41, δηλαδή 

θεωρείται η αιτία για την εμφάνιση της παθογένειας του συνδρόμου24 και των 

μεταβολικών επιπλοκών που απορρέουν από αυτό42. Η αιτία για να εμφανιστεί 

υπερινσουλιναιμία είναι η περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη, δηλαδή η κατάσταση 

 



 

κατά την οποία απαιτούνται υψηλότερα επίπεδα ορμόνης για να διατηρηθεί η 

φυσιολογική συγκέντρωση της γλυκόζης του αίματος, με αποτέλεσμα αναδραστικά να 

παράγονται μεγαλύτερες ποσότητες ινσουλίνης από τα β-κύτταρα του παγκρέατος43, να 

είναι υψηλότερα τα επίπεδα της κυκλοφορούσας ορμόνης, δηλαδή να εμφανίζεται 

υπερινσουλιναιμία44. Ο πιο σημαντικός ρόλος της ινσουλίνης είναι η ρύθμιση της 

πρόσληψης γλυκόζης από τα κύτταρα. Ωστόσο, η ινσουλίνη έχει και άλλους 

σημαντικούς ρόλους στη φυσιολογική λειτουργία του οργανισμού, όπως η σύνθεση του 

γλυκογόνου, η σύνθεση λιπιδίων και η πρωτεϊνική σύνθεση και η ανάπτυξη και έκφραση 

των γονιδίων24. Επίσης, η ινσουλίνη επηρεάζει τη δράση των γοναδοτροπινών και 

ενδέχεται να παίζει καθοριστικό ρολό στην διαταραχή της λειτουργίας της 

ωοθηλακιορρηξίας, γι’ αυτό και τα φάρμακα που μειώνουν την αντίσταση στην 

ινσουλίνη, προάγουν και την ωορρηξία24. Ταυτόχρονα, η ινσουλίνη παίζει σημαντικό 

ρόλο για την ανάπτυξη του ερεθίσματος παραγωγής των ανδρογόνων45, 46, καθώς και 

στην εκδήλωση της υπερπαραγωγής ανδρογόνων στο δέρμα47.  Κατά σύμβαση ο όρος 

αντίσταση στην ινσουλίνη αναφέρεται στην ελαττωμένη διάθεση της γλυκόζης από την 

ινσουλίνη21. 

 Η πρώτη υπόθεση για τη σχέση μεταξύ της υπερπαραγωγής ανδρογόνων στο 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών και τις υπερινσουλιναιμίας έγινε από τους 

Burgher et al48 το 1980. Οι ερευνητές αυτοί παρατήρησαν ότι τα επίπεδα ινσουλίνης στο 

πλάσμα κατά τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης (GTT) ήταν αυξημένα σε 8 παχύσαρκα 

άτομα με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Σε άλλη 

έρευνα οι Chang et al49 έδειξαν την παρουσία υπερινσουλιναιμίας σε μη παχύσαρκες 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, και έτσι απέδειξαν ότι η 

υπερινσουλιναιμία αποτελεί χαρακτηριστικό του συνδρόμου και δεν απορρέει από την 

παχυσαρκία. Εκ τότε έχουν γίνει πολλές έρευνες που αποδεικνύουν ότι η αντίσταση στην 

ινσουλίνη και η συνεπαγόμενη υπερινσουλιναιμία είναι παρούσα και στις παχύσαρκες 

και στις μη παχύσαρκες πάσχουσες (49, 50, 51, 52, 53, 54, 55, 56). Εντούτοις είναι πολλές και 

οι έρευνες που δεν κατάφεραν να αποδείξουν την παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη 

σε μη παχύσαρκες πάσχουσες (57, 58, 59, 60, 61) από το σύνδρομο. 

 Το γενικό συμπέρασμα είναι ότι οι παχύσαρκες γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών έχουν εντονότερη αντίσταση στην ινσουλίνη62. Δηλαδή 

φαίνεται ότι η παχυσαρκία και το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών έχουν 

συνεργητικό ρόλο στο βαθμό και την σοβαρότητα της αντίστασης στην ινσουλίνη και 

της συνεπαγόμενη υπερινσουλιναιμίας63,64 , ενώ αναφέρεται ότι αντίσταση στην 

 



 

ινσουλίνη δε σχετίζεται με το δείκτη μάζας σώματος (BMI), αλλά με τον λόγο 

περιφέρειας μέσης:γλουτών65. Ο σπλαχνικός λιπώδης ιστός παίζει σημαντικό 

παθοφυσιολογικό ρόλο στην ανάπτυξη του συνδρόμου της αντίστασης στην ινσουλίνη (ή 

σύνδρομο Χ)66 επειδή προσδίδει υψηλότερες συγκεντρώσεις ελεύθερων λιπαρών οξέων, 

με αποτέλεσμα να επηρεάζει άμεσα το ήπαρ και να προκαλεί υπερινσουλιναιμία, 

δυσλιπιδαιμία, δυσανοχή στη γλυκόζη και αντίσταση στην ινσουλίνη σε μεγαλύτερο 

βαθμό από ότι το υποδόριο κοιλιακό λίπος, το οποίο απελευθερώνει λιπαρά οξέα στην 

συστηματική κυκλοφορία67. Στην έρευνα των Yildrim et al55 πιστοποιήθηκε σε μη 

παχύσαρκες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών η παρουσία μεταβολικών 

διαταραχών, όπως δυσλιπιδαιμία, υπερινσουλιναιμία και δυσανοχή στη γλυκόζη, οι 

οποίες συσχετίστηκαν με την προδιάθεση των γυναικών αυτών για συσσώρευση 

σπλαχνικού λίπους ενδοκοιλιακά ή προπεριτοναϊκά. Μάλιστα, στην ίδια έρευνα 

παρατηρήθηκε από εικόνες σε υπέρηχο ότι οι αδύνατες γυναίκες με PCOS έχουν 

μεγαλύτερη συγκέντρωση ενδοκοιλικού λίπους από ότι οι γυναίκες με τον ίδιο δείκτη 

μάζας σώματος που δεν έπασχαν από το σύνδρομο. 

 Από άλλες έρευνες συμπεραίνεται ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη εξαρτάται 

από την ομαλότητα του κύκλου62, 68. Για παράδειγμα οι Robinson et al69 βρήκαν ότι μη 

παχύσαρκες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών που είχαν ολιγομηνόρροια, 

είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να αναπτύξουν αντίσταση στην ινσουλίνη από τις γυναίκες 

με ομαλό καταμήνιο κύκλο. Τέλος, οι τελευταίες έρευνες δείχνουν ότι η 

υπερινσουλιναιμία επιδεινώνεται τυχαία στις γυναίκες που πάσχουν από σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών, χωρίς να παρατηρείται αναγκαία αντίστοιχη επιδείνωση στην 

υπερανδρογοναιμία70. 

 Η αντίσταση στην ινσουλίνη, τουλάχιστον στο 50% των γυναικών με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών, φαίνεται να οφείλεται στην υπερβολική φωσφορυλίωση της 

σερίνης του υποδοχέα της ινσουλίνης24. Η διαταραχή στη φωσφορυλίωση της σερίνης, 

ωστόσο, κατά πάσα πιθανότητα δεν προκαλείται από τον υποδοχέα της ινσουλίνης, αλλά 

υπεύθυνη για την εκδήλωση της ανωμαλίας φαίνεται ότι είναι μια κινάση της σερίνης/ 

θρεονίνης. Η φωσφορυλίωση της σερίνης κινητοποιεί την δραστικότητα του ενζύμου που 

είναι κυρίως υπεύθυνο για τη βιοσύνθεση των ανδρογόνων, του p450c17. Γι’ αυτό το 

λόγο, έχει θεωρηθεί πιθανό η ίδια ανωμαλία να προκαλεί την αντίσταση στην ινσουλίνη 

και την υπερπαραγωγή ανδρογόνων σε κάποιες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών71. Επίσης, έχουν προταθεί και εναλλακτικοί μηχανισμοί για την εκδήλωση 

αντίστασης στην ινσουλίνη, όπως η μετάλλαξη στο γονίδιο του υποδοχέα της ινσουλίνης 

 



 

ή του υποστρώματος του υποδοχέα της ινσουλίνης, η ενδοκυτταρική φωσφορυλίωση 

μιας πρωτεΐνης κάτω από την επίδραση της κινάσης της τυροσίνης στον υποδοχέα της 

ινσουλίνης72, 73, η εξάντληση των κυτταρικών αποθεμάτων αδενοσίνης74, σε κάποια 

ενζυμική έλλειψη στο μεταδεσμευτικό επίπεδο ή ελαττωματική μεταφορά γλυκόζης75. 

Επιπλέον, έχει αναφερθεί ότι στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών ανεξάρτητα 

από την εμφάνιση της αντίστασης στην ινσουλίνη, παρατηρούνται μεταβολές στην 

έκκριση της ινσουλίνης76, καθώς και ελαττωματική εκκαθάριση της ινσουλίνης στους 

περιφερικούς ιστούς77. Με αυτούς τους μηχανισμούς η υπερινσουλιναιμική κατάσταση 

επιδεινώνεται ακόμα περισσότερο. 

 Κάποιες μελέτες υποδηλώνουν ότι η υπερινσουλιναιμία μπορεί να σχετίζεται με 

την υπερπλασία των ωοθηκών (78, 79, 80). Εκτός αυτού, τα επίπεδα της ινσουλίνης έχει 

φανεί ότι είναι ανάλογα με το μέγεθος των ωοθηκών στις γυναίκες που πάσχουν από το 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών81. Δηλαδή, είναι πιθανό, η μεγέθυνση των 

ωοθηκών κατά το σύνδρομο να προάγεται από την ινσουλίνη. Οι εικόνες από υπέρηχο 

δείχνουν ότι στις γυναίκες με PCOS ο όγκος των ωοθηκών είναι περίπου 40-60% 

μεγαλύτερος από τις ωοθήκες υγιών γυναικών82 83. Από την ιστολογική εξέταση 

προκύπτει ότι οι ωοθήκες γυναικών που έχουν το σύνδρομο έχουν εμφανή υπερπλασία84.  

  

3.1.2  Σχέση υπερινσουλιναιμίας και υπερανδρογοναιμίας 

 Τα αυξημένα επίπεδα της ινσουλίνης στο αίμα προκαλούν την μείωση στην 

ηπατική σύνθεση, τόσο της σφαιρίνης που δεσμεύει τις στεροειδικές ορμόνες (steroid 

hormone-binding globulin, SHBG)85, 86, 87 όσο και στην ηπατική και ωοθηκική σύνθεση 

της πρωτεΐνης που δεσμεύει τον ανάλογο με την ινσουλίνη αυξητικό παράγοντα-1 

(insulin like growth factor type I, IGF-1)88, 89. Αντίθετα, διεγείρει τον πρωτεϊνικό 

υποδοχέα του IGF-1 στα κύτταρα της θήκης90.  

 Η SHBG είναι μια γλυκοπρωτεΐνη που παράγεται από το ήπαρ και αποτελεί τον 

μεταφορέα των διαφόρων στεροειδών ορμονών του φύλου. Συγκεκριμένα, η SHBG 

εμφανίζει μεγάλη δεσμευτική συγγένεια με την τεστοστερόνη και τη 

δεϋδροτεστοστερόνη και μικρότερη με την οιστραδιόλη91. Φυσιολογικά, τα περισσότερα 

ανδρογόνα στην κυκλοφορία του αίματος είναι συνδεδεμένα με την SHBG, ενώ λιγότερο 

από το 3% της ολικής τεστοστερόνης κυκλοφορεί ελεύθερα στον ορό. Μάλιστα, όταν η 

τεστοστερόνη είναι προσδεδεμένη με την SHBG, η ορμόνη καθίσταται βιολογικά 

ανενεργή, δηλαδή τα συμπτώματα  της υπερπαραγωγής των ανδρογόνων, οφείλονται 

στην μείωση της παραγωγής της SHBG ή των άλλων δεσμευτικών πρωτεϊνών92. Η 

 



 

μείωση των επιπέδων της δεσμευτικής σφαιρίνης των στεροειδών ορμονών (SHBG), έχει 

σαν επακόλουθο την αύξηση της συγκέντρωσης των ελεύθερων ανδρογόνων, των 

οιστρογόνων και του IGF-1. Η συγκέντρωση της SHBG επηρεάζεται εκτός από την 

ινσουλίνη και τον IGF-1 και από τη συγκέντρωση αρκετών ορμονών ανάμεσα στις 

οποίες είναι η κορτιζόλη, τα οιστρογόνα, οι θυροειδικές ορμόνες Τ3 και Τ4, η αυξητική 

ορμόνη, η προλακτίνη και τα μειωμένα ανδρογόνα93. 

 Στο επίπεδο των ωοθηκών, η ινσουλίνη δρα μέσω της αλληλεπίδρασης του 

υποδοχέα της με τον IGF-1, γεγονός που πλέον έχει επιβεβαιωθεί σε ανθρώπους για όλα 

τα κύτταρα της ωοθήκης, όπως για τα κοκκιώδη κύτταρα, τα κύτταρα της θήκης και ο 

στρωματικός ιστός41. Ο IGF-1 προκαλεί την αύξηση της παραγωγής των ανδρογόνων 

από τα κύτταρα της θήκη σε απάντηση στην LH, δηλαδή συμμετέχει και ο IGF-1 στην 

εκδήλωση της υπερανδρογοναιμίας94. Σε συνδυασμό, μάλιστα, με τα αρκετά αυξημένα 

επίπεδα ινσουλίνης, η σύνδεση του IGF-1 με τον υποδοχέα του είναι εντονότερη και 

κατά συνέπεια είναι ακόμα μεγαλύτερη η παραγωγή των ανδρογόνων από τα κύτταρα 

της ωοθήκης. Εντούτοις, έχει διατυπωθεί και η άποψη ότι η ινσουλίνη ισχυροποιεί τη 

δράση της όταν παρατηρείται αντίσταση στην ινσουλίνη απορυθμίζοντας τον υποδοχέα 

του IGF-141. Τέλος, έχει διατυπωθεί και η άποψη ότι ο IGF-1 και ο IGF-2 είναι ικανοί να 

ερεθίσουν την έκκριση προγεστερόνης και οιστραδιόλης, καθώς και να αυξήσουν τη 

δραστικότητα της αρωματάσης41 και επομένως την παραγωγή ανδρογόνων στα ωχρινικά 

κοκκιώδη κύτταρα και στα κύτταρα της θήκης, αντίστοιχα95.  

 Οι Yildiz & Gedik διαπίστωσαν ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι 

εντονότερη στις γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο και έχουν μεγαλύτερη 

συγκέντρωση ανδρογόνων από ότι στις γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο, αλλά 

δεν έχουν τόσο έντονη υπερανδρογοναιμία96. Δηλαδή η υπερινσουλιναιμία και η 

υπερανδρογοναιμία συσχετίζονται. Όμως, υπάρχει διαφωνία στην επιστημονική 

κοινότητα ως προς το ποια είναι η αιτία και ποια το αποτέλεσμα. Αρκετές έρευνες 

επιβεβαιώνουν την άποψη ότι η υπερινσουλιναιμία οδηγεί σε υπερπαραγωγή 

ανδρογόνων, όπως η έρευνα των Burghen et al το 198097, των Chang et al το 198398, των 

Shoupe et al το198399, των Barbieri et al το 1986100, των dos Reis et al 1995101, των 

Nestler et al το 1998102 και των Kolodziejczyk et al το 2000103. Το βασικό επιχείρημα 

των υπέρμαχων αυτής της άποψης είναι ότι η χορήγηση φαρμάκων που αυξάνουν την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη συνήθως οδηγούν και σε μείωση των εκδηλώσεων της 

αυξημένης συγκέντρωσης των ανδρογόνων (104, 105, 106, 107, 108). 

 



 

 Η θεωρία ότι η υπερινσουλιναιμία οδηγεί σε υπερπαραγωγή ανδρογόνων από 

τα επινεφρίδια διερευνήθηκε από τους Farah-Eways et al το 2004109. Από την έρευνα 

προέκυψε ότι δεν υπάρχει φανερή συσχέτιση της απόκρισης των επινεφριδίων στην 

φλοιοτρόπο ορμόνη (ACTH) και στην ευαισθησία στην ινσουλίνη στις γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, αλλά ότι η βιοσύνθεση φλοιοεπινεφρίνης είναι 

άρρηκτα συνδεδεμένη με την αποτελεσματικότητα της γλυκόζης. Αποτελεσματικότητα 

της γλυκόζης ονομάζεται η ικανότητα του οργανισμού να μειώνει τα επίπεδα γλυκόζης 

στο αίμα ανεξάρτητα από την ινσουλίνη, ρυθμίζοντας την πρόσληψη γλυκόζης από τα 

κύτταρα και την ενδογενή ηπατική παραγωγή γλυκόζης. Η επίτευξη της φυσιολογικής 

συγκέντρωσης της γλυκόζης στο πλάσμα απαιτεί την ακριβή ισορροπία μεταξύ της 

χρησιμοποίησης της γλυκόζης και της ενδογενούς παραγωγής και της διαιτητικής 

πρόσληψης. Από την αποτελεσματικότητα της γλυκόζης εξαρτάται η έκκριση της 

ινσουλίνης, της γλυκαγόνης, της επινεφρίνης, της αυξητικής ορμόνης και της 

κορτιζόλης109. 

 Επιπλέον, η ινσουλίνη φαίνεται ότι αυξάνει την ευαισθησία στην δράση της 

γοναδιοτρόπου ορμόνης (GnRH) για την έκκριση των γοναδοτροπινών από την 

υπόφυση,41 καθώς και την αυξημένη στεροειδογένεση στις ωοθήκες σε απάντηση στις 

γοναδοτροπίνες, με μηχανισμούς που πιθανόν σχετίζονται με την αύξηση στον αριθμό 

των υποδοχέων της ωχρινοτρόπου ορμόνης (LH) 41. 

 Πλέον, είναι άκρατα αποδεδειγμένο ότι η ινσουλίνη είναι ικανή να ερεθίσει της 

στεροειδογένεση στις ωοθήκες, τόσο από τα κοκκιώδη κύτταρα, όσο και από τα κύτταρα 

της θήκης. Συγκεκριμένα, η ινσουλίνη αυξάνει τη δραστικότητα της 17α-υδροξυ-λυάσης 

και της 17-20 λυάσης (και τα δύο αποτελούν συστατικά του ενζυμικού συστήματος 

p450c17, το οποίο συνθέτει τα ανδρογόνα και στα επινεφρίδια και στις ωοθήκες)110 και 

ερεθίζει την έκφραση της 3β-υδροξυστεροϊδικής δευδρο-γενάσης στα ανθρώπινα ωχρά 

κοκκιώδη κύτταρα111. Οι μελέτες in vitro έδειξαν ότι η ινσουλίνη αυξάνει την 

δραστικότητα των προαναφερθέντων ενζύμων και στα επινεφρίδια, είτε άμεσα112 είτε 

προκαλώντας αποτελεσματικότερη απόκριση των ενζύμων μετά από την έκκριση της 

φλοιοτρόπου ορμόνης (ACTH)113. 

 Το γεγονός ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι απόρροια των αυξημένων 

ανδρογόνων, υποστηρίζεται από τις έρευνες που απέδειξαν ότι η μετρίαση της 

παραγωγής των ανδρογόνων114 δεν επέφερε βελτίωση στην ευαισθησία της 

ινσουλίνης115. Ωστόσο αρκετές έρευνες υποστηρίζουν τη θεωρία ότι τα ανδρογόνα 

επιτείνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη, τόσο στο ήπαρ όσο και στην περιφέρεια116, 

 



 

117. Στην έρευνα των Ciaraldi et al το 1992, αποδείχθηκε ότι η δεσμευτική δράση και η 

δράση της κινάσης του υποδοχέα της ινσουλίνης ήταν άθικτες στα λιποκύτταρα των 

γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, παρότι παρουσίασαν σημαντική μείωση 

στην ευαισθησία του ερεθίσματος για τη μεταφορά γλυκόζης118. Οι ερευνητές κατέληξαν 

στο συμπέρασμα ότι υπήρχε μια ανωμαλία μετά τη σύνδεση με τον υποδοχέα, η οποία 

κατά πάσα πιθανότητα σχετίζεται με τα αυξημένα επίπεδα των ανδρογόνων λόγω του 

συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. Έτσι, η ερευνητική ομάδα πρότεινε ότι η 

τεστοστερόνη μπορεί να επιφέρει αντίσταση στην ινσουλίνη σε γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών μειώνοντας των αριθμό και την δραστικότητα των πρωτεϊνών 

που μεταφέρουν την γλυκόζη, και συγκεκριμένα του μεταφορέα της γλυκόζης τύπου-4 

(GLUT-4). Ο GLUT-4 φαίνεται να είναι υπεύθυνος για την εξαρτώμενη από την 

ινσουλίνη πρόσληψη της γλυκόζης από το μυ και το λίπος.  

 Μια άλλη θεωρία που υπερασπίζεται την άποψη ότι τα αυξημένα επίπεδα των 

ανδρογόνων προκαλούν την αντίσταση στην ινσουλίνη, εμπλέκει τη δράση της 

τεστοστερόνης στην αύξηση των ελεύθερων λιπαρών οξέων στο αίμα. Είναι γνωστό ότι 

η τεστοστερόνη διευκολύνει τη λιπόλυση, παρέχοντας αυξημένη συγκέντρωση 

ελεύθερων λιπαρών οξέων119. Επίσης, έχει αποδειχθεί ότι τα αυξημένα επίπεδα των 

ελεύθερων λιπαρών οξέων εμποδίζουν την προκαλούμενη από την ινσουλίνη πρόσληψη 

γλυκόζης από το σκελετικό μυ, μια κατάσταση που ορίζει την αντίσταση στην 

ινσουλίνη120. Στην παραπάνω θεωρία συνηγορεί η παρατήρηση ότι οι γυναίκες με την 

κεντρικού τύπου παχυσαρκία, που είναι ο τύπος που απαντάται πιο συχνά με το PCOS, 

έχουν υψηλότερα επίπεδα ελεύθερων ανδρογόνων και εκδηλώνουν εντονότερη 

αντίσταση στην ινσουλίνη, συγκρινόμενες με γυναίκες αντίστοιχου βάρους121. Επίσης, 

είναι γνωστό ότι όταν υφίσταται παχυσαρκία κεντρικού τύπου παρατηρούνται αυξημένα 

επίπεδα ανδρογόνων και ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFAs), τα οποία εμποδίζουν την 

έκκριση ηπατικής ινσουλίνης, καταλήγοντας σε υπερινσουλιναιμία και αντίσταση στην 

ινσουλίνη122. Επιπλέον, το γεγονός ότι στις έφηβες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών παρατηρούνται τα συμπτώματα της υπερπαραγωγής ανδρογόνων, ενώ η 

αντίσταση στην ινσουλίνη απουσιάζει από αυτή την ηλικιακή ομάδα, υποδηλώνει ότι 

υπερπαραγωγή ανδρογόνων προηγείται της υπερινσουλιναιμίας. Ωστόσο, το 1986 οι 

Nagamani et al εξέτασαν γυναίκες με ωοθηκικό υπερανδρογονισμό και 

υπερινσουλιναιμία και, κατόπιν αμφίπλευρης εκτομής των ωοθηκών, παρατήρησαν ότι 

ενώ βελτιώθηκε ο υπερανδρογονισμός, δεν παρατηρήθηκε καμία βελτίωση στην 

 



 

αντίσταση της ινσουλίνης123. Αυτό μπορεί κατά ένα μέρος να οφείλεται σε άλλους 

σχετιζόμενους παράγοντες, όπως είναι η δίαιτα και το οικογενειακό ιστορικό. 

 

3.1.3  Υπερπαραγωγή ανδρογόνων 

 Τα κύτταρα στόχοι των ανδρογόνων μάλλον αλληλεπιδρούν με τους υποδοχείς 

των ανδρογόνων, οι οποίοι κωδικοποιούνται από ένα γονίδιο στο Χ χρωμόσωμα. Η 

τεστοστερόνη είναι το πιο σημαντικό ανδρογόνο στην κυκλοφορία. Περίπου το μισό της 

τεστοστερόνης στον ορό της γυναίκας προέρχεται από την περιφερική  μετατροπή της 

εκκρινόμενης ανδροστενεδιόνης, ενώ  το άλλο μισό προέρχεται από άμεση αδενική 

έκκριση. Οι ωοθήκες και οι αδένες των επινεφριδίων συνεισφέρουν ισάξια στην 

παραγωγή της τεστοστερόνης στις γυναίκες124. Ωστόσο στο σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών η κύρια πηγή των ανδρογόνων πιστεύεται ότι προέρχεται από 

τις ωοθήκες125, παρότι έχει παρατηρηθεί στο 50-70% των ασθενών με PCOS και 

υπερέκκριση ανδρογόνων από τα επινεφρίδια, όπως πιστοποιείται από τα υψηλά επίπεδα 

της θειϊκής δευδο-επιανδροστερόνης (DHEAS)126.  

 Το αρχικό βήμα για τη σύνθεση των ανδρογόνων είναι η ρύθμιση του 

ενζυμικού συστήματος p450c17, το οποίο βρίσκεται στη ενδιάμεσα κύτταρα της θήκης 

και στα επινεφρίδια127. Η έκφραση και η δραστικότητα του γονιδίου στην ωοθήκη και 

στο φλοιό των επινεφριδίων ρυθμίζεται από διάφορες ορμόνες, στις οποίες 

περιλαμβάνονται η LH, η ACTH, η ινσουλίνη και ο IGF127. Η δυσλειτουργία του 

κυτοχρώματος p450c17, του ενζύμου που συνθέτει τα ανδρογόνα και στα επινεφρίδια 

και στις ωοθήκες, πιθανολογείται ότι είναι ο κεντρικός παθολογικός μηχανισμός που 

προκαλεί την υπερπαραγωγή ανδρογόνων στο PCOS. Συγκεκριμένα στην πλειοψηφία 

των ασθενών με PCOS παρατηρείται η υπερδραστικότητα του ενζύμου p450c17, 

μηχανισμό που αιτιολογεί την υπερπαραγωγή των ανδρογόνων127. Με την παρουσία της 

5-άλφα-αναγωγάσης η τεστοστερόνη μετατρέπεται μέσα στο κύτταρο στο πιο ισχυρό 

ανδρογόνο, την διϋδρο-τεστοστερόνη. Μάλιστα, η δραστικότητα της 5-άλφα-

αναγωγάσης στο δέρμα καθορίζει την παρουσία ή την απουσία τριχοφυΐας128. Η 

αιτιολογία της υπερπαραγωγής ανδρογόνων από τα επινεφρίδια στις γυναίκες που 

πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών οωθηκών είναι άγνωστη. Παλιότερα είχε 

παρατηρηθεί μια γενικευμένη υπεραπόκριση των επινεφριδίων στη φλοιοτρόπο ορμόνη 

(ACTH) χωρίς αλλαγή στην ευαισθησία των επινεφριδίων στην ορμόνη129. Αλλά και 

άλλοι παράγοντες έχει θεωρηθεί ότι μπορεί να συμμετέχουν στην απορύθμιση της 

σύνθεσης των στεροειδών στην ωοθήκη, όπως η ωοθυλακιοτρόπος ορμόνη (FSH) και το 

 



 

επαγωγικό σύστημα ανασταλίνης-θηλακιοστατίνης-ενεργίνης, το οποίο παράγεται από τα 

κοκκιώδη κύτταρα και δρα στα κύτταρα της θήκης. Πράγματι, κάποιες μελέτες in vitro 

έδειξαν ότι η ανασταλίνη ερεθίζει την παραγωγή των ανδρογόνων στην ωοθήκη130. 

 
Η μετατροπή τη τεστοστερόνης σε δεϋδρο-τεστοστερόνη με την ενζυμική δράση της 5-αλφα 

αναγωγάσης 

 

 Η υπερπαραγωγή των ανδρογόνων είναι το χαρακτηριστικό του συνδρόμου από 

το οποίο απορρέουν όλες σχεδόν οι ανεπιθύμητες εκδηλώσεις που παρατηρούνται κατά 

το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. Η σημασία των ανδρογόνων για την 

εμφάνιση του φαινοτύπου του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών131 

υπογραμμίζεται από έρευνες στα άτομα που έκαναν εγχείρηση αλλαγής φύλου από 

γυναίκες σε άντρες, στα οποία η χορήγηση συμπληρωματικών ανδρογόνων δημιούργησε 

μορφολογία πολυκυστικών ωοθηκών132. Η υπερανδρογοναιμία είναι συνηθισμένο 

χαρακτηριστικό ακόμα και των γυναικών που έχουν φυσιολογική ωοθηκική λειτουργία 

άλλα έχουν μορφολογία πολυκυστικών ωοθηκών133, γεγονός που μπορεί να αποτελεί 

έναν υποσκάπτων τύπο του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών134. Τα επίπεδα των 

ανδρογόνων αποτελούν έναν από τους πιο αξιόπιστους δείκτες για την 

κληρονομικότητα135 όπως φαίνεται σε έρευνες στην οικογένεια των ασθενών που 

πάσχουν από το σύνδρομο136.  

   

 



 

    

 Τεστοστερόνη Αλδοστερόνη  

 

3.1.4  Αύξηση των οιστρογόνων 

Επίσης, τα ανδρογόνα μπορούν να αποτελέσουν υπόστρωμα για την περιφερική 

αρωματοποίηση, με αποτέλεσμα τα αυξημένα επίπεδα ελεύθερων ανδρογόνων στο αίμα 

να προκαλούν και την αύξηση στα επίπεδα των οιστρογόνων. Συγκεκριμένα, αυξάνονται 

μόνο τα επίπεδα της οιστρόνης (Ε1) λόγω της περιφερικής μετατροπής της 

ανδροστενεδιόνης, ενώ τα επίπεδα της οιστραδιόλης, (Ε2) είναι φυσιολογικά στο 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών επειδή εξαρτώνται από την θυλακοειδή φάση, η 

οποία είναι φυσιολογική σε αυτή την κατάσταση137. Το γεγονός αυτό καταλήγει σε 

κατάσταση υπεροιστρογονισμού με αντιστροφή του λόγου οιστρόνης:οιστραδιόλης 

(Ε1:Ε2). 

Τα αυξημένα επίπεδα των οιστρόνης και ελεύθερης οιστραδιοδιόλης που 

παρατηρούνται κατά το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, έχει θεωρηθεί ότι εν 

μέρη οφείλονται στη μειωμένη συγκέντρωση της σφαιρίνη που δεσμεύει τις στεροειδείς 

ορμόνες του φύλου, δηλαδή της SHBG91. 

 

 



 

Η πορεία βιοσύνθεσης των οιστρογόνων 

 Οιστραδιόλη 
 
 
 

 
3.1.5  Μεταβολές στις γοναδοτροπίνες  

 Τα αυξημένα οιστρογόνα αναστέλλουν την αύξηση της ωοθηλακιοτρόπου 

ορμόνης (FSH), η οποία είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη μιας νέας ομάδας 

ωοθηλακίων. Φυσιολογικά, στη διάρκεια του μηνιαίου κύκλου, η FSH αυξάνεται 

(προκαλώντας την ανάπτυξη νέας ομάδας ωοθηλακίων) πριν την εμμηνορρυσία και όταν 

ολοκληρωθεί ο σχηματισμός των ωοθηλακίων αυξάνονται τα επίπεδα των οιστρογόνων 

προκειμένου να μειωθούν τα επίπεδα της FSH και να διακοπεί η διαδικασία. Συνεπώς, τα 

αυξημένα επίπεδα οιστρογόνων σε άκαιρες χρονικές στιγμές του κύκλου είναι η αιτία 

που δεν αναπτύσσονται τα ωοθυλάκια. Επιπλέον, τα αυξημένα επίπεδα των οιστρογόνων 

προκαλούν την υπερέκκριση της ωχρινοποιού ορμόνης (LH) από την υπόφυση138, 139, 

χωρίς όμως να εμφανίζεται η χαρακτηριστική αιχμή της LH κατά το μέσο του μηνιαίου 

κύκλου (140, 141, 142, 143, 144). Ωστόσο κάποια δεδομένα υποστηρίζουν την υπόθεση ότι η 

 



 

υπερανδρογοναιμία εξασθενεί την αρνητική παλίνδρομη ρύθμιση των οιστρογόνων και 

της προγεστερόνης στην έκκριση της LH στις ασθενείς με PCOS (145, 146, 147, 148) και σε 

πειραματόζωα με το σύνδρομο149. Με βάση αυτή τη θεωρία, η μείωση της συγκέντρωσης 

τεστοστερόνης αναμένεται να μειώσει τον παλμό έκκρισης της LH στις γυναίκες με 

PCOS, αλλά πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω το θέμα συγκεκριμένα στις γυναίκες που 

πάσχουν από το σύνδρομο. Τέλος, τα οιστρογόνα ενοχοποιούνται για την ανάπτυξη 

καρκίνου του ενδομητρίου, και πιθανώς και για τον καρκίνο του μαστού. 

 

Ρύθμιση έκκρισης οιστραδιόλης Ρύθμιση έκκρισης τεσοστερόνης 

    
3.1.6  Ανωορρηξία 

 Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι η συχνότερη αιτία (70%) της 

ανωορρηκτικής στειρότητας. Η πρωτογενής ανωμαλία φαίνεται ότι είναι η 

υπερπαραγωγή των ανδρογόνων μέσα στην ωοθήκη, γεγονός που οδηγεί στο σχηματισμό 

μεγάλου αριθμού μικρών προ-ωορρηκτικών ωοθυλακίων, τα οποία δεν ανταποκρίνονται 

στην ωοθυλακιοτρόπο ορμόνη, της οποίας η έκκριση μπορεί να είναι φυσιολογική. Έτσι, 

σπάνια παράγεται το κυρίαρχο ώριμο ωοθυλάκιο150. 

 Τα αυξημένα επίπεδα των ανδρογόνων (κυρίως της ελεύθερης τεστοστερόνης) 

προκαλούν την ατρησία των ωοθυλακίων και κατά συνέπεια διαταράσσεται η 

παλίνδρομη ρύθμιση που θα οδηγούσε στην επιλογή ενός ωοθυλακίου για την ωορρηξία, 

δηλαδή παρατηρείται ανωορρηξία και έλλειψη προγεστερόνης. Το γεγονός αυτό οδηγεί 

σε μειωμένη γονιμότητα. Οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών που δεν 

πάσχουν από αμηνόρροια, συνήθως έχουν καταμήνιο κύκλο μεγαλύτερο των 35 ημερών. 

Δηλαδή, ακόμα και αν έχουν ωορρηξία, η πιθανότητα της σύλληψης είναι μειωμένη 

 



 

επειδή έχουν μικρότερες γενόμενες ωορρηξίες σε μια δεδομένη χρονική περίοδο από ότι 

οι φυσιολογικές γυναίκες150. 

 Μάλιστα, έχει βρεθεί ότι οι υπέρβαρες γυναίκες με PCOS έχουν λιγότερες 

πιθανότητες να συλλάβουν είτε τυχαία είτε με φαρμακευτική υποστήριξη151, ενώ έχουν 

μεγαλύτερη συχνότητα αποβολών, εμβρυϊκών ανωμαλιών και υποφέρουν από 

εντονότερες επιπλοκές κατά την εγκυμοσύνη152. 

    
 Συμβολή του ενδοκρινολογικού συστήματος στην γονιμότητα150

 

 



 

3.1.7  Μεταβολές στην υποθαλαμική ρύθμιση 

 Κατά πάσα πιθανότητα η παρατεινόμενη ανωορρηξία οδηγεί στη διαταραχή 

των ώσεων της γοναδιοτρόπου ορμόνης (GnRH) στον υποθάλαμο (στον εγκέφαλο)153. Η 

GnRH είναι η υποθαλαμική ορμόνη που φυσιολογικά ρυθμίζει την απελευθέρωση των 

γοναδοτροπινών, δηλαδή της ωχρινοποιού (LH) και της ωοθηλακιοτρόπου (FSH) 

ορμόνης154. Επαγωγικά, οι διαταραγμένες ώσεις της GnRH έχουν σαν αποτέλεσμα να 

διαταραχθεί η έκκριση των γοναδοτροπινών, συγκεκριμένα να μειωθούν τα επίπεδα της 

FSH και να αυξηθούν τα επίπεδα της LH (155, 141, 142, 156,144). Επειδή είναι χαμηλά τα 

επίπεδα της FSH, δεν επαρκούν για να υποστηρίξουν τη δράση της αρωματάσης, η οποία 

είναι απαραίτητη για να ολοκληρωθεί η ανάπτυξη των ωοθυλακίων. Παρότι τα επίπεδα 

της LH είναι υψηλά, απουσιάζει η χαρακτηριστική αιχμή της ορμόνης κατά το μέσο του 

μηνιαίου κύκλου, με αποτέλεσμα να προκαλείται υπερτροφία της ωοθήκης η οποία 

οδηγεί σε υπερπαραγωγή ανδρογόνων από τις ωοθήκες (155, 157, 158, 159). Συνεπώς, λόγω 

της υποθαλαμικής διαταραχής παρατηρείται αδυναμία ωρίμανσης των ωοθυλακίων, 

επιταχυνόμενη ατρησία των ωοθυλακίων και υπερέκκριση ανασταλτίνης160. Στις 

ωοθήκες επιτελείται ο σχηματισμός πεπαχυσμένης ινώδους κάψας και ενισχύεται η 

διατήρηση της μη φυσιολογικής παλίνδρομης ρύθμισης. Γενικά, όταν υφίσταται 

ανωορρηξία για κάποιο χρονικό διάστημα, εκδηλώνεται η χαρακτηριστική δομή των 

πολυκυστικών ωοθηκών, συμπέρασμα που βγαίνει από την παρατήρηση ότι περίπου το 

75% των γυναικών που δεν έχουν ωορρηξία για οποιονδήποτε λόγο, έχουν πολυκυστικές 

ωοθήκες153. Όσον αφορά την υποθαλαμική διαταραχή των ώσεων της GnRH, καθώς και 

την αυξημένη έκκριση της LH από την υπόφυση, από πολλές μελέτες υποστηρίζεται ότι 

οφείλεται στα αυξημένα επίπεδα της β-ενδορφίνης161, 162, τα οποία έχουν συσχετιστεί με 

την υπερινσουλιναιμία163 και το αυξημένο στρες12. 

 Όσον αφορά τα επίπεδα της FSH δεν συμφωνούν όλες οι έρευνες ότι 

μειώνονται. Μια μελέτη που σχεδιάστηκε από το Waldsteicher et al, κατά την οποία 

γίνονταν συχνές διαδοχικές αιμοληψίες (κάθε 10 λεπτά) για 12-24 ώρες, έδειξε μια 

σημαντική αύξηση στη συχνότητα και το εύρος της απελευθέρωσης της LH με 

φυσιολογική απελευθέρωση FSH στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών164. Η 

αυξημένη συχνότητα παλμού της LΗ, αρκεί για να  επιβεβαιώσει την αυξημένη 

απελευθέρωση της GnRH και την παρουσία υποθαλαμικής ανωμαλίας165 πρωτίστως. Οι 

γυναίκες που έχουν ωορρηξία με μορφολογία πολυκυστικών μπορεί να έχουν αυξημένο 

λόγο LH/FSH, ο οποίος όμως μπορεί να μην αποκαλυφθεί με μια μόνο δειγματοληψία.. 

Ωστόσο, λόγω έλλειψης εξειδίκευσης και αντικρουόμενων απόψεων ως προς την 

 



 

μεταβολή στην έκκριση της FSH, προτείνεται ο λόγος LH/FSH να μη χρησιμοποιείται 

σαν διαγνωστικό κριτήριο71, παρότι είναι αυξημένος στο 70% των γυναικών που 

πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών166. Οι αυξήσεις παρατηρούνται 

συχνότερα στις αδύνατες γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο. Οι διακυμάνσεις στην 

βιοενεργητικότητα της LH είναι πολύ σημαντικές για την παθολογία του συνδρόμου, 

αλλά φαίνεται ότι στερούνται διαγνωστικής αξίας166. Συγκεκριμένα, η συνεχής ωοθηκική 

διέγερση από την LH έχει σαν αποτέλεσμα έλλειψη ωοθυλακιορρηξίας, πολλαπλές 

κύστες και υπερπλασία των κυττάρων της θήκης με αποτέλεσμα την αυξημένη παραγωγή 

ανδρογόνων. Η πολυκυστική ωοθήκη έχει μια πεπαχυσμένη, ιριδίζουσα λευκωπή κάψα 

και μπορεί να μην είναι διογκωμένη. 

 

    
 Ο άξονας υποθαλάμου-υπόφυσης-ωοθήκης150

 

 Μέσα από την έρευνα των Brismak et al το 1994167 προέκυψε ότι η 

βιοδιαθεσιμότητα του IGF είναι υψηλότερη στις γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο 

και έχουν φυσιολογικό βάρος απ’ ότι στις παχύσαρκες ασθενείς. Το γεγονός αυτό 

αποδόθηκε στη διαφοροποίηση στα επίπεδα της αυξητικής ορμόνης (GH) ανάμεσα στις 

παχύσαρκες και φυσιολογικού βάρους πάσχουσες. Το αυξημένο εύρος παλμού της GH, 

λόγω πιο έντονου ερεθισμού από την αντίστοιχη υποθαλαμική ορμόνη που ρυθμίζει την 

έκκρισή της, της σωματοτροπίνης (growth hormone releasing hormone, GHRH) στις 

γυναίκες με PCOS και φυσιολογικό βάρος παρατηρήθηκε και το 1996 από τους Morales 

 



 

et al168. Αντίστροφα, τόσο το εύρος παλμού της αυξητικής ορμόνης και της μέσης τιμής 

της στη διάρκεια του 24ώρου παρατηρήθηκαν μειωμένα στις παχύσαρκες ασθενείς με 

PCOS, γεγονός που αποδόθηκε σε μειωμένη απόκριση της GH στο ερέθισμα της 

υποθαλαμικής σωματοτροπίνη168. Η υπερπαραγωγή σωματοτροπίνης στις παχύσαρκες 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών πιθανολογείται ότι είναι αποτέλεσμα της 

παχυσαρκίας169. Επιπλέον, στις παχύσαρκες ασθενείς έχει περιγραφεί αυξημένος 

μεταβολισμός για την κάθαρση της GH170. Τα αυξημένα επίπεδα των ελεύθερων 

λιπαρών οξέων και η υπερινσουλιναιμία ενδέχεται να παίζουν τον καθοριστικό ρόλο για 

τη μείωση των επιπέδων της αυξητικής ορμόνης στις παχύσαρκες γυναίκες με PCOS. 

 
Διάγραμμα της φυσιολογικής έκκριση των στεροειδών ορμονών του φύλου και των 

γοναδοτροπινών στη διάρκεια του καταμήνιου κύκλου 

 
Η ορμονική ρύθμιση του καταμήνιου κύκλου 

 



 

3.1.8  Ο άξονας υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων 

 Επίσης, το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών έχει συσχετιστεί και με 

υπερλειτουργία του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων171, ο οποίος 

περιλαμβάνει ότι η υποθαλαμική ορμόνη απελευθέρωσης φλοιοτρόπου ορμόνης 

(CRH)172, διεγείρει την έκκριση φλοιοτρόπου ορμόνης (ACTH) από την υπόφυση και 

στη συνέχεια η ACTH διεγείρει την παραγωγή κορτιζόλης από τα επινεφρίδια, η οποία 

ασκεί αρνητική παλίνδρομη επίδραση στις ACTH και CRH. Συγκεκριμένα, έχει 

τεκμηριωθεί ότι οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών εμφανίζουν 

υψηλότερα επίπεδα φλοιοτρόπου ορμόνης (ACTH) και εντονότερη απόκριση κορτιζόλης 

μετά από τη χορήγηση CRH173. Το γεγονός αυτό έχει προταθεί ότι οφείλεται σε 

αυξημένη ευαισθησία στη CRH των κυττάρων της υπόφυσης που εκκρίνουν την 

ACTH174, ενώ ενδιαφέρον είναι ότι η παραπάνω ενδοκρινολογική διαταραχή έχει 

παρατηρηθεί μόνο στις παχύσαρκες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, και 

όχι στις αδύνατες γυναίκες με το σύνδρομο ή σε παχύσαρκες χωρίς που δεν πάσχουν από 

το σύνδρομο175. Η ενισχυμένη οξείδωση της κορτιζόλης στις γυναίκες που πάσχουν από 

το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να οδηγήσει σε υπερερεθισμό του 

άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων (HPA), γεγονός που ανασταλτικά αυξάνει 

την σύνθεση ανδρογόνων στα επινεφρίδια. Η παχυσαρκία από μόνη της αποτελεί αιτία 

για την διαταραχή στο μεταβολισμό της κορτιζόλης176. 

 Η διαταραχή στην έκκριση της κορτιζόλης αποτελεί πρόβλημα κατά την 

παρουσία στρες, ψυχολογικού ή σωματικού. Η υπερέκκριση κορτιζόλης έχει σαν 

αποτέλεσμα το επινεφριδιακό αποθεματικό σε κορτιζόλη να είναι μειωμένο, γεγονός που 

δεν αποτελεί πρόβλημα για την υγεία απουσία σημαντικού στρες. Ωστόσο όταν 

παρουσιαστεί έντονο ή χρόνιο στρες, υπάρχει αυξημένη ανάγκη για γρήγορη παραγωγή 

κορτιζόλης, και λόγω του μειωμένου επινεφριδιακού αποθεματικού σε 

φλοιοεπινεφριδιακές ορμόνες, η ανάγκη αυτή δεν μπορεί να καλυφθεί. Τα συμπτώματα 

ποικίλουν από απλή κόπωση έως λιποθυμία, καθώς και απώτερες παθολογικές 

καταστάσεις, όπως ανωμαλίες του καταμήνιου κύκλου, σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, 

υπέρταση και αυτοάνοσες ασθένειες177. Έχοντας αυτά υπόψη, θα ήταν εύλογο να 

θεωρήσει κανείς ότι τα άτομα με χρόνιο στρες έχουν την προδιάθεση να εκδηλώσουν 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών178 ή υπερπαραγωγή ανδρογόνων από τα επινεφρίδια, 

η οποία τελικά να προκαλέσει την εμφάνιση του συνδρόμου179. Εξάλλου, στις γυναίκες 

που πάσχουν από PCOS παρατηρείται συχνότερα  έντονο ψυχολογικό στρες από ότι στις 

γυναίκες που δεν πάσχουν από το σύνδρομο180.  

 



 

 Κορτιζόλη 

 

 

  

 

3.1.9  Σχέση συνδρόμου με τη λεπτίνη 

 Η λεπτίνη θεωρείται ότι παίζει σημαντικό ρόλο στην αναπαραγωγή181, και κατά 

πάσα πιθανότητα αυτός ο ρόλος είναι μεγαλύτερος στις γυναίκες, αφού έχουν 

μεγαλύτερο ποσοστό λιπώδους ιστού από τον οποίο εκκρίνεται η λεπτίνη182. Επιπλέον, η 

ινσουλίνη και τα ανδρογόνα φαίνεται ότι επηρεάζουν την έκκριση λεπτίνης στις γυναίκες 

με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών183, παρόλο που δεν παρατηρήθηκε διαφορά στα 

επίπεδα λεπτίνης στην κυκλοφορία στις γυναίκες με PCOS και στις γυναίκες αντίστοιχου 

βάρους που δεν έπασχαν από το σύνδρομο184, 185. Ωστόσο στην έρευνα των Stamets et al 

φάνηκε συσχέτιση μεταξύ των μειωμένων επιπέδων λεπτίνης και της βελτίωσης στα 

επίπεδα της ολικής και της LDL-χοληστερόλης μετά από την εφαρμογή υποθερμιδικής 

δίαιτας186. Η λεπτίνη έχει σημαντική επίδραση στον μεταβολισμό της χοληστερόλης 

μέσω ποικίλων μηχανισμών, όπως επηρεάζοντας τον ηπατικό μεταβολισμό της 

χοληστερόλης187 και την μεταφορά της χοληστερόλης μέσω της εντεροηπατικής 

κυκλοφορίας188. 

 

3.1.10  Επίδραση ηλικίας στην εκδήλωση του συνδρόμου 

 Από δημογραφικές και κλινικές μελέτες προκύπτει ότι πολλά χαρακτηριστικά 

του καταμήνιου κύκλου αλλάζουν στις φυσιολογικές ωορρηκτικές γυναίκες189 της 

αναπαραγωγικής ηλικίας190. Ο καταμήνιος κύκλος μικραίνει , λόγω της μείωσης της 

διάρκειας της ωοθυλακικής φάσης191. Μετά την ηλικία των 35 τα επίπεδα της 

ωοθυλακιοτρόπου ορμόνη (FSH) αυξάνονται192 παράλληλα με μια περίπλοκη μείωση 

της ανασταλτίνης Β193 χωρίς ταυτόχρονες μεταβολές στην οιστραδιόλη (Ε2)194. Ωστόσο 

μια σταθερή βαθμιαία μείωση παρατηρείται και στη συγκέντρωση των ανδρογόνων στον 

ορό με την πάροδο της ηλικίας195. Τέλος, ο αριθμός των ωοθηλακίων κατά τη διάρκεια 

της ωορρηκτικής φάσης φαίνεται ότι μειώνεται σε προχωρημένες ηλικίες196. 

 Παλαιότερες παρατηρήσεις δείχνουν ότι υπάρχει μια βαθμιαία ομαλοποίηση 

του καταμήνιου κύκλου197 σε γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών198. 

Αντίθετα, άλλες έρευνες δεν επιβεβαιώνουν αυτές τις αλλαγές199. Ωστόσο, κάποιες 

έρευνες παρατήρησαν μείωση στα επίπεδα των ανδρογόνων στον ορό με την πάροδο της 

 



 

ηλικίας, τόσο σε ασθενείς με PCOS200 όσο και σε φυσιολογικές γυναίκες201. Από 

κάποιες έρευνες υποστηρίζεται ότι τα επίπεδα της LH παραμένουν σταθερά και μετά την 

ηλικία των 45 ετών σε γυναίκες με φυσιολογική εμμηνορρυσία202, ενώ άλλες έρευνες 

υποστηρίζουν ότι υπάρχει μείωση της LH, παράλληλα με την FSH203. Έτσι, εάν δε 

ληφθεί υπόψη η ηλικία της ασθενούς μπορεί ο γιατρός να υπερεκτιμήσει ή να υποτιμήσει 

το σύνδρομο.  Οι Bili et al το 2001 διεξήγαγαν μια έρευνα προκειμένου να μελετήσουν 

την επίδραση της ηλικίας στις παραμέτρους του συνδρόμου των πολυκυστικών 

ωοθηκών204. Από την έρευνα αυτή βρέθηκε μικρή αλλά στατιστικά σημαντική 

αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ της ηλικίας και της διάρκειας του καταμήνιου κύκλου, της 

LH, των ανδρογόνων, της SHBG, της ινσουλίνης, της ανασταλτίνης Β και του μέσου 

αριθμού των ωοθηλακίων. Επιπλέον, η συγκέντρωση της LH, της αλδοστενεδιόνης και 

της DHEAS ήταν μειωμένες σε γυναίκες άνω της ηλικίας των 30 σε σχέση με τις 

γυναίκες μικρότερης ηλικίας, γεγονός που έρχεται σε αντίφαση με παρελθοντικές 

έρευνες205. Ωστόσο, ο μέσος όρος του αριθμού των ωοθηλακίων ήταν σημαντικά 

μειωμένος και οι πολυκυστικές ωοθήκες πιο σπάνιες στις μεγαλύτερης ηλικίας γυναίκες. 

Δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση του δείκτη μάζας σώματος (BMI) ή του λόγου της 

περιφέρειας μέσης:γλουτών με την ηλικία.  

 Η μείωση της παραγωγής των ανδρογόνων με την πάροδο της ηλικίας είναι 

πλέον ισχυρά τεκμηριωμένη206. Η μείωση της διάρκειας του καταμήνιου κύκλου κατά 

πάσα πιθανότητα οφείλεται στη μείωση των ανδρογόνων207, 208. Όσον αφορά την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη209, φαίνεται ότι βελτιώνεται με την πάροδο της ηλικίας, 

ενδεχομένως πάλι λόγω της μείωσης των ανδρογόνων24, 210. Η μείωση της LH με την 

πάροδο της ηλικίας δεν μπορεί να εξηγηθεί παθολογικά και σε όποιες έρευνες 

παρατηρείται, ενδεχομένως να οφείλεται σε διαφορετική ώρα αιμοληψίας, στα 

αντιδραστήρια που χρησιμοποιήθηκαν ή στην παλίνδρομη έκκριση που έχει η ορμόνη 

φυσιολογικά211. Ο αριθμός των ωοθηλακίων που εκκρίνονται μικραίνει από μια ηλικία 

και μετά μέχρι την εμμηνόπαυση όπου μηδενίζεται212. Κατά το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών τα ωοθυλάκια εκκρίνονται, αλλά δεν ωριμάζουν με αποτέλεσμα 

να μένουν στις ωοθήκες τα άτρητα ωοθυλάκια και να δημιουργείται η πολυκυστική 

μορφή στις ωοθήκες213. Επομένως, αφού μειώνεται ο αριθμός ωοθυλακίων, μειώνεται 

και ο αριθμός των άτρητων στις ωοθήκες και επαγωγικά μειώνεται ο αριθμός των 

κυστών στις ωοθήκες204 μετά από χρόνια στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών. 

 



 

 Πάντως, όσων αφορά την αντίσταση στην ίνσουλίνη, οι Pasquali et al έδειξαν 

μέσα από μια έρευνα με 10ετή επανέλεγχο (follow-up) ότι επιδεινώνεται με την πάροδο 

του χρόνου. Συγκεκριμένα τα επίπεδα τα ινσουλίνης νηστείας και μεταγευματικά, καθώς 

και το πεπτίδιο-C αυξήθηκαν, ενώ αρκετές γυναίκες πιστοποιήθηκε ότι είχαν μειωμένη 

ανοχή στη γλυκόζη214. 

 

3.1.11  Επίδραση θηλασμού στο σύνδρομο 

 Είναι εμφανές ότι η εφηβεία και η περίοδος μετά τη γέννα έχουν κάποια κοινά 

νευροενδοκρινολογικά χαρακτηριστικά στην αρχή του καταμήνιου κύκλου. Η αύξηση 

στην έκκριση της LH κατά τη διάρκεια της νύχτας είναι ένα από αυτά τα κοινά 

χαρακτηριστικά215, γι’ αυτό η περίοδος μετά τη γέννα χαρακτηρίζεται και σαν «μικρή 

εφηβεία»216. Αυτή η «μικρή εφηβεία» μπορεί να χρησιμεύει σαν ενδιάμεση φάση μέχρι 

να επανέλθει ο γοναδικός άξονας στην κανονική του λειτουργία. Στην περίοδο του 

θηλασμού η συγκέντρωση των γοναδοτροπινών και ο τρόπος έκκρισης της LH 

διαφέρουν στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών σε σχέση με τις 

φυσιολογικές γυναίκες 217. Οι παρεκκλίσεις που εμφανίζονται στην ορμονική έκκριση 

στις γυναίκες με το σύνδρομο, είναι σε σχέση με τα ενδοκρινολογικά χαρακτηριστικά 

των έφηβων κοριτσιών με PCOS218 219, δηλαδή παρουσιάζουν αυξημένο παλμό έκκρισης 

στην LH, μια σχετική μείωση στην έκκριση της FSH, υποδηλώνοντας μια διαταραγμένη 

λειτουργία του άξονα GnRH-γοναδοτροπίνες. Ωστόσο, κατά την αμηνόρροια του 

θηλασμού, η λεπτίνη στην κυκλοφορία δεν επηρεάζει τον παλμό έκκρισης της LH σε 

φυσιολογικές γυναίκες και γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών220. Επίσης, παρατηρήθηκε ότι η βασική έκκριση προλακτίνης κατά την 8η 

εβδομάδα μετά την γέννα είναι χαμηλότερη στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών σε σχέση με τις φυσιολογικές γυναίκες217.  

 Κατά το θηλασμό, ο μαστικός αδένας αυξάνει τις ανάγκες του σε γλυκόζη 

προκειμένου να συνθέσει γάλα, με αποτέλεσμα να ευνοείται η μείωση της συγκέντρωσης 

γλυκόζης στον ορό221, 222 και κατ’ επέκταση η μείωση της έκκρισης ινσουλίνης από το 

πάγκρεας. Επομένως, ταυτόχρονα, παρατηρείται και αύξηση στη συγκέντρωση της 

SHBG και του IGF-1 στο αίμα, αφού τα επίπεδα του είναι αντίστροφα εξαρτώμενα με 

την ινσουλίνη. Ωστόσο, στις φυσιολογικές γυναίκες που θηλάζουν η αύξηση του ρυθμού 

χρησιμοποίησης της γλυκόζης από το μαστικό αδένα, δε φαίνεται να αλλάζει την 

ευαισθησία στην ινσουλίνη223, 224. Το ίδιο αποτέλεσμα υπάρχει και κατά τον θηλασμό σε 

γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, δηλαδή ο 

 



 

θηλασμός δεν βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη, αλλά προκαλεί μια πρόσκαιρη 

βελτίωση στη συγκέντρωση της ινσουλίνης και στις βιολογικές ενδείξεις της αντίστασης 

στην ινσουλίνη225. 

 Τέλος, παρατηρήθηκε ότι κατά το θηλασμό γυναικών που πάσχουν από το 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, μεγαλώνει ο όγκος των ωοθηκών, όπως φαίνεται 

στον υπέρηχο. Η παρουσία μεγάλων ωοθηκών με στρωματική υπερπλασία μετά τον 

τοκετό μπορεί να υποδηλώνει ότι οι ωοθήκες διαρκώς δέχονταν ερεθίσματα κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης ή ότι η χαμηλή συγκέντρωση γοναδοτροπίνης και ινσουλίνης 

κατά την αμηνόρροια του θηλασμού, ήταν ικανή να διατηρήσει την λειτουργία των 

ενδογοναδικών παραγόντων με μιτογόνο δραστηριότητα (102, 226, 227). 

  

3.1.12  Σχέση PCOS με άλλες διαταραχές 

 Το γεγονός ότι όταν τα ανδρογόνα είναι αυξημένα λόγω κάποιας άλλης 

διαταραχής, όπως είναι το σύνδρομο Cushing και η συγγενής υπερπλασία των 

επινεφριδίων, σε συνδυασμό με την ύπαρξη συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών 

παρατηρείται αμηνόρροια, αποτελεί σοβαρή ένδειξη ότι οι δομικές μεταβολές στις 

ωοθήκες είναι το αποτέλεσμα και η διαταραχή της παλίνδρομης ρύθμισης η αιτία. 

Μάλιστα, υπάρχει η πεποίθηση ότι κάποια επινεφριδιακή διαταραχή είναι συχνότερη 

στην παθογένεια του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών απ’ ότι θεωρούνταν 

παλαιότερα, ενώ οι τελευταίες έρευνες δείχνουν ότι η υπερπαραγωγή ανδρογόνων στο 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να οφείλεται στην αύξηση της 

επινεφριδιακής παραγωγής τους228, και όχι της ωοθηκικής όπως υποστηριζόταν από 

πειράματα σε ποντίκια229. 

 
Διαγραμματική απεικόνιση του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών 

 



 

 

3.2 Εκδηλώσεις 

 Η κλασσική εικόνα της παχύσαρκης γυναίκας, με αμηνόρροια, με τριχοφυΐα και 

μεγάλες ωοθήκες έχει περιγραφεί από τους Irving Stein και Michael Leventhal το 

1935230. Η σύγχρονη αντίληψη προτείνει ότι τα συμπτώματα του συνδρόμου που 

περιγράφηκαν από τους Stein και Leventhal είναι παρόντα μόνο στο 60-70% των 

ασθενών. Για παράδειγμα, η παχυσαρκία απαντάται μόνο στο 40-60% των ασθενών, ενώ 

ο επιπολλασμός της παχυσαρκίας στο γενικό πληθυσμό είναι 30-40%. Η αμηνόρροια 

παρατηρείται στο 50% των γυναικών που πάσχουν από το σύνδρομο, ενώ 30-50% των 

γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και διαγνωσμένη ανωορρηξία, 

αναφέρουν ότι έχουν σταθερή εμμηνορρυσία. Το 60-90% των ασθενών έχουν αυξημένη 

τριχοφυΐα. Τα στοιχεία από υπέρηχο, δείχνουν την ύπαρξη πολυκυστικών ωοθηκών στο 

80% των γυναικών με ανωορρηξία. Ωστόσο η μορφολογία των πολυκυστικών ωοθηκών 

στην εικόνα του υπέρηχου παρατηρείται και στο 20% των γυναικών με φυσιολογική 

ωορρηξία καθώς και στο 14% των γυναικών που παίρνουν αντισυλληπτική αγωγή21, 231. 

 

3.2.1  Διαταραχές καταμήνιου κύκλου 

 Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών συνήθως ξεκινάει κατά την εφηβεία 

και είναι δύσκολο να προβλέψει κανείς αν τα συμπτώματα του συνδρόμου θα 

διορθωθούν από μόνα τους ή θα επιμείνουν και μετά την ενηλικίωση. Η πιο ανησυχητική 

ένδειξη ότι μία έφηβη πάσχει από σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι η 

οποιαδήποτε ανωμαλία στον μηνιαίο κύκλο, όπως αμηνόρροια, μη σταθερή διάρκεια του 

καταμήνιου κύκλου, πρόωρη εμμηναρχή κτλ. Η αμηνόρροια αντικατοπτρίζει την 

ανωορρηξία και γι’ αυτό η στειρότητα στα άτομα που πάσχουν από το σύνδρομο 

υπολογίζεται γύρω στο 55-75%231. Η αμηνόρροια οφείλεται στο συνδυασμό των 

ανασταλτικών δράσεων των ανδρογόνων στην ωοθήκη και σε μεταβολή στην ανάδρομη 

ρύθμιση του υποθαλάμου-υπόφυσης-ωοθήκης90.  

  Αρκετές μελέτες έδειξαν ξεκάθαρα ότι οι ανωμαλίες του καταμήνιου 

κύκλου είναι πιο συχνές στις παχύσαρκες πάσχουσες απ’ ότι στις φυσιολογικού 

βάρους232. Ωστόσο, υπάρχουν και αρκετά στοιχεία που υποδηλώνουν στις παχύσαρκες 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών μειωμένη συχνότητα εγκυμοσύνης και 

μη άμεση ανταπόκριση στη φαρμακευτική αγωγή που προάγει την ωορρηξία233. Επίσης, 

σε πρόσφατες μελέτες μετά από εξωσωματική γονιμοποίηση παρατηρήθηκε ότι οι 

παχύσαρκες ασθενείς είχαν μεγαλύτερες απαιτήσεις σε γοναδοτροπίνες κατά τον 

 



 

ερεθισμό234, λιγότερα ωοκύτταρα, υψηλότερη συχνότητα αποβολών και μεγαλύτερο 

δείκτη θνησιμότητας βρεφών, απ’ ότι οι γυναίκες με PCOS που είχαν φυσιολογικό 

βάρος235. 

 

3.2.2  Υπερτρίχωση 

 Η πιο εμφανής εκδήλωση του συνδρόμου είναι η τριχοφυΐα στο πρόσωπο, στο 

στήθος και την κοιλιά, καθώς και η υπερτρίχωση και η υπερανάπτυξη των τριχών. 

Ωστόσο, η ανάπτυξη της τριχοφυΐας μπορεί να ξεκινήσει γύρω στην εφηβεία ή κατά την 

εφηβεία ή μπορεί να είναι απούσα μέχρι την τρίτη δεκαετία της ζωής236. Ως γνωστόν, η 

υπερπαραγωγή των ανδρογόνων είναι η κύρια αιτία της τριχοφυΐας237.  Η τεστοστερόνη, 

η ανδροστενεδιόνη και η θειική δεϋδρο-επιανδροστερόνη (DHEAS) είναι αυξημένες στο 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. Όμως, η τριχοφυΐα, ουσιαστικά εξαρτάται από 

τα επίπεδα των ελεύθερων ανδρογόνων στο αίμα, δηλαδή όχι των ανδρογόνων που είναι 

συνδεδεμένα με την SHBG (steroid hormone binding globulin), αφού η σύνδεση αυτή 

καθιστά την ορμόνη βιολογικά ανενεργή238. Η παρουσία της τριχοφυΐας, οφείλεται στην 

υπερβολική δράση του ενζύμου 5-άλφα-αναγωγάση στο δέρμα. Το ένζυμο αυτό καταλύει 

τη μετατροπή της τεστοστερόνης στο ισχυρότερο ανδρογόνο, τη διϋδρο-τεστοστερόνη128. 

Κάποιες γυναίκες με PCOS μπορεί να μην εμφανίσουν ποτέ σημάδια περίσσειας 

ανδρογόνων εξαιτίας γενετικών διαφοροποιήσεων στον αριθμό των υποδοχέων ή στην 

ευαισθησία των ιστών178, γεγονός που παρατηρείται στις γυναίκες που κατάγονται από 

την Ασιατική φυλή, στις οποίες έχουν βρεθεί χαμηλά επίπεδα 5-άλφα-αναγωγάσης στο 

δέρμα239 και επομένως στις γυναίκες αυτές δεν εκδηλώνονται τα χαρακτηριστικά της 

περίσσειας ανδρογόνων στο δέρμα240. Επίσης, αξίζει να αναφερθεί ότι το 20% των 

γυναικών με υπερτρίχωση έχουν ιδιοπαθή τριχοφυΐα, η οποία δεν οφείλεται στο 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 

3.2.3  Άλλες εκδηλώσεις που οφείλονται στην υπερανδρογοναιμία 

 Οι εκδηλώσεις του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών που οφείλονται 

στην υπερπαραγωγή των ανδρογόνων, από τις ωοθήκες ή σε αρκετές περιπτώσεις και 

από τα επινεφρίδια, εκτός από την υπερτρίχωση περιλαμβάνουν και την ακμή, την 

αλωπεκία και τη σμηγματόρροια. Η υπερπαραγωγή ανδρογόνων ενοχοποιείται επίσης 

και για το 50% των περιπτώσεων αύξησης του σωματικού βάρους των γυναικών που 

πάσχουν από το σύνδρομο. 

 

 



 

3.2.4  Παχυσαρκία 

 Οι γυναίκες με PCOS τείνουν να έχουν δείκτη μάζας σώματος (BMI) πάνω από 

τα φυσιολογικά όρια (19-25 kg/m2)241, δηλαδή να είναι υπέρβαρες, ενώ περίπου το 50% 

των γυναικών που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι 

παχύσαρκες, γεγονός που έχει βρεθεί ότι αυξάνει τη σοβαρότητα της συνεπαγόμενης 

αντίστασης στην ινσουλίνη242. Η απλή παχυσαρκία συνδέεται με μεγαλύτερη 

συγκέντρωση λίπους στους γλουτούς και τους μηρούς στις γυναίκες, ενώ η κεντρική 

παχυσαρκία περιλαμβάνει τη μεγαλύτερη συγκέντρωση λίπους στον κορμό. Η 

υπερανδρογοναιμία σχετίζεται με την μεγαλύτερη εναπόθεση λίπους στον κορμό243, γι’ 

αυτό και οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έχουν μεγάλη συγκέντρωση 

κοιλιακού λίπους όπως φαίνεται από τον αυξημένο λόγο περιφέρειας μέσης:γλουτών243, 
244, 245. Υπάρχουν έντονα στοιχεία που δείχνουν ότι η παχυσαρκία κεντρικού τύπου 

(ανδροειδής παχυσαρκία) είναι σημαντικός παράγοντας κινδύνου για τα καρδιαγγειακά 

νοσήματα και τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ενώ η μεγαλύτερη εναπόθεση λίπους 

στους γλουτούς και τους μηρούς (γυναικοειδής παχυσαρκία) δεν είναι246. Επίσης, το 

σπλαχνικό λίπος σχετίζεται με την αντίσταση στην ινσουλίνη και το μεταβολικό 

σύνδρομο247. Μια προοπτική έρευνα προ-εμμηνοπαυσιακών γυναικών με επταετή 

επανέλεγχο (follow-up) έδειξε ότι το σπλαχνικό λίπος και η περιφέρεια της μέσης είχαν 

γραμμική σχέση με την αντίσταση στην ινσουλίνη, δηλαδή η μείωση του σπλαχνικού 

λίπους θα οδηγούσε σε βελτίωση της αντίστασης στην ινσουλίνης, ενώ η αύξηση του 

σπλαχνικού λίπους θα επιδείνωνε την αντίσταση στην ινσουλίνη248. 

 Η παχυσαρκία αποτελεί μια από τις σημαντικότερες εκδηλώσεις του 

συνδρόμου, γιατί εντείνει την αντίσταση στην ινσουλίνη249 και κατ’ επέκταση και τις 

υπόλοιπες εκδηλώσεις του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. Η αύξηση του 

λιπώδους ιστού, και κυρίως των σπλαχνικών λιπαποθηκών, αυξάνει τη διαθεσιμότητα 

διαφόρων μεταβολιτών, όπως των ελεύθερων λιπαρών οξέων (FFA) και του γαλακτικού 

οξέος. Οι μεταβολίτες αυτοί επηρεάζουν την έκκριση και το μεταβολισμό της ινσουλίνης 

καθώς και τη δράση της στους περιφερικούς ιστούς250. Η αντίσταση στην ινσουλίνη 

κατά την παχυσαρκία μπορεί επίσης να σχετίζεται με τον α-νεκρωτικό παράγοντα όγκου 

(Tumor Necrosis factor-a, TNF-a) και με την λεπτίνη, δύο ουσίες που εκκρίνονται από το 

λιπώδη ιστό. Ο TNF-a ρυθμίζει τη φωσφορυλίωση της σερίνης, γεγονός που σχετίζεται 

με τη δραστικότητα τόσο της ινσουλίνης, όσο και του IGF-1251.  

 Η παχυσαρκία δεν αποτελεί σημαντικό πρόβλημα στις γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών κατά την εφηβεία252. Ωστόσο, τόσο οι έφηβες όσο και οι 

 



 

γυναίκες της μέσης ηλικιακής ομάδας, τείνουν να έχουν σώμα ανδρικού τύπου και ο 

λόγος της περιφέρειας μέσης προς την περιφέρεια γοφού να είναι μεγαλύτερος από 0,8 

ανεξάρτητα από το αν ο δείκτης μάζας σώματος είναι φυσιολογικός242. Η παχυσαρκία, 

επίσης, έχει συνδεθεί με αυξημένη παραγωγή ανδρογόνων και τριχοφυΐα253. 

 Η παχυσαρκία θεωρείται ότι επηρεάζει και τη γονιμότητα254. Συγκεκριμένα, 

αυξάνει τον κίνδυνο για διαταραχές του καταμήνιου κύκλου (όπως αμηνόρροια, 

ολιγομηνόρροια και εμμηνορραγία), δυσκολεύει τη σύλληψη σε ωορρηκτικές και 

ανωορρηκτικές γυναίκες, εντείνει την ανωορρηξία και μειώνει την απόκριση των 

ασθενών στα φάρμακα που προάγουν τη σύλληψη, ενώ οι παχύσαρκες γυναίκες έχουν 

αυξημένο κίνδυνο για αποβολέςθηκών μειωμένη συχνότητα εγκυμοσύνης και μη άμεση 

ανταπόκριση στη φαρμακευτική αγωγή που προάγει την ωορρηξία233. Επίσης, σε 

πρόσφατες μελέτες μετά από εξωσωματική γονιμοποίηση παρατηρήθηκε ότι οι 

παχύσαρκες ασθενείς είχαν μεγαλύτερες απαιτήσεις σε γοναδοτροπίνες κατά τον 

ερεθισμό234, λιγότερα ωοκύτταρα, υψηλότερη συχνότητα αποβολών και μεγαλύτερο 

δείκτη θνησιμότητας βρεφών, απ’ ότι οι γυναίκες με PCOS που είχαν φυσιολογικό 

βάρος235. 

 Μετά από τη λήψη ιστορικού αρκετά συχνά ο ιατρός οδηγείται στο 

συμπέρασμα ότι η αύξηση του σωματικού βάρους σηματοδότησε το ξεκίνημα της 

ολιγομηνόρροιας και της υπερπαραγωγής ανδρογόνων, δηλαδή η παχυσαρκία παίζει 

σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της εξέλιξης του συνδρόμου των πολυκυστικών 

ωοθηκών255. Τέλος, η παχυσαρκία αυξάνει την πιθανότητα για σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 ή δυσανοχή στη γλυκόζη, καθώς και για σακχαρώδη διαβήτη της κύησης.  

 

3.3 Διάγνωση 

 Λόγω του μεγάλου εύρους των συμπτωμάτων και των ασθενειών που 

συσχετίζονται με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, προκειμένου να αποφευχθεί 

περαιτέρω παθογένεια, απαιτείται διεξοδική αξιολόγηση και διάγνωση. 

 Το PCOS είναι γνωστό ότι σχετίζεται με στειρότητα, μειωμένη αναπαραγωγική 

ικανότητα (στην περίπτωση που παρατηρείται περιστασιακά ωοθυλακιορρηξία) και 

αυξημένο κίνδυνο για καρκίνο του ενδομητρίου και του στήθους. Γι’ αυτό το λόγο, η 

έγκαιρη διάγνωση είναι πολύ σημαντική. Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

θεωρείται ότι συνδέεται με μεταβολικούς και καρδιαγγειακούς κινδύνους, με 

αποτέλεσμα να είναι κρίσιμη η προληπτική θεραπεία. 

 



 

 Το 1990, Το Διεθνές Ινστιτούτο Υγείας, σχεδίασε μια ομάδα για να ερευνήσει 

το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. Παρότι, η ομάδα δεν μπόρεσε να συμφωνήσει 

σχετικά με το όνομα του συνδρόμου, το οποίο παραμένει αμφιλεγόμενο μέχρι και 

σήμερα, καθορίστηκαν τα διαγνωστικά κριτήρια256. Συμφωνήθηκε ότι στις γυναίκες που 

παρουσίαζαν υπερπαραγωγή ανδρογόνων και χρόνια ανωορρηξία και δεν έχουν κάποια 

εκ γενετής διαταραχή των επινεφριδίων, σύνδρομο Cushing, υπερπρολακτιναιμία ή 

όγκους, πρέπει να γίνεται διάγνωση για PCOS236. 

 

3.3.1  Ιστορικό 

 Το πρώτο βήμα είναι η λήψη λεπτομερέστατου ιστορικού, με ξεκάθαρες 

ερωτήσεις σχετικά με την ώρα και την χρονολογία που εκφράστηκαν τα συμπτώματα. Η 

εμμηναρχή και ο καταμήνιος κύκλος είναι σημαντικά στοιχεία γιατί η πρόωρη 

εμμηναρχή συχνά σχετίζεται με υπερβολική δράση ανδρογόνων153, αλλά και επειδή οι 

ανωμαλίες του καταμήνιου κύκλου είναι από τα σημαντικότερα συμπτώματα του 

συνδρόμου257. Συγκεκριμένα, από τις γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών, το 50%  έχει αμηνόρροια (διακοπή εμμηνορρυσίας), το 30% 

έχει ανώμαλη αιμόρροια, δηλαδή είτε ολιγομηνόρροια (άστατη εμμηνορρυσία) είτε 

εμμηνορραγία (υπερβολική διάρκεια ή ποσότητα εμμηνορρυσίας), ενώ μόνο το 20% 

έχουν φυσιολογική έμμηνο ρύση258. Το οικογενειακό ιστορικό είναι σημαντικό για να 

βρεθούν οι συνδέσεις μεταξύ της εμμηναρχής, των ανωμαλιών του καταμήνιου κύκλου, 

του διαβήτη και του τρόπου που μεγαλώνουν οι τρίχες στα υπόλοιπα μέλη της 

οικογένειες. Οι μελέτες δείχνουν ότι το PCOS έχει γενετική καταβολή, πιθανότητα με 

αυτοσωμικό επικρατές τρόπο διάδοσης259. 

 

3.3.2  Κλινική εξέταση 

 Η φυσική εξέταση πρέπει να εστιάζει στην παρουσία και το μέγεθος των 

συμπτωμάτων υπερβολικής τριχοφυΐας, όπως η ακμή, η υπερανάπτυξη των τριχών και η 

παρουσία χονδρών και μακριών τριχών237, επειδή η υπερτρίχωση παρατηρείται στο 70% 

των γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Ως υπερτρίχωση ορίζεται η 

παρουσία τριχοφυΐας στο πρόσωπο, στο στήθος ή στην άνω κοιλιά. Αρκετά συχνή (στο 

20%) είναι και η εμφάνιση ανδρικών χαρακτηριστικών στις γυναίκες που πάσχουν από 

το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. Το σύμπτωμα αυτό χαρακτηρίζεται ως 

αρρενοποίηση και περιλαμβάνει την ταυτόχρονη παρουσία της έντονης τριχοφυΐας με 

ένα ευρύ φάσμα σημαδιών που υποδεικνύουν περίσσεια ανδρογόνων, όπως είναι η ακμή, 

 



 

η φαλάκρα στο μέτωπο και τους κροτάφους, η βαριά φωνή, το μειωμένο μέγεθος του 

στήθους, η υπερτροφία της κλειτορίδας, η αυξημένη μυϊκή μάζα και η αμηνόρροια ή η 

ολιγομηνόρροια. Η υπερβολική τριχοφυΐα και η αρρενοποίηση οφείλονται στην 

υπερπαραγωγή των ανδρογόνων237 και είναι στενά συνδεδεμένες, αν και συχνά η έντονη 

τριχοφυΐα προηγείται της αρρενοποίησης αν μείνει αθεράπευτη. 

 Ο λόγος της περιφέρειας μέσης προς την περιφέρεια των γοφών και ο δείκτης 

μάζας σώματος είναι επίσης σημαντικοί παράμετροι για τη διάγνωση του συνδρόμου, 

αφού το 40% των γυναικών με PCOS είναι παχύσαρκες. Το κοιλιακό λίπος περιλαμβάνει 

το κοιλιακό υποδόρια λίπος, το ενδοκοιλιακό προπεριτοναϊκό λίπος και το ενδοκοιλιακό 

σπλαχνικό λίπος. Αυτοί οι τύποι πρέπει να διακρίνονται ξεκάθαρα όταν αξιολογείται η 

σχέση μεταξύ μεταβολικών διαταραχών του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών και 

της κατανομής του λίπους260. 

 Κατά τη γυναικολογική εξέταση, η ψηλάφηση των ωοθηκών πρέπει να γίνει με 

τέτοιο τρόπο ώστε να αξιολογηθεί αν υπάρχουν κύστες. Επιπλέον, η αξιολόγηση της 

καρδιαγγειακής λειτουργίας είναι απαραίτητη αν η ασθενής βρίσκεται στην 3η δεκαετία 

και μετά ή αν έχει υψηλή αρτηριακή πίεση. Τέλος, σε ασθενείς άνω των 35 ετών με 

μακροχρόνια έλλειψη ωοθυλακιορρηξίας, είναι καλό να γίνει έλεγχος για οιστρογονο- 

διεγερμένο καρκίνο με μαστογραφίες και απόξεση του ενδομητρίου. 

 

3.3.3  Ορμονικό προφίλ 

 Οι αρχικές εργαστηριακές εξετάσεις για την αξιολόγηση της τριχοφυΐας πρέπει 

να περιλαμβάνουν μετρήσεις της ολικής και της ελεύθερης τεστοστερόνης, της θειικής 

διϋδρο-επιανδροστερονης (DHEAS) και της 17-υδρόξυ-προγεστερόνης κατά τη 

θυλακοειδή φάση του κύκλου αν υπάρχει ωορρηξία και σε μια τυχαία χρονική στιγμή αν 

πρόκειται για ανωορρηκτική ασθενή261. Τα επίπεδα της τεστοστερόνης στον ορό είναι ο 

καλύτερος δείκτης για την υπερπαραγωγή ανδρογόνων από τις ωοθήκες και τα επίπεδα 

της ελεύθερης τεστοστερόνης είναι αντιστρόφως ανάλογα με τη συγκέντρωση της 

πρωτεΐνης στην οποία δεσμεύονται οι στεροϊδικές ορμόνες (SHBG)262. Τα επίπεδα της 

DHEAS αντικατοπτρίζουν την παραγωγή ανδρογόνων από τα επινεφρίδια. Ο βαθμός 

αύξησης των ανδρογόνων στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι ήπιος, 

συνήθως μικρότερος από το διπλάσιο του ανώτατου φυσιολογικού ορίου90. Η ολική 

τεστοστερόνη, δηλαδή το άθροισμα της συνδεδεμένης με την SHBG τεστοστερόνη (και 

επομένως βιολογικά ανενεργής) και της ελεύθερης τεστοστερόνης (δηλαδή της μη 

συνδεδεμένης και επομένως βιολογικά διαθέσιμης), είναι αυξημένη στο 70% των 

 



 

γυναικών με ανωορρηξία και υπερτρίχωση90. Το 30% των γυναικών με φυσιολογικά 

επίπεδα ολικής τεστοστερόνης, θα έχει τιμές κοντά στο ανώτατο φυσιολογικό όριο και 

επιπλέον, κατά πάσα πιθανότητα τα επίπεδα της ελεύθερης τεστοστερόνης θα είναι 

ανώτερα του φυσιολογικού λόγω της μειωμένης ποσότητας της SHBG, γεγονός που 

ευθύνεται για την υπερτρίχωση και την αμηνόρροια90. Τα επίπεδα της DHEAS, η οποία 

στην πραγματικότητα παράγεται από τα νεφρά και όχι από την ωοθήκη, είναι αυξημένα 

στο 33% των γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών90. Επιπλέον, οι Escobar - 

Morreale et al πρόσφατα κατασκεύασαν καμπύλες αναφοράς για τη διάγνωση του 

συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών, από τις οποίες φαίνεται ότι η ελεύθερη 

τεστοστερόνη, η DHEAS και ο δείκτης των ελεύθερων ανδρογόνων (ολική τεστοστερόνη 

X100/ SHBG, σε nmol/L) αποτελούν αποτελεσματικές βιοχημικές αναλύσεις για τη 

διάγνωση του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών263. Τέλος, τα επίπεδα των 

ανδρογόνων είναι ενδεικτικά για την αποτελεσματικότητα της θεραπευτικής 

παρέμβασης. Οι Fauser et al μελέτησαν 182 στείρες γυναίκες με φυσιολογικά επίπεδα 

γοναδοτροπινών και ολιγομηνόρροια, προκειμένου να αναγνωρίσουν τα πιθανά 

ενδοκρινολογικά χαρακτηριστικά αυτών που εμφανίζουν αντίσταση στην κιτρική 

κλομιφαίνη, δηλαδή δεν επιτείνεται η ωορρηξία μετά τη χορήγησή της. Η ινσουλίνη 

βρέθηκε ότι δεν είναι ενδεικτική, σε αντίθεση με τον λόγο των ανδρογόνων. Αυτά τα 

στοιχεία δείχνουν ότι τα επίπεδα των ανδρογόνων είναι πιθανότατα η πιο σημαντική 

βιοχημική ανάλυση για τη διάγνωση των κλινικών συμπτωμάτων του συνδρόμου των 

πολυκυστικών ωοθηκών264. 

 Όμως, το γεγονός ότι τα αυξημένα ανδρογόνα είναι υπεύθυνα για τα 

περισσότερα συμπτώματα του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών δε σημαίνει ότι 

οι ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα ανδρογόνων αποκλείεται να πάσχουν από το 

σύνδρομο. Συγκεκριμένα, περίπου το 20% των ασθενών με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών σύμφωνα με τα διαγνωστικά κριτήρια που έχουν θεσπιστεί από το Διεθνές 

Συμβούλιο της Υγείας το 1990, έχουν φυσιολογικά επίπεδα ανδρογόνων265. Το 

φαινόμενο αυτό, αν και φαινομενικά παράδοξο, μπορεί να εξηγηθεί αν λάβει κανείς 

υπόψη τον τρόπο που γίνεται η μέτρηση και η ρύθμιση των ανδρογόνων. Καταρχήν, η 

τεστοστερόνη είναι ένα στεροειδές το οποίο διαφέρει από την οιστραδιόλη μόνο σε έναν 

διπλό δεσμό στον Α δακτύλιο και σε μια μεθυλική ομάδα στη θέση 18. Σε μία έρευνα 

αξιολογήθηκε η χρήση 9 διαφορετικών αναλύσεων για την μέτρηση της ολικής 

τεστοστερόνης από την οποία προέκυψε ότι συχνά δεν υπάρχει εξειδίκευση ως προς τα 

δύο αυτά μόρια266. Δεύτερον, τα φυσιολογικά επίπεδα των ορμονών θεσπίζονται από 

 



 

τους κατασκευαστές των αντιδραστηρίων μετά από μέτρηση των επιπέδων των ορμονών 

σε περίπου 50 γυναίκες, οι οποίες επιλέγονται τυχαία και δεν εξετάζεται αν πάσχουν από 

κάποια ενδοκρινολογική διαταραχή. Δηλαδή, μπορεί το ανώτατο φυσιολογικό επίπεδο 

που έχει θεσπιστεί να είναι αρκετά υψηλό και να  οδηγηθεί ο αναλυτής σε ψευδώς 

αρνητικά αποτελέσματα. Ο τρίτος λόγος που μπορεί τα επίπεδα των ανδρογόνων να είναι 

φυσιολογικά σε γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

είναι ότι η ενδοκρινολογική ρύθμιση των επιπέδων των ανδρογόνων δεν είναι αυστηρή. 

Τα επίπεδα των κυκλοφορούντων ανδρογόνων μπορεί να αυξηθούν κατά 100% ή και 

παραπάνω (όπως στους άντρες267, στις εμμηνοπαυσιακές γυναίκες268 και στις γυναίκες 

με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών269) χωρίς να παρατηρηθεί μείωση των 

επιπέδων της LH και της FSH, δηλαδή δεν υπόκεινται σε ανάδρομη ρύθμιση πάντα. 

 

3.3.4  Αξιολόγηση αντίστασης στην ινσουλίνη 

 Επιπρόσθετα, οι γυναίκες που έχουν το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

εμφανίζουν ανοχή στην ινσουλίνη και υπερινσουλιναιμία όταν φορτίζονται με γλυκόζη 

και έχουν αυξημένο κίνδυνο για  εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, γι’ αυτό η 

δοκιμασία ανοχής γλυκόζης αποτελεί σίγουρα μία από τις απαραίτητες εργαστηριακές 

αναλύσεις όταν υπάρχει υποψία (ή βεβαιότητα) για σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, 

αφού η απόκριση της ινσουλίνης μετά από φόρτιση γλυκόζης είναι δείκτης της 

αντίστασης στην ινσουλίνη270. Συγκεκριμένα, η αντίσταση στην ινσουλίνη μπορεί να 

διαγνωστεί σε περίπτωση που από την δοκιμασία ανοχής γλυκόζης το peak της 

ινσουλίνης είναι πάνω από 100 mU/ L271 ή όταν ο λόγος των συγκεντρώσεων γλυκόζης/ 

ινσουλίνης σε κατάσταση νηστείας είναι μικρότερος του 4,5272 ή, τέλος, σε περίπτωση 

που τα επίπεδα της ινσουλίνης σε κατάσταση νηστείας είναι μεταξύ 10-14 mU/ L, οπότε 

υφίσταται ήπια αντίσταση στην ινσουλίνη ή μεγαλύτερα από 14 mU/ L οπότε η 

αντίσταση στην ινσουλίνη είναι σοβαρή271. Όμως, η πιο αξιόπιστη μέθοδος για τη 

μέτρηση της αντίστασης στην ινσουλίνη είναι η euglycemic insulin clamp technique, 

αλλά λόγω της πολυπλοκότητας και του αυξημένου κόστους της τεχνικής, δεν 

χρησιμοποιείται στην πράξη273. Η δοκιμασία ανοχής ινσουλίνης είναι μια απλή μέθοδος 

που μετράει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και περιλαμβάνει την χορήγηση 

ενδοφλεβίως μιας δόσης ινσουλίνης και στη συνέχεια την μέτρηση της συγκέντρωσης 

γλυκόζης σε καθορισμένα διαστήματα. Αυτή η δοκιμασία έχει περιγραφεί σε 

ανθρώπους274 και έχει αξιολογηθεί ως ένα αξιόπιστο τεστ για τη μέτρηση της αντίστασης 

στην ινσουλίνη (275, 276, 277). Ωστόσο, συνήθως επικρατεί η άποψη ότι όλες οι γυναίκες 

 



 

που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών αργά ή γρήγορα θα 

εμφανίσουν αντίσταση στην ινσουλίνη, και για αυτό το λόγο η διάγνωση του συνδρόμου 

τις περισσότερες φορές αποτελεί το διαγνωστικό κριτήριο για την αντίσταση στην 

ινσουλίνη278. 

 

3.3.5  Επιπρόσθετες ορμονικές αναλύσεις 

 Και η τεστοστερόνη και η ινσουλίνη, οι οποίες αυξάνονται κατά το σύνδρομο 

των πολυκυστικών ωοθηκών, εμποδίζουν την ηπατική σύνθεση της SHBG, με 

αποτέλεσμα η βιοδιαθεσιμότητα της αδέσμευτης τεστοστερόνης από 1% που είναι στις 

γυναίκες χωρίς σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών να διπλασιάζεται στο 2%90. Εάν η 

ασθενής δηλώσει ότι έχει οποιαδήποτε διαταραχή στον καταμήνιο κύκλο, είναι χρήσιμες 

επίσης οι μετρήσεις της ωχρινοποιού ορμόνης (LH), της ωοθηλακιοτρόπου ορμόνης 

(FSH), της προλακτίνης (PRL) και της θυροειδοτρόπου ορμόνης (TSH).  

 

3.3.6  Υπέρηχος 

 Η διάγνωση για τις πολυκυστικές ωοθήκες επιβεβαιώνεται από τον 

ενδοκολπικό υπέρηχο279, όταν φανούν σ’ αυτόν αμφίπλευρα μεγάλες ωοθήκες (περίπου 

τριπλάσιες από τις ωοθήκες γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας που δεν πάσχουν από το 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών). Συγκεκριμένα, στην εικόνα του υπέρηχου από 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, η κάψα της ωοθήκης είναι 

μαργαριταρώδης, λευκή, μαλακή και πεπαχυσμένη. Επιπλέον, η ωοθήκη περιέχει πυκνό 

στρωματικό ιστό, καθώς και αυξημένο αριθμό μικρών ωοθυλακίων. Η κάθε ωοθήκη 

εμφανίζεται συνήθως μεγαλύτερη από 9 ml και έχει περιφερικά οριοθετημένες κυστικές 

δομές μεγαλύτερες από 8 ml και με αυξημένη μάζα στρώματος (>25% του μεγέθους των 

ωοθηκών)258. Αυτές είναι οι τυπικές εικόνες του υπέρηχου ακριβώς κάτω από την κάψα 

της ωοθήκης και η διάταξη αυτή περιγράφεται σαν «σειρά από πέρλες». Η σημερινή 

αντίληψη είναι ότι η μορφολογία της πολυκυστικής ωοθήκης είναι το αποτέλεσμα της 

χρόνιας έκθεσης στα αυξημένα επίπεδα των ανδρογόνων, και όχι η αιτία της 

υπερπαραγωγής των ανδρογόνων. Οι ασθενείς συχνά ανησυχούν για τις «κύστες» που 

έχουν στις ωοθήκες τους, γι’ αυτό είναι σημαντικό να κατανοήσει κανείς ότι ο όρος 

«πολυκυστικές» είναι περιγραφικής φύσεως και όχι παθολογικής. Για να χαρακτηριστεί 

μια ωοθήκη πολυκυστική πρέπει να παρατηρηθούν σ’ αυτήν τουλάχιστον 8 ωοθυλάκια 

και κάθε ωοθυλάκιο να έχει διάμετρο μικρότερη από 10 mm280. Επίσης, αξίζει να 

 



 

αναφέρουμε ότι για την ανίχνευση πολυκυστικών ωοθηκών ο ενδοκολπικός υπέρηχος 

έχει καλύτερη ανάλυση από τον κοιλιακό279.  

 Ωστόσο, φαίνεται ότι πολυκυστικές ωοθήκες παρατηρούνται και στο 25% των 

γυναικών που δεν έχουν τις κλινικές και βιοχημικές ανωμαλίες του συνδρόμου των 

πολυκυστικών ωοθηκών281. Αυτό επιβεβαιώνεται και από μια έρευνα για την υγεία της 

γυναίκας282 που διεξήχθη το 1995 από τους Michelmore, Balen, Dunger, και Vessey σε 

γυναίκες μετά την εμμηναρχή (18-25 ετών) που επιλέχθηκαν από το γενικό πληθυσμό 

και στην οποία βρέθηκε η παρουσία πολυκυστικών ωοθηκών στο 33% του πληθυσμού, 

υποδεικνύοντας ότι οι πολυκυστική υφή των ωοθηκών μπορεί να είναι μια φυσιολογική 

μετάλλαξη στη μορφολογία της ωοθήκης. Επιπλέον, έχει παρατηρηθεί και το αντίθετο, 

δηλαδή να απουσιάζουν από την εικόνα του υπέρηχου οι πολυκυστικές ωοθήκες από 

γυναίκες με όλα τα άλλα κλασσικά κλινικά χαρακτηριστικά του συνδρόμου. Όμως, το 

τελευταίο αυτό γεγονός μπορεί να οφείλεται σε μη καλή λήψη των εικόνων από τον 

ακτινολόγο ή σε επιλογή τεχνικής με μικρή ανάλυση279 (δηλαδή να γίνει κοιλιακός 

υπέρηχος αντί για ενδοκολπικό). Εν τοιαύτη περιπτώσει, λόγω του μεγάλου φάσματος 

των αποτελεσμάτων από τον υπέρηχο, θεωρείται ότι ο υπέρηχος και μόνο δεν αρκεί για 

να γίνει θετική ή αρνητική διάγνωση του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 Επίσης, επειδή έχει βρεθεί ότι οι μεταβολικές επιπλοκές του συνδρόμου 

εξαρτώνται από την συσσώρευση σπλαχνικού λίπους, έχει προταθεί να γίνεται και 

υπέρηχος για τη μέτρηση του πάχους του σπλαχνικού λιπώδους ιστού, κυρίως στις 

αδύνατες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών55. 

 

    
 Εικόνα πολυκυστικής ωοθήκης σε υπέρηχο 

 10 ή περισσότερα ωοθηλάκια διαμέτρου <10 mm 

 (σειρά από πέρλες). Αυξημένη στρωματική πυκνότητα 

 και  μεγάλος όγκος ωοθηκών150 

 



 

 

3.3.7  Διαφορική διάγνωση 

 Είναι πολύ σημαντικό να διακριθεί το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

από άλλες αιτίες που μπορεί να έχουν προκαλέσει τα ίδια συμπτώματα με το σύνδρομο. 

Δηλαδή, κατά τη διαφορική διάγνωση, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι η έλλειψη 

ωοθυλακιορρηξίας στην αναπαραγωγική ηλικία μπορεί επίσης να οφείλεται σε: 

1) πρώιμη εμμηνόπαυση, η οποία διαφαίνεται από τα αυξημένα επίπεδα τόσο της FSH 

όσο και της LH 

2) απότομη απώλεια βάρους ή ακραία φυσική άσκηση, όμως σε αυτή την περίπτωση τα 

επίπεδα FSH και LH είναι φυσιολογικά για την ηλικία 

3) διακοπή της από του στόματος λήψης αντισυλληπτικών κατά την οποία συμβαίνει 

συχνά η έλλειψη ωοθυλακιορρηξίας για 6 ή περισσότερους μήνες 

4) αδένωμα στην υπόφυση το οποίο προκαλεί αυξημένη παραγωγή προλακτίνης, ενώ η 

γαλακτόρροια μπορεί να υπάρχει ή να απουσιάζει 

5) υπέρ ή υπο-θυροειδισμό 

Για να αποκλειστούν οι παραπάνω αιτίες, πρέπει πάντα να ελέγχονται τα επίπεδα της 

ωοθηλακιοτρόπου ορμόνης (FSH), ωχρινοποιού ορμόνης (LH), της προλακτίνης (PRL), 

της θυροειδοτρόπου ορμόνης (TSH), της τεστοστερόνης και της θειϊκής 

δεϋδροεπιανδροστερόνης (DHEAS) όταν η αμηνόρροια επιμένει για 6 ή περισσότερους 

μήνες χωρίς διάγνωση. Θα πρέπει να ληφθεί υπόψη, ότι μπορεί τα αυξημένα ανδρογόνα 

να μην οφείλονται σε ενδογενή παραγωγή τους από τα επινεφρίδια και τις ωοθήκες, 

άλλα η πηγή τους να είναι εξωγενής, δηλαδή να οφείλονται σε χρήση αναβολικών 

ουσιών128. Τέλος, μια 10ήμερη αγωγή με προγεστερόνη προκαλεί αμηνόρροια εκ 

διακοπής αν τα επίπεδα των οιστρογόνων είναι υψηλά. Αυτό θα βοηθήσει τη διάγνωση 

και θα εμποδίσει την υπερπλασία του ενδομητρίου. 

 

3.3.8  Έλεγχος επινεφριδιακής λειτουργίας 

 Ένα μικρό ποσοστό (<5%) των γυναικών με διαγνωσμένο σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών, αποδεικνύεται ότι έχουν υπερπλασία των επινεφριδίων 

(ανεπάρκεια του επινεφριδιακού ενζύμου P450c21) η οποία και αποτελεί την αιτία για 

την υπερπαραγωγή των ανδρογόνων. Οι τιμές της τεστοστερόνης, της DHEAS και της 

17-υδρόξυ-προγεστερόνης (του στεροειδικού υποστρώματος στα επινεφρίδια για  το 

p450c21 που καταλύει τη σύνθεση των γλυκοκορτικοειδών, και γι’ αυτό αυξάνεται στην 

υπερπλασία των επινεφριδίων) είναι σίγουρα αυξημένες στις γυναίκες με έντονη 

 



 

τριχοφυΐα. Τα επίπεδα των ανδρογόνων όταν είναι πάνω από το διπλάσιο του ανώτατου 

φυσιολογικού επιπέδου επιβάλουν επιπλέον διερεύνηση για να αποκλειστεί η ύπαρξη 

όγκων στις ωοθήκες ή τα επινεφρίδια που προκαλούν την υπερέκκριση ανδρογόνων. 

Όταν η τιμή της 17-υδρόξυ-προγεστερόνης είναι μεγαλύτερη από 200 ng/ ml χρειάζεται 

επιπλέον διερεύνηση για την ύπαρξη επίκτητης υπερπλασίας των επινεφριδίων. Ακόμα 

και όταν υπάρχουν θετικά ευρήματα εργαστηριακών τιμών, πρέπει να λαμβάνεται υπ’ 

όψη ότι οι όγκοι που προκαλούν υπερέκκριση ανδρογόνων είναι εξαιρετικά σπάνιοι και 

η υπερπλασία των επινεφριδίων είναι ασυνήθιστη90. 

 

3.4 Συνέπειες 

 Αφού η δράση της ινσουλίνης για την πρόσληψη γλυκόζης δεν ελαττώνεται, η 

υπερβάλλουσα ινσουλίνη οδηγεί σε υπερβολική απόκριση των λειτουργιών που 

ρυθμίζονται από την ινσουλίνη. Αυτή η υπερβολική απόκριση οδηγεί στα παθολογικά 

μεταβολικά επακόλουθα της αντίστασης στην ινσουλίνη. Τα αυξημένα ανδρογόνα, η 

παχυσαρκία και η αντίσταση στην ινσουλίνη σχετίζονται με διαταραγμένο προφίλ 

χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, υπέρταση και 

καρδιαγγειακά νοσήματα. 

 

3.4.1  Δυσανοχή στη γλυκόζη και διαβήτης 

 Υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, την 

παχυσαρκία, την μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη και την ρύθμιση της γλυκόζης283. 

Οι έρευνες έχουν δείξει ότι στην ηλικία των 30 ετών, το 25-30% των παχύσαρκων 

γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έχουν είτε μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη, 

είτε διαβήτη τύπου 2284, 285. Συγκεκριμένα, η έρευνα των Arslanian et al έδειξε ότι οι 

παχύσαρκες έφηβες κοπέλες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έχουν εξασθενημένη 

ανοχή στη γλυκόζη286. Επίσης μια άλλη έρευνα από τους Conn et al αποκάλυψε ότι το 

82% των γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 είχαν πολυκυστικές ωοθήκες σε 

υπερηχογράφημα. Από αυτές τις γυναίκες το 52% είχαν κλινικές ενδείξεις για 

υπερπαραγωγή ανδρογόνων και/ ή ανωμαλίες της εμμηνορρυσίας287. Οι Dahlgren et al288 

παρατήρησαν ότι η συχνότητα του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στις γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι 15%, ενώ στην ομάδα ελέγχου μόλις 2%. Ο 

Dunaif289 υποστήριξε ότι πάνω από το 20% των παχύσαρκων γυναικών με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών θα έχουν μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη ή σακχαρώδη διαβήτη 

μέχρι την τρίτη δεκαετία, καθιστώντας το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

 



 

σημαντικό προδιαθεσικό παράγοντα για την εμφάνιση μη ινσουλινοεξαρτώμενου 

σακχαρώδη διαβήτη (NIDDM). Οι Norman et al290 το 2001 μελέτησαν την αλλαγή στην 

γλυκαιμία μέσα σε 6 χρόνια σε 67 γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και 

βρήκαν ότι κάθε χρόνο το 8,7% των γυναικών με PCOS και δυσανοχή στη γλυκόζη, 

εμφανίζει μη ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη, ενώ το 15% των γυναικών με 

δυσανοχή στη γλυκόζη μετά από 6 χρόνια ανέκτησε φυσιολογική γλυκαιμία, γεγονός που 

αποδόθηκε στις διατροφικές συνήθεις και στην συστηματική άσκηση που έκαναν αυτές 

οι γυναίκες. Επίσης, από την παραπάνω έρευνα βρέθηκε ότι τα παχύσαρκα άτομα με 

PCOS διατρέχουν 10 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για εμφάνιση δυσανοχής στη γλυκόζη ή 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ενώ τα υπέρβαρα 7 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο απ’ ότι οι 

γυναίκες με PCOS και φυσιολογικό βάρος. Ο Gjonnaess291 παρατήρησε ότι εμφανίζεται 

διαβήτης της κύησης στο 8% των 36 παχύσαρκων γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών που μελέτησε, ενώ διαβήτης κύησης εμφανίζεται μόλις στο 0,25% των εγκύων 

γυναικών στη Norway. Μάλιστα, ο διαβήτης της κύησης φαίνεται να είναι αρκετά 

συνηθισμένος στις γυναίκες με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών και δεν εξαρτάται 

από το βάρος της μητέρας292, 293, 294. 

 Οι Buffington et al295 παρατήρησαν ότι οι ασθενείς με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών και σακχαρώδη διαβήτη διαφέρουν από αυτές που πάσχουν από το σύνδρομο 

αλλά δεν έχουν διαβήτη, παρότι η υπερανδρογοναιμία, η υπερινσουλιναιμία και η 

αντίσταση στην ινσουλίνη ήταν παρούσες και στις δύο ομάδες. Συγκεκριμένα, οι 

γυναίκες με PCOS και διαβήτη, είχαν υψηλότερα επίπεδα κορτιζόλης, DHEA και 

DHEAS. Δηλαδή, φαίνεται ότι η υπεργλυκαιμία δεν σχετίζεται με τα υψηλά επίπεδα της 

τεστοστερόνης ή το βαθμό της αντίστασης στην ινσουλίνη, αλλά έχει σημαντική και 

θετική συσχέτιση με την υπερέκκριση ανδρογόνων από τα επινεφρίδια109. 

 Ο διαβήτης τύπου 2 με τη σειρά του, οδηγεί σε τύφλωση, νεφρικές παθήσεις, 

περιφερική αγγειοπάθεια κτλ., τα οποία μπορούν να θεωρηθούν έμμεσες συνέπειες του 

συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 Η ινσουλίνη είναι μια αθηρογενετική ορμόνη και η αντίσταση στην ινσουλίνη, 

εκτός από προδιαθεσικός παράγοντας για την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, 

αποτελεί και σημαντικό παράγοντα κινδύνου για τα καρδιαγγειακά νοσήματα296. Η 

αντίσταση στην ινσουλίνη συσχετίζεται με την κεντρικού τύπου παχυσαρκία, με 

δυσανοχή στην γλυκόζη, με acanthosis nigricans με υπερπαραγωγή ανδρογόνων, 

τριχοφυΐα, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, υπέρταση, υπερτριγλυκεριδαιμία και/ ή χαμηλή 

HDL-χοληστερόλη , μικροαλβουναιμία, υπερουριχαιμία και αυξημένα επίπεδα του 

 



 

αναστολέα-1 του σχηματισμού του πλασμινογόνου297. Αυτά είναι τα σημεία298 των 

παραγόντων που συμμετέχουν στην παθογένεια των καρδιαγγειακών νοσημάτων299. 

 

3.4.2  Δυσλιπιδαιμία 

 Σε δύο μεγάλες επιδημιολογικές έρευνες για την καρδιαγγειακή νόσο στις 

γυναίκες (οι έρευνες Framingham και Lipid Research Clinic Follow-up) έδειξαν ότι η 

θνησιμότητα από καρδιαγγειακά νοσήματα είναι άρρηκτα συνδεδεμένη με την αναλογία 

των λιπιδίων, δηλαδή με τα αυξημένα τριγλυκερίδια στον ορό και τα μειωμένα επίπεδα 

HDL χοληστερόλης. Ο Blass et al300, ανέλυσαν περαιτέρω αυτά τα δεδομένα, και έδειξαν 

ότι στις γυναίκες τα σχετικά αυξημένα τριγλυκερίδια στον ορό σε συνδυασμό με τα 

μειωμένα επίπεδα HDL χοληστερόλης, αύξαναν σημαντικά το κίνδυνο για θνησιμότητα. 

Επιπλέον, τόνισαν ότι η HDL χοληστερόλη παίζει καθοριστικό ρόλο στον μεταβολισμό 

των λιπιδίων και αποτελεί τον πιο σημαντική παράμετρο των λιπιδίων που προδιαθέτει 

για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων301 στις γυναίκες, αφού η HDL αποτελεί το 

μόριο με το οποίο απομακρύνεται η περίσσεια των λιπιδίων από την κυκλοφορία. Η 

κεντρική κατανομή του λίπους, ανεξάρτητα από τον δείκτη μάζας σώματος (BMI), έχει 

σχετιστεί με την αυξημένη συγκέντρωση ινσουλίνη και τριγλυκεριδίων στο πλάσμα και 

τη μειωμένη συγκέντρωση HDL χοληστερόλης245, δηλαδή αποτελεί προδιαθεσικό 

παράγοντα για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου στις γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών. Ανωμαλίες στο μεταβολισμό των λιπιδίων στο σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών αναφέρονται από τους Wild et al302 που έδειξαν ότι οι γυναίκες 

με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών είχαν διπλάσια συγκέντρωση τριγλυκεριδίων 

στον ορό και ότι ο μέσος όρος της συγκέντρωσης της HDL ήταν κατά 26% χαμηλότερος 

απ’ ότι στην ομάδα ελέγχου. Οι Conway et al303 και οι Talbott et al245 έδειξαν ότι οι 

αδύνατες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είχαν χαμηλότερη αναλογία 

HDL σε σχέση με την ομάδα ελέγχου αντίστοιχου βάρους. Οι λιπιδαιμικές ανωμαλίες 

στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, οι οποίες είναι χαρακτηριστικές του 

μεταβολικού συνδρόμου, δηλαδή τα μειωμένα επίπεδα της HDL χοληστερόλης και τα 

αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων και LDL χοληστερόλης, πιστοποιούνται από πολλές 

έρευνες (304, 305, 306, 307, 308, 309). Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία, 

σε αντίθεση με την υπερπαραγωγή ανδρογόνων ενοχοποιούνται για τη δυσλιπιδαιμία 

κατά το σύνδρομο (306, 307, 308, 309, 55, 310, 311, 312). Ωστόσο, πολλοί ερευνητές δεν 

κατόρθωσαν να αποδείξουν διαφορά μεταξύ γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών και γυναίκες που δεν έπασχαν από το σύνδρομο και είχαν αντίστοιχο βάρος313 

 



 

και υποστηρίζουν ότι οι ανωμαλίες στα τριγλυκερίδια και την HDL στις γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι απόρροια της παχυσαρκίας314. 

 Επίσης, οι γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

έχουν μεγαλύτερο βαθμό αθηροσκλήρωσης, όπως πιστοποιείται από εικόνες υπέρηχου 

που δείχνουν το πάχος του εσωτερικού χιτώνα της καρωτίδας315. Με βάση την παρουσία 

των παραγόντων κινδύνου, προβλέπεται ότι οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών θα έχουν αύξηση στον κίνδυνο για καρδιαγγειακά νοσήματα κατά 7 φορές33. 

 

3.4.3  Στεφανιαία νόσος 

 Η χρόνια φλεγμονή αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα για την εκδήλωση 

στεφανιαίας νόσου και η συχνότητά της είναι αυξημένη στις γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών, όπως φαίνεται από τα αυξημένα επίπεδα C-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης, τα οποία σχετίζονται και με την εκδήλωση της παχυσαρκίας και της 

αντίστασης στην ινσουλίνη, αλλά όχι με την υπερπαραγωγή των ανδρογόνων316. Επίσης, 

κατά το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών παρατηρούνται και αυξημένα επίπεδα 

ενδοθηλίνης-1, η οποία υποδηλώνει μη φυσιολογική λειτουργία του ενδοθηλίου, όμως η 

θεραπεία της αντίστασης στην ινσουλίνη μειώνει τα επίπεδα της ενδοθηλίνης-1317. 

 Τα καλύτερα επιδημιολογικά δεδομένα που βλέπουν το θέμα των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

προέρχονται από την προοπτική αναδρομική έρευνα στη Μεγάλη Βρετανία, κατά την 

οποία έγινε η διάγνωση των πολυκυστικών ωοθηκών πριν το 1979 και συνεχίστηκε μέχρι 

το 1999. Η έρευνα έδειξε ότι στις γυναίκες με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

υπάρχει αυξημένος κίνδυνος για διαβήτη που προκαλεί θνησιμότητα, με μη θανατηφόρα 

καρδιαγγειακά επεισόδια και ανωμαλίες στα λιπίδια σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. 

Μετά από τη διόρθωση του δείκτη μάζας σώματος, ο κίνδυνος για υπέρταση 

εξαφανίστηκε. Παραδόξως, τα καρδιαγγειακά νοσήματα, η θνητότητα από 

καρδιαγγειακά νοσήματα, και η θνητότητα από όλες τις αιτίες δεν ήταν αυξημένα στην 

ομάδα των γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών34. Λαμβάνοντας γνώση τους 

περιορισμούς από τα δεδομένα που είναι σήμερα διαθέσιμα, φαίνεται ότι ο κίνδυνος για 

στεφανιαία νόσο στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και αντίσταση 

στην ινσουλίνη μπορεί να μην είναι τόσο μεγάλος όσο είχε προβλεφτεί. Συγκεκριμένα οι 

γυναίκες που διανύουν την πέμπτη και έκτη δεκαετία της ζωής τους, είτε πάσχουν είτε 

όχι από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, εμφανίζουν παρόμοια καρδιαγγειακά 

προφίλ, αλλά αυτές που πάσχουν από το σύνδρομο έχουν περισσότερο συχνά διαβήτη 

 



 

και στεφανιαία νόσο318, γεγονός που οδηγεί στο συμπέρασμα ότι ξεκινάν να 

αναπτύσσουν τους ανεπιθύμητους παράγοντες κινδύνου σε μικρότερη ηλικία, οδηγώντας 

σε μεγαλύτερο μακροπρόθεσμο κίνδυνο. Ωστόσο, δεδομένων των γνωστών και 

θεωρητικών κινδύνων, είναι δόκιμο να θεωρούνται οι γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών ότι βρίσκονται σε κίνδυνο για διαβήτη και καρδιαγγειακά 

νοσήματα319. 

 

3.4.4  Υπέρταση 

 Επίσης, όσον αφορά την υπέρταση η έρευνα των Arslanian et al έδειξε ότι οι 

έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών στερούνται της φυσιολογικής νυκτερινής 

πτώσης στην αρτηριακή πίεση286. Καθώς οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών διανύουν την τέταρτη και την πέμπτη δεκαετία της ζωής του ο κίνδυνος για 

υπέρταση αυξάνεται κατά τρεις φορές320 και ο κίνδυνος για έμφραγμα του μυοκαρδίου 

κατά 7 φορές321. 

 Στην έρευνα του Gothenberg288 η συχνότητα της υπέρτασης ήταν τρεις φορές 

υψηλότερη στις γυναίκες με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών μεταξύ 40 και 59 

ετών απ’ ότι στην ομάδα ελέγχου. O Gjonnaess291 παρατήρησε ότι η συχνότητα της 

προεκλαμψίας στις παχύσαρκες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών ήταν 

12,9% ενώ προεκλαμψία εμφανίζεται μόλις στο 3,8% των εγκύων του γενικού 

πληθυσμού. 

 

3.4.5  Έμφραγμα του μυοκαρδίου 

 Μια προοπτική έρευνα που έγινε σε 1462 γυναίκες ηλικίας 38-60 ετών 

σχεδιάστηκε στο Gothenberg προκειμένου να μελετήσει τους κινδύνους για εμφάνιση 

καρδιαγγειακών νοσημάτων στις γυναίκες36. Μετά από 12ετές follow-up αναφέρθηκαν 4 

ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για έμφραγμα του μυοκαρδίου στις γυναίκες. Αυτοί 

περιλαμβάνουν τον αυξημένο λόγο περιφέρειας μέσης:γλουτών, αυξημένη συγκέντρωση 

τριγλυκεριδίων στον ορό, διαβήτης και υπέρταση. Οι Bengtsson et al322 ακολούθησαν 

την ίδια μεθοδολογία με follow-up σε 20 χρόνια και βρήκαν ότι οι δύο πιο σημαντικοί 

παράγοντες που οδηγούν σε θάνατο από καρδιαγγειακά είναι η κεντρική παχυσαρκία και 

τα αυξημένα τριγλυκερίδια στον ορό, και συγκεκριμένα η κεντρικού τύπου παχυσαρκία 

αποτελεί έναν πολύ ισχυρότερο παράγοντα κινδύνου από την παχυσαρκία από μόνη της. 

 Όπως προαναφέρθηκε ένας άλλος προδιαθεσικός παράγοντας για το έμφραγμα 

του μυοκαρδίου είναι ο αναστολέας-Ι του σχηματισμού πλασμινογόνου (plasminogen 

 



 

activator inhibitor-I, PAI-I). Τα επίπεδα του PAI-I στο πλάσμα συνδέονται άμεσα με τη 

συγκέντρωση ινσουλίνης στον ορό και έχει φανεί ότι οι γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα του PAI-I, γεγονός που εξηγεί 

την αναστολή της ινωδόλυσης στις παχύσαρκες323 και μη παχύσαρκες324 γυναίκες με 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 

3.4.6  Οξειδωτικό στρες 

 Οξειδωτικό στρες ορίζεται η αδυναμία εξισορρόπησης μεταξύ της παραγωγής 

ελεύθερων ριζών που περιέχουν αδέσμευτα ηλεκτρόνια, τα οποία αυξάνουν την χημική 

ενεργητικότητα, και των αντιοξειδωτικών ουσιών που προστατεύουν από την οξειδωτική 

καταστροφή325. Προκαλεί αλλαγές στα βιολογικά μόρια και αυτές οι αλλαγές επιδρούν 

στις βιολογικές δομές με την πάροδο του χρόνου (326, 327, 328) πράγμα που προκαλεί 

μοριακή καταστροφή στα κύτταρα και τους ιστούς312, 325. Το οξειδωτικό στρες 

εμπλέκεται στην παθογένεση αρκετών νοσημάτων, περιλαμβανομένης της γήρανσης και 

των σχετιζόμενων με τη γήρανση χρόνιων ασθενειών, όπως η αθηρωσκλήρωση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και η ισχαιμία329. Παρότι δεν είναι πάντα δυνατόν να μετρήσει 

κανείς άμεσα τα βιολογικά συστήματα, αρκετοί βιολογικοί δείκτες έχουν αναγνωρισθεί 

ότι παρέχουν ένδειξη της οξειδωτικής καταστροφής στα βιολογικά μόρια329. Η χημική 

μετατροπή των αμινοξέων στις πρωτεΐνες οδηγεί στην εισαγωγή των καρβονυλικών 

ομάδων, οι οποίες είναι συνέπεια της μετουσίωσης των πρωτεϊνών και αναμιγνύονται 

στις αιτίες και την εξέλιξη των φυσιολογικών και παθολογικών διαταραχών. 

 Το οξειδωτικό στρες θεωρείται ότι είναι η κυριότερη αιτία μοριακής 

καταστροφής στα κύτταρα και στους ιστούς. Οι ασθενείς με διαβήτη έχει βρεθεί ότι 

έχουν αυξημένο οξειδωτικό στρες330. Ο αριθμός των ελεύθερων καρβονυλικών ομάδων 

είναι ένδειξη οξειδωτικού στρες στις πρωτεΐνες του πλάσματος. Η μείωση στην 

αντιοξειδωτική δράση συμβάλει στην ανάπτυξη του οξειδωτικού στρες στο διαβήτη312 

και τα μειωμένα επίπεδα αντιοξειδωτικών παραγόντων ευνοούν την ανάπτυξη των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων (331, 332, 333). 

 Η ολική αντιοξειδωτική κατάσταση ορίζεται ως η ικανότητα εξουδετέρωσης 

των ελεύθερων ριζών. Στην έρευνα των Fenkci et al56 η ολική αντιοξειδωτική κατάσταση 

ήταν σημαντικά χαμηλότερη στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών σε 

σχέση με τις γυναίκες που δεν έπασχαν από το σύνδρομο. Επίσης, η ολική 

αντιοξειδωτική κατάσταση βρέθηκε ότι είναι αντιστρόφως ανάλογη με τα επίπεδα 

ινσουλίνης νηστείας, τη C-αντιδρώσα πρωτεΐνη και τα επίπεδα πρωτεϊνικών καρβνυλίων, 

 



 

ενώ τα επίπεδα της ινσουλίνης νηστείας είναι ανάλογα με τα επίπεδα πρωτεϊνικών 

καρβονυλίων και αντιστρόφως ανάλογα με την HDL. 

 Οι ενώσεις που έχουν αντιοξειδωτική δράση στον ορό είναι το ουρικό οξύ, η 

αλβουμίνη, η χολερυθρίνη, οι ομάδες θειόλης329 καθώς και οι αντιοξειδωτικές βιταμίνες, 

δηλαδή η βιταμίνη C, η βιταμίνη Ε, η α-τοκοφερόλη και το β-καροτένιο334. 

 Πρόσφατα προτάθηκε ότι τα επίπεδα της μηλονυλο-διαλδεϋδης (MDA) είναι 

δείκτης της υπεροξείδωσης των λιπών, ενώ βρέθηκε ότι κατά το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών τα επίπεδα της υπεροξυ-δισμουτάσης ήταν αυξημένα και τα 

επίπεδα της γλουταθειόνης και ο αριθμός των ερυθροκυττάρων ήταν μειωμένα335. Αυτές 

οι παρατηρήσεις δείχνουν αυξημένο οξειδωτικό στρες και μειωμένα επίπεδα 

αντιοξειδωτικών κατά το PCOS. 

 

3.4.7  Άπνοια ύπνου 

 Οι Vgontzas et al μελετώντας τη φυσιολογία και τους παράγοντες που οδηγούν 

στην αποφρακτική άπνοια ύπνου, βρήκαν ότι οι γυναίκες που έχουν σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών έχουν 30 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να παρουσιάσουν 

άπνοια ύπνου336. Το εύρημα αυτό επιβεβαιώνεται και από έρευνες του παρελθόντος (337, 
338, 339). Η άπνοια ύπνου σχετίζεται με υπερβολική υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας 

και/ ή καρδιαγγειακά προβλήματα340. Επίσης, παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση 

αποφρακτικής άπνοιας ύπνου αποτελούν η σπλαχνική παχυσαρκία (341, 342, 343, 344, 345) 

και η αντίσταση στην ινσουλίνη (346, 347, 348, 349, 350), χαρακτηριστικά του συνδρόμου 

των πολυκυστικών ωοθηκών351 352. Με τον τρόπο αυτό εξηγείται η παθογένεια της 

εμφάνισης της αποφρακτικής άπνοιας ύπνου στο σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών353, η οποία πιστεύεται ότι πρέπει να συμπεριληφθεί στις εκδηλώσεις και τα 

συμπτώματα του συνδρόμου354. 

 Το γεγονός ότι η άπνοια ύπνου είναι πιο συχνή στους άντρες απ’ ότι στις 

γυναίκες και ότι η τεστοστερόνη έχει σχετιστεί με μεγαλύτερη συχνότητα απνικής 

λιποθυμίας στους ασθενείς με άπνοια ύπνου355 ή μπορεί να αυξήσει την άπνοια στις 

γυναίκες356, οδήγησε στη θεωρία ότι οι ανωμαλίες της τεστοστερόνη μπορεί να είναι 

ένας πρωταρχικός παράγοντας για την παθογένεια της άπνοιας ύπνου. Ωστόσο, η άποψη 

αυτή δεν είναι κοινά αποδεκτή, γιατί στη χειρότερη περίπτωση οι γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών να έχουν επίπεδα τεστοστερόνης που είναι μέσα στα 

φυσιολογικά όρια για τους άντρες339. Από την άλλη πλευρά, η θεραπεία αποκατάστασης 

με οιστρογόνα στις μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες σχετίζεται με σημαντική στις 

 



 

διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο, γεγονός που υποδηλώνει ότι τα οιστρογόνα 

μπορεί να είναι προστατευτικά357. Επίσης, η χορήγηση αντισυλληπτικών φαίνεται ότι 

προστατεύει τις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών από το να αναπτύξουν 

διαταραχές στην αναπνοή κατά τον ύπνο339. Τα οιστρογόνα καταπιέζουν την έκκριση της 

κυτοκίνης IL-6, η οποία είναι αυξημένη κατά την άπνοια ύπνου352, 358, εντείνουν την 

μεταγραφή του GRH γονιδίου και ερεθίζουν το νοραδρενεργικό σύστημα στον εγκέφαλο 

αναστέλλοντας την κάθαρση της νορεπινεφρίνης359 360. Αυτό μπορεί να εξηγεί την 

αποτελεσματικότητα κατά της άπνοιας ύπνου στις μεταεμμηνοπαυσιακές γυναίκες που 

ακολουθούν θεραπεία υποκατάστασης οιστρογόνων. 

 

3.4.8  Καρκίνος 

 Επίσης, οι γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών έχουν αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν υπερπλασία του ενδομητρίου ή 

καρκίνο του ενδομητρίου και του στήθους εξαιτίας της μακροχρόνιας έκθεσής τους στο 

ερέθισμα των οιστρογόνων χωρία απόκριση361. Συγκεκριμένα, η παραγωγή της 

προγεστερόνης από την ωοθήκη φυσιολογικά περιορίζεται μετά την φάση της 

ωοθηλακιορρηξίας του καταμήνιου κύκλου, και γι’ αυτό το λόγο η ορμόνη αυτή 

παρατηρείται μειωμένη κατά το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. Αφού η 

παραγωγή οιστρογόνων δεν είναι αρκετή κατά το σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών, δεν υπάρχει αρκετή προ-εμμηνορροϊκή ρύθμιση της παραγωγής τους από το 

ενδομήτριο, με αποτέλεσμα την παρατεταμένη έκθεση του ενδομητρίου στα οιστρογόνα, 

η οποία τριπλασιάζει τον κίνδυνο για καρκίνο του ενδομητρίου στο PCOS362. Γι’ αυτό η 

γυναικολογική λειτουργία πρέπει να παρακολουθείται συχνά στις γυναίκες αυτές κατά τα 

χρόνια της κλιμακτηρίου. 

 

3.4.9  Θετική επίδραση στην οστική πυκνότητα 

 Από την άλλη πλευρά, η χρόνια έκθεση τους σε υψηλά επίπεδα ανδρογόνων, 

φαίνεται ότι έχει θετική επίδραση στην οστική πυκνότητα. Έχει παρατηρηθεί από 

αρκετές έρευνες ότι η παρουσία πολυκυστικών ωοθηκών σε υπερηχογράφημα σχετίζεται 

με υψηλότερη οστική πυκνότητα, σε σύγκριση με την παρουσία φυσιολογικών ωοθηκών, 

ανεξάρτητα από το αν το ενδοκρινικό σύστημα ήταν φανερά επηρεασμένο. Υπάρχει η 

πεποίθηση ότι τα εξωγενή ανδρογόνα μπορούν να επηρεάσουν θετικά την οστική 

πυκνότητα σε ηλικιωμένες γυναίκες, ανεξάρτητα από τα οιστρογόνα363. Τα ανδρογόνα 

 



 

σήμερα χρησιμοποιούνται σαν συμπληρωματική αγωγή στην θεραπεία και την πρόληψη 

της οστεοπόρωσης σε μετα-εμμηνοπαυσιακές γυναίκες. 

 

3.4.10  Ψυχικές διαταραχές 

  Έχει αναφερθεί σε έρευνες ότι οι γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών ότι δυσκολεύονται να κοιμηθούν339. Είναι πιθανόν, λόγω των 

νευροορμονικών διαταραχών που υπάρχουν κατά το σύνδρομο να αυξάνεται ή να 

μειώνεται η λειτουργία των νευρώνων του στρες, το οποίο οδηγεί σε δυσκολίες του 

ύπνου364. Έχει προταθεί ότι οι γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο έχουν αυξημένο 

κίνδυνο να εμφανίσουν ψυχοπάθεια, η οποία μπορεί να εκδηλωθεί αρχικά με διαταραχές 

στον ύπνο365. 

 

3.4.11  Άλλες συνέπειες 

 Λόγω της παρατεταμένης έκθεσης του ενδομητρίου στα οιστρογόνα αυξάνεται 

και ο κίνδυνος για αιμορραγία από τη μήτρα κατά την εμμηνορρυσία366. 

 

3.5 Παράγοντες κινδύνου 

 Η αιτιολογία του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών παραμένει άγνωστη, 

αλλά θεωρείται ότι προκαλείται από την αλληλεπίδραση της γονιδιακής προδιάθεσης και 

του περιβάλλοντος367. 

 

3.5.1  Γονιδιακή έκφραση 

 Οι Wickenheisser et al368 έδειξαν ότι υπάρχει μειωμένη γονιδιακή μεταγραφή 

που εξαρτάται από τη βασική και την κυκλική μονοφωσφορική αδενοσίνη στα κύτταρα 

της ωοθήκης στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Αρκετές γενετικές 

μελέτες για το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών έδειξαν επίσης συσχέτιση με την 

έκκριση και τη δράση της ινσουλίνης. Αναφέρεται μια συχνή αλληλόμορφη μετάλλαξη 

στη θέση VNTR του προαγωγού του γονιδίου της ινσουλίνης (INS)369. Αυτή η θέση έχει 

επίσης συσχετιστεί με την παχυσαρκία370, την συγκέντρωση ινσουλίνης στη νηστεία370 

και μετά από ερέθισμα έκκρισης371, καθώς και τη μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη και το 

διαβήτη τύπου 2372. Οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, 

υπερινσουλιναιμία και ανωορρηκτικούς κύκλους είναι περισσότερο πιθανόν να έχουν 

κληρονομήσει το 3τοταγές αλληλόμορφο γονίδιο369, συνήθως από τον πατέρα τους. Μια 

σύγχρονη μελέτη σε 37 υποψήφια γονίδια για το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

 



 

ανακάλυψε σχέση του συνδρόμου με το γονίδιο της θυλακιοστατίνης, μιας πρωτεΐνης 

που εξουδετερώνει την σύνδεση της ενεργίνης373, αλλά τα νεότερα δεδομένα δείχνουν 

ότι η σχέση αυτή μπορεί να μην είναι τόσο ισχυρή όσο θεωρούνταν παλιότερα374.  

 Η ανθρώπινη ωοθήκη έχει εκφραστές του mRNA και για τις τρεις υπομονάδες 

της ενεργίνης και της ανασταλίνης (α, βΑ, βΒ) και για τη θυλακιοστατίνη (375, 376, 377, 378) 

καθώς και για τις πρωτεΐνες για την ενεργίνη, την ανασταλίνη και την θηλακιοστατίνη. 

Αυτές οι πρωτεΐνες ανιχνεύονται στην κυκλοφορία με κυκλικές, συγκεκριμένες 

διακυμάνσεις για την ανασταλίνη και την ενεργίνη Α και μπορούν να μετρηθούν και τα 

τρία μόρια στο υγρών μικρών ή μεγάλων ωοθυλακίων (379, 380, 381, 382, 383). Σε 

καλλιέργεια η ενεργίνη Α παράγεται από τα ωοθυλάκια και έχει προταθεί ότι προάγει τον 

πολλαπλασιασμό των κοκκιωδών κυττάρων384, δυναμώνει την έκφραση του υποδοχέα 

της FSH, μειώνει την παραγωγή ανδρογόνων που προκαλείται από την LH, αυξάνει την 

έκκριση FSH από την υπόφυση και γενικά προάγει την ανάπτυξη των ωοθυλακίων (385, 
386,384). Οι δράσεις της ενεργίνης περιλαμβάνουν την ανάπτυξη των ωοθυλακίων, την 

αυξημένη παραγωγή θυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH) και την έκκριση ινσουλίνης από τα 

β-κύτταρα του παγκρέατος. Η θυλακιοστατίνη είναι μια δεσμευτική πρωτεΐνη για την 

ενεργίνη και αναστέλλει τις περισσότερες από τις δράσεις της ενεργίνης (387, 388, 389). 

Και οι δύο πρωτεΐνες έχουν επίδραση στην ωρίμανση και την ανάπτυξη του ωοκυττάρου, 

με την ενεργίνη να προάγει την ανάπτυξη μετά τη γονιμοποίηση και τη θυλακιοστατίνη 

να εμποδίζει αυτή τη διαδικασία. Στα ποντίκια στα οποία οι υποδοχείς της ενεργίνης 

έχουν αδρανοποιηθεί μετά από ανασυσδυασμό, η συγκέντρωση της FSH είναι χαμηλή 

και τα ζώα είναι στείρα. Όταν απουσιάζει η θυλακιοστατίνη τα ζώα πεθαίνουν νωρίς390, 

ενώ όταν υπερεκκρίνεται τα ζώα είναι στείρα, έχουν μικρές ωοθήκες και εμφανίζουν 

αναστολή την θυλακιογένεσης μεταξύ πρωταρχικών και δευτερογενών ωοθυλακίων391. 

Η θυλακιοστατίνη είναι ένας γνωστός ρυθμιστής που λαμβάνει χώρα στο εσωτερικό της 

ωοθήκης, η οποία δεσμεύει την ενεργίνη, μια πρωτεΐνη που επίσης βρίσκεται στην 

ωοθήκη και είναι μέχρι ένα σημείο υπεύθυνη για την ανάπτυξη του ωοθυλακίου (392, 
379,389). Η θυλακιοστατίνη, επίσης, δεσμεύει και άλλα μέλη της μετασχηματιστικής 

ανάπτυξης της οικογένειας του παράγοντα β (TGFB), περιλαμβανομένων και 

μορφογενετικών πρωτεϊνών των οστών393. Τα ποντίκια με υπερέκκριση του γονιδιακού 

στόχου του γονιδίου της θυλακιοστατίνης έχουν μειωμένη ανάπτυξη ωοθυλακίων391. Η 

υπερέκκριση θυλακιοστατίνης έχει σχετιστεί με τη διακοπή της ανάπτυξης των 

ωοθυλακίων, την αύξηση στην παραγωγή ανδρογόνων από την ωοθήκη και τη μείωση 

της συγκέντρωσης της FSH στον ορό, δηλαδή των βασικών κλινικών χαρακτηριστικών 

 



 

του συνδρόμου των πολυκυστικών. Η συγκέντρωση της θυλακιστατίνης φυσιολογικά 

στην αρχή της ωοθυλακιορρηκτικής φάσης αυξάνεται και στη συνέχεια πέφτει και μετά 

έχει πάλι μια απότομη άνοδο στο μέσο του κύκλου. Στις ασθενείς με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών έχει βρεθεί ότι απουσιάζει αυτή η απότομη άνοδος στην 

έκκριση της θυλακισοστατίνης στα μέσα του κύκλου394. Η υπερέκκριση της 

θυλακισοστατίνης θα μπορούσε να αποτελεί έναν μηχανισμός που να εξηγούσε την 

παρεμπόδιση της ανάπτυξης των ωοθηλακίων κατά το σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών395. 

 Οι Norman et al396 το 2001 δημοσίευσαν μια έρευνα στην οποία φαίνεται ότι οι 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών σε σύγκριση με υγιείς γυναίκες εκτός 

από μεγαλύτερο δείκτη μάζας σώματος (BMI), μεγαλύτερη συγκέντρωση γλυκόζης και 

ινσουλίνης νηστείας, αυξημένα επίπεδα τεστοστερόνης και LH, είχαν και στατιστικά 

σημαντικά μεγαλύτερη συγκέντρωση θυλακιοστατίνης και αρκετά χαμηλότερη 

συγκέντρωση ενεργίνης Α, γι’ αυτό και εμφάνισαν χαμηλό λόγο ενεργίνης Α προς 

θυλακιοστατίνη. Η συγκέντρωση της ανασταλίνης Β δεν παρουσίασε σημαντικές 

διαφορές ανάμεσα στις υγιείς και τις γυναίκες με PCOS. Τα αποτελέσματα αυτά 

έρχονται σε αντίθεση με αρκετές έρευνες που εξέτασαν την δράση της ενεργίνης και της 

ανασταλίνης στο υγρό ωοθυλακίων γυναικών με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. 

Οι Erickson et al το 1995 δεν παρατήρησαν διαφορά στην συγκέντρωση της 

θυλακιοστατίνης στο υγρό των ωοθυλακίων γυναικών με PCOS και υγιών, αλλά ούτε και 

μεταξύ υγιών και ατροφικών ωοθυλακίων397. Η εξέταση του υγρού των ωοθυλακίων που 

πάρθηκαν από μικρές ωοθήκες δεν έδειξε διαφορά στη συγκέντρωση θυλακιοστατίνης 

και ενεργίνης Α μεταξύ υγιών και ατόμων με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, αλλά η 

συγκέντρωση της ανασταλίνης Β ήταν υψηλότερη στα κυρίαρχα ωοθυλάκια των υγιών 

ωοθηκών382. Αντίθετα, δύο έρευνες έδειξαν υψηλότερη συγκέντρωση ανασταλίνης Β 

στην κυκλοφορία των γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών398, 394, ενώ τα 

αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώθηκαν και σε έρευνα που μέτρησε τη συγκέντρωση της 

ανασταλίνης στο υγρό των ωοθηλακίων380. Το πώς φτάνουν στην κυκλοφορία η 

θυλακιοστατίνη και η ενεργίνη είναι ακόμα ασαφές, ειδικά αφού η θυλακιοστατίνη 

φαίνεται να διατηρείται σταθερή κατά τη διάρκεια του καταμήνιου κύκλου και να μην 

αλλάζει μετά από χορήγηση ανταγωνιστών της GnRH, οι οποίοι μειώνουν την 

συγκέντρωση της FSH και της LH399. 

 Η ενεργίνη Α δε φαίνεται να σχετίζεται με την ηλικία της γυναίκας400, παρόλο 

που έχει παρατηρηθεί παροδική άνοδος στην ηλικία της εμμηνόπαυσης401. Ωστόσο, 

 



 

υπάρχει και η άποψη ότι η συγκέντρωσης στο αίμα της ενεργίνης Α και της FSH 

αυξάνεται καθώς αυξάνει η ηλικία της γυναίκας402. Ούτε μεταξύ ηλικίας και 

ανασταλίνης Β πιστεύεται ότι υπάρχει συσχέτιση403. Με το δείκτη μάζας σώματος (BMI) 

δεν φαίνεται να σχετίζεται η θυλακιοστατίνης, αλλά η ενεργίνη Α δείχνει αρνητική 

συσχέτιση με τον BMI στις υγιείς γυναίκες και θετική συσχέτιση στις γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών404. 

 Η σχέση του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών και αντίστασης στην 

ινσουλίνη, ταυτόχρονα και η σύνδεση με τον διαβήτη τύπου 2 και του διαβήτη της 

κύησης, οδήγησε στην υπόθεση ότι το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να 

σχετίζεται με μια «φειδωλή ωοθήκη», δηλαδή περιορίζεται η γονιμότητα σε περιόδους 

φτωχής δίαιτας και οδηγεί σε στειρότητα και τα προβλήματα αυτά εξαλείφονται μόνο με 

βελτίωση της διατροφής. Παρομοίως, η αντίσταση στην ινσουλίνη από μόνη της μπορεί 

να είναι ένας μηχανισμός επιβίωσης όταν κατά την ανάπτυξη η διατροφή είναι φτωχή και 

ο κίνδυνος για διαβήτη τύπου 2 ή διαβήτη της κύησης είναι εμφανής όταν υπάρχει 

έντονη αύξηση βάρους. Η θέση VNTR του γονιδίου της ινσουλίνης με τον γονότυοπο 

ΙΙΙ/ΙΙΙ καθώς και η υπάρχουσα σύνδεση μεταξύ του συνδρόμου των πολυκυστικών 

ωοθηκών και του διαβήτη τύπου 2 και του διαβήτη της κύησης, μπορεί επίσης να 

αντιπροσωπεύουν έναν θεωρούμενο «οικονομικό φαινότυπο» ο οποίος αποδίδεται στα 

μεγαλύτερα βάρη γεννήσεως και επομένως πιθανότητα αυξημένης περιγεννετικής 

επιβίωσης στη μητρική/ εμβρυϊκή φάση σε διατροφικό περιορισμό370. 

 Το μεγαλύτερο μέγεθος γεννήσεως έχει επίσης συσχετιστεί με κίνδυνο να 

εμφανιστούν πολυκυστικές ωοθήκες κατά την ενήλικη ζωή από ιστορικές405 και πιο 

σύγχρονες μελέτες406. Αυτά τα στοιχεία δείχνουν ότι ο κίνδυνος για το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να προέρχεται από την πρώιμη εμβρυϊκή ανάπτυξη και 

μπορεί να επηρεάζεται τόσο από το μητρικό περιβάλλον όσο και από τον εμβρυϊκό 

γονότυπο. Το μεγάλο μέγεθος γέννησης σχετίζεται με το γονότυπο INS VNTR III/III και 

μπορεί να αντανακλά ενδογενή αντίσταση στην ινσουλίνη στο έμβρυο370. Σ’ άλλα βρέφη, 

το μεγάλο μέγεθος κατά τη γέννηση μπορεί να αντανακλά εμβρυϊκή υπερινσουλιναιμία 

εξαιτίας αυξημένης μεταφοράς γλυκόζης από τον πλακούντα, όπως φαίνεται από τα 

παιδιά που γεννιούνται από διαβητικές μητέρες. Η έκθεση σε υψηλά επίπεδα ινσουλίνη, 

με όποιον από τους προαναφερθέντες μηχανισμούς, μπορεί να προδιαθέσει την ανάπτυξη 

των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 Παραδόξως, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η υπερπαραγωγή ανδρογόνων από 

την ωοθήκη και δυσλειτουργία των ωοθηκών έχει επίσης σχετιστεί και με το μικρό 

 



 

βάρος γέννησης. Αυτή η θεωρία συνδέει το χαμηλό βάρος γέννησης και την 

μεταγεννητική ραγδαία ανάπτυξη που παρατηρείται όχι μόνο στα κορίτσια που 

παρουσιάζουν πρώιμη εμμηναρχή (ΡΡ)407, αλλά και σε μη-επιλεκτικά βρέφη με χαμηλό 

βάρος γέννησης407 και αντιστοιχούν σε συσχέτιση του καλού αναδιπλασιασμού με τον 

κίνδυνο για διαβήτη τύπου 2408. Τα πρόσφατα στοιχεία δείχνουν ότι ο φαινότυπος ΡΡ 

στα κορίτσια είναι ανεξάρτητα συνδεδεμένος με το χαμηλό βάρος γέννησης και το 

γονότυπο INS VNTR του αλληλόμορφου της τάξης Ι, το οποίο παρότι έχει σχετιστεί με 

το χαμηλό βάρος γέννησης, υποδηιλώνει αυξημένη μεταγεννητική έκκριση ινσουλίνης 

και εντονότερη αύξηση του βάρους370. Ωστόσο, η αλληλουχία χαμηλό βάρος γέννησης, 

μεταγεννητική ραγδαία ανάπτυξη, υπερινσουλιναιμία και υπερπαραγωγή ανδρογόνων 

από την ωοθήκη δεν σχετίζεται με μεταλλαγή σε μορφή πολυκυστικών ωοθηκών, αλλά 

περισσότερο με μικρές ωοθήκες407 και μειωμένο ποσοστιαίο όγκο των αρχέγονων 

ωοθηλακίων409. 

 
Εικόνα κυττάρων ωοθήκης από μικροσκόπιο 

 

3.5.2  Χρόνιο στρες  

 Τα άτομα με χρόνιο στρες έχουν την προδιάθεση να εκδηλώσουν σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών178 ή υπερπαραγωγή ανδρογόνων από τα επινεφρίδια, η οποία 

τελικά να προκαλέσει την εμφάνιση του συνδρόμου410. Εξάλλου, στις γυναίκες που 

πάσχουν από PCOS παρατηρείται συχνότερα  έντονο ψυχολογικό στρες από ότι στις 

γυναίκες που δεν πάσχουν από το σύνδρομο411. 

 



 

 

3.5.3  Παχυσαρκία 

 Η παχυσαρκία θα μπορούσε να θεωρηθεί ένας από τους παράγοντες κινδύνου 

για την εκδήλωση του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. Τα αυξημένα επίπεδα 

οιστρόνης που παρατηρούνται προέρχονται από την παχυσαρκία, επειδή η μετατροπή 

των ωοθηκικών και επινεφριδιακών ανδρογόνων σε οιστρόνη γίνεται στο λιπώδη ιστό. 

Βέβαια, η αύξηση της οιστρόνης μπορεί να οφείλεται και στα αυξημένα επίπεδα 

ανδρογόνων που βρίσκονται σε μερικές γυναίκες, όπως επιβεβαιώνεται από περιπτώσεις 

γυναικών κανονικού βάρους. 

 Επιπλέον, όλες οι γυναίκες που είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες συνήθως έχουν 

χαμηλή συγκέντρωση SHBG, και επομένως αυξημένη συγκέντρωση ελεύθερης 

τεστοστερόνης στην κυκλοφορία του αίματος, δηλαδή υπερανδρογοναιμία412. Τα 

τελευταία ευρήματα, επίσης, δείχνουν μια αμοιβαία συσχέτιση μεταξύ συγκέντρωσης 

λεπτίνης και ανδρογόνων στα άτομα που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών413. Η έκκριση λεπτίνης είναι ανάλογη με την αύξηση του λιπώδους ιστού. 

Δηλαδή, η παχυσαρκία οδηγεί σε υπερανδρογοναιμία, η οποία αποτελεί ένα από τα 

χαρακτηριστικά γνωρίσματα του συνδρόμου και η οποία μπορεί να προκαλέσει την 

εκδήλωση και των άλλων χαρακτηριστικών του συνδρόμου. 

 

3.5.4  Διαταραχές των επινεφριδίων 

 Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να αποτελεί δευτερογενές 

αποτέλεσμα λόγω της ύπαρξης κάποιων προβλημάτων στα επινεφρίδια. Η υπόθεση αυτή 

επιβεβαιώνεται από το γεγονός ότι οι γυναίκες με σύνδρομο Cushing, συγγενή 

υπερπλασία των επινεφριδίων και ανδρογονο-εκκριτικούς επινεφριδιακούς όγκους 

τείνουν να έχουν υψηλά επίπεδα κυκλοφορούντων ανδρογόνων, έλλειψη 

ωοθυλακιορρηξίας και μορφή πολυκυστικών ωοθηκών. 

 

3.5.5  Πολυκυστικές ωοθήκες 

 Ωστόσο, η παρουσία πολυκυστικής μορφολογίας στις ωοθήκες, χωρίς να 

υπάρχουν άλλες κλινικές εκδηλώσεις του συνδρόμου, η οποία παρατηρείται στο 16-25% 

του γενικού πληθυσμού, αποτελεί έναν παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση του 

συνδρόμου414. Το συμπέρασμα αυτό βγήκε από την παρατήρηση ότι στις γυναίκες που 

είχαν ωοθήκες με πολυκυστική μορφή προκαλείται υπερέκκριση ανδρογόνων όταν 

 



 

προκληθεί ερέθισμα από τη γοναδοτροπίνη415 και ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι 

παρούσα και στις γυναίκες με πολυκυστικές ωοθήκες χωρίς υπερανδρογοναιμία416. 

 



 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 
ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ 
 

4.1 Ενέργεια 

 Σε υπέρβαρες ασθενείς με πολυκυστικές ωοθήκες η ελάττωση του βάρους είναι 

συχνά αποτελεσματική. Μια ελάττωση του λίπους του σώματος θα ελαττώσει τη 

μετατροπή των ανδρογόνων σε οιστρόνη και έτσι θα βοηθήσει την αποκατάσταση της 

ωοθυλακιορρηξίας. 

 Εξαιτίας των πιθανών ανεπιθύμητων ενεργειών της φαρμακευτικής αγωγής που 

χορηγείται συχνά στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, η μείωση του βάρους των 

παχύσαρκων ασθενών θα πρέπει να είναι ο πρωταρχικός στόχος της θεραπείας, δηλαδή η 

χορήγηση υποθερμιδικής δίαιτα (οποιασδήποτε σύστασης) και η αλλαγή του τρόπου 

ζωής417 έχει προταθεί ως η πρώτη θεραπεία που θα πρέπει να εφαρμόζεται στις 

υπέρβαρες και παχύσαρκες ασθενείς με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών418. Τα αντι-

ανδρογονικά φάρμακα και τα φάρμακα που ρυθμίζουν την ινσουλίνη, θα πρέπει να 

χορηγούνται μόνο για να εντείνουν τα θετικά αποτελέσματα της απώλειας βάρους. Τα 

πειραματικά δεδομένα έδειξαν ότι η τυπική δίαιτα δυτικού τύπου, η όποια είναι πλούσια 

σε λίπος και ραφιναρισμένους υδατάνθρακες και χαμηλή σε φυτικές ίνες, προάγει την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και οδηγεί σε παχυσαρκία419. Έρευνες με παχύσαρκες 

γυναίκες οι οποίες παρουσίαζαν ανωμαλίες στον κύκλο έδειξαν ότι ο κύκλος μπορεί 

ενδεχομένως να γίνει ομαλός και η γονιμότητα να επιτευχθεί και πάλι μετά από απώλεια 

βάρους (420, 421, 422). Παραδοσιακά, τα στεροειδή του φύλου και οι θυροειδικές ορμόνες 

θεωρούνται ότι είναι οι κύριοι ρυθμιστές της συγκέντρωσης της SHGB, αλλά και οι 

διατροφικοί παράγοντες μπορεί να χρειάζεται να ληφθούν περισσότερο υπόψη. 

 Σε μια προοπτική έρευνα με 4ετή επανέλεγχο (follow-up), σε υπέρβαρα άτομα 

με δυσανοχή στη γλυκόζη, μετά από διαιτολογική παρέμβαση και αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητας, ο κίνδυνος για διαβήτη μειώθηκε κατά 58%423, ενώ η χορήγηση 

φαρμάκων που αυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη, όπως η μετφορμίνη, μείωσαν 

τον κίνδυνο κατά 31%424. Σε μια άλλη έρευνα με 16ετή επανέλεγχο η συχνότητα του 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 ήταν κατά 90% μικρότερη, όταν το άτομο ανέκτησε 

φυσιολογικό βάρος, ακολούθησε δίαιτα υψηλή σε φυτικές ίνες και πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα και χαμηλή σε κορεσμένα και trans λιπαρά οξέα και σε υπερφόρτωση 

 



 

υδατανθράκων, ασκούνταν τακτικά, απείχε από το κάπνισμα και κατανάλωνε αλκοόλ με 

μέτρο425. 

 Πρόσφατες μελέτες επιβεβαιώνουν την σημασία της βραχυπρόθεσμης απώλειας 

βάρους στην εκδήλωση του συνδρόμου ανεξάρτητα από την σύσταση της υποθερμιδικής 

δίαιτας που χορηγήθηκε προκειμένου να επιτευχθεί η απώλεια βάρους426. Συγκεκριμένα, 

παρατηρήθηκε μείωση της ελεύθερης τεστοστερόνης, μικρή, αλλά στατιστικά σημαντική 

αύξηση της DHEAS, σημαντική μείωση στην ινσουλίνη νηστείας και στον λόγο 

γλυκόζης/ ινσουλίνης νηστείας και αξιοσημείωτη μείωση στα επίπεδα της λεπτίνης κατά 

τη νηστεία. Έχει δειχθεί ότι μια βραχυχρόνια θεραπεία των παχύσαρκων ασθενών με 

PCOS με μια δίαιτα πολύ χαμηλών θερμίδων (350-450 kcal ημερησίως) οδηγεί σε 

διπλάσια αύξηση των επιπέδων της SHBG στον ορό και ταυτόχρονα μείωση της 

ινσουλίνης στον ορό427. Αυτό έδωσε έναυσμα για μια δεύτερη έρευνα από την ίδια 

ομάδα προκειμένου να εξεταστεί αν ο μακροχρόνιος ενεργειακός περιορισμός και η 

μείωση του βάρους μπορεί, όχι μόνο να βελτιώσει τα επίπεδα των ορμονών, αλλά 

επιπλέον να καθιερώσει την ομαλό καταμήνιο ωορρηκτικό κύκλο και τη γονιμότητα. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι με μικρότερη από 5% απώλεια βάρους υπήρξε όχι μόνο 

σημαντική βιοχημική βελτίωση, αλλά και κλινική επίσης428. Η αντιστροφή της 

δυσλειτουργίας των ωοθηκών ήταν αξιοσημείωτη, αφού το 82% των γυναικών της 

ομάδας είχαν εμφανή βελτίωση στην γονιμότητα429, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις 

επιτεύχθηκαν και εγκυμοσύνες σε γυναίκες που είχαν στειρότητα για μεγάλο χρονικό 

διάστημα430.  

 Ο μηχανισμός με τον οποίο η απώλεια βάρους οδηγεί σε αύξηση της 

γονιμότητας είναι ακόμα αδιευκρίνιστος. Μία θεωρία υποστηρίζει ότι ο ενεργειακός 

περιορισμός και/ ή η επακόλουθη μείωση της ινσουλίνης στο πλάσμα και/ ή της 

συγκέντρωσης της λεπτίνης είναι οι αιτίες. Το αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας μετριάζει την 

έκκριση της LH σε διάφορα είδη θηλαστικών, περιλαμβανομένων και του ανθρώπου431. 

Αρκετές ενδοκρινολογικές και μεταβολικές παράμετροι επηρεάζονται από την 

ενεργειακή πρόσληψη (γλυκόζη, λεπτίνη, ινσουλίνη, στεροειδείς ορμόνες) και οι οποίες 

είναι γνωστό ότι μετριάζουν την έκκριση της LH (432, 433, 434, 435). Η μείωση στην 

οξείδωση της γλυκόζης στο κεντρικό νευρικό σύστημα φαίνεται ότι παίζει ρόλο στην 

ρύθμιση της LH μετά από θερμιδικό περιορισμό στα ποντίκια και τα πρόβατα. Επιπλέον, 

η ενεργειακή στέρηση σχετίζεται με σημαντική μείωση στην παραγωγή λεπτίνης, η 

οποία στα τρωκτικά παίζει καθοριστικό ρόλο στην αναπαραγωγική διαδικασία. Η 

λεπτίνη αναμεταδίδει την παρούσα διατροφική κατάσταση στο σύνολο των νευρώνων 

 



 

της υποθαλαμικής GnRH, η οποία ελέγχει την έκκριση των γοναδοτροπινών436. Τα 

ποντίκια που έχουν ανεπάρκεια λεπτίνης είναι στείρα και υπογοναδοτροπικά437 . Έτσι η 

εξωγενής χορήγηση λεπτίνης προστατεύει από τον υπογοναδοτροπισμό που προκαλείται 

από τη λιμοκτονία σε θηλυκούς αρουραίους και αρσενικά ποντίκια (432, 438, 439, 440), 

επειδή προκαλεί το ερέθισμα για τη παλμική έκκριση της GnRH441, 442. Ακόμα, ο 

θερμιδικός περιορισμός αυξάνει την αρνητική παλίνδρομη ρύθμιση της οιστραδιόλης 

στην παλμό έκκρισης της GnRH και LH443, 434, πιθανόν αλλάζοντας την αποκριτική 

ικανότητα του υποθαλάμου στα οιστρογόνα444.  Ακολούθως, η υπερινσουλιναιμία στο 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί να αποσυντονίζει την έκκριση της LH433. 

Γι’ αυτό η μείωση στη συγκέντρωση της ινσουλίνης που προκαλείται από την απώλεια 

βάρους αποτελεί έναν επιπλέον πιθανό μηχανισμό για τη αλλαγή στην έκκριση της LH 

στις γυναίκες με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών όταν χάνουν βάρος (445, 446).  

 Ωστόσο, στην έρευνα των Van Dam et al447, ο 7ήμερος θερμιδικός περιορισμός 

προκάλεσε αύξηση στην ημερήσια βασική και ολική έκκριση της LH σε παχύσαρκες 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Το γεγονός αυτό μπορεί να δείχνει ότι 

υπάρχει διαφοροποίηση ως προς την απόκριση της γοναδοτροπίνης στο αρνητικό 

ενεργειακό ισοζύγιο σε παχύσαρκες γυναίκες με PCOS. Για παράδειγμα ο 5ήμερος 

θερμιδικός περιορισμός προκάλεσε σημαντική εξασθένιση στην συχνότητα των παλμών 

και του εύρους της έκκρισης της LH σε φυσιολογικές γυναίκες που μελετήθηκαν στην 

αρχή και στο τέλος της ωοθυλακιορρηκτικής φάσης του καταμήνιου κύκλου448, 449 

καθώς και σε άλλα είδη θηλαστικών431. Επίσης, αύξηση στην LH δεν παρατηρήθηκε σε 

παχύσαρκες γυναίκες που δεν έπασχαν από το σύνδρομο (450, 451, 452). Η αύξηση στην 

έκκριση της LH που παρατηρήθηκε στην έρευνα των Van Dam et al447, μπορεί να μην 

οφείλεται στην παχυσαρκία, αλλά να είναι κάποιο χαρακτηριστικό του συνδρόμου. Στην 

ίδια έρευνα447 παρατηρήθηκε μείωση στη συγκέντρωση της γλυκόζης, της ινσουλίνης και 

στα επίπεδα λεπτίνης στο πλάσμα, ενώ δεν παρατηρήθηκαν αλλαγές στη συγκέντρωση 

της οιστρόνης, της οιστραδιόλης, της SHBG και της ανδροστενεδιόνης. 

 Αλλά ακόμα και στην περίπτωση που η απώλεια βάρος από μόνη της δεν 

αυξήσει τη συχνότητα της ωοθηλακιορρηξίας, μπορεί να αυξήσει την πιθανότητα η 

ασθενής να ανταποκριθεί στη φαρμακευτική αγωγή. Ο αυξημένος δείκτης μάζας 

σώματος (BMI) έχει δειχθεί ότι σχετίζεται με περιορισμένη ωορρηξία μετά από 

χορήγηση φαρμάκων που προάγουν την ωορρηξία όπως είναι η κιτρική κλομιφένη453 και 

οι γοναδοτροπίνες454, καθώς και μειωμένη δράση των ευαισθητοποιητών της ινσουλίνης, 

 



 

όπως είναι η μετφορμίνη418 και η τρογλιταζόνη455. Επιπλέον, η μείωση της λεπτίνης μετά 

από απώλεια βάρους ευνοεί την προαγωγή της ωορρηξίας με κιτρική κλομιφένη456. 

 Γενικά, τα πλεονεκτήματα της απώλειας βάρους κατά το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών είναι πολλά και σημαντικά. Όμως, αν δεν διατηρηθεί η απώλεια 

βάρους, οι εκδηλώσεις του συνδρόμου και οι σχετικοί με το PCOS κίνδυνοι για 

νοσηρότητα και θνησιμότητα από άλλες ασθένειες, θα επανέλθουν. Συνεπώς, μια 

απώλεια βάρους η οποία δεν θα διατηρηθεί, δεν έχει κανένα νόημα. Για να επιτευχθεί η 

διατήρηση των κιλών που χάθηκαν, οι ασθενείς δε θα πρέπει να ακολουθούν μια δίαιτα 

για κάποιο χρονικό διάστημα, αλλά να έρθουν σε επαφή με ειδικούς επαγγελματίες, οι 

οποίοι να τις βοηθήσουν να αλλάξουν διατροφικές συνήθειες και τρόπο ζωής457. 

 Βέβαια, ούτε το χαμηλό σωματικό βάρος είναι επιθυμητό. Ο χαμηλός δείκτης 

μάζας σώματος σχετίζεται με μειωμένη γονιμότητα κατά τον ίδιο ακριβώς τρόπο με την 

παχυσαρκία. Επομένως, οι ελλειποβαρείς ασθενείς με PCOS, θα πρέπει να 

ενθαρρύνονται να αυξήσουν το σωματικό βάρος τους μέχρι το κατώτατο φυσιολογικό 

όριο, όπως ορίζεται από τον δείκτη μάζας σώματος150. 

 Αρκετές μελέτες έχουν επικεντρωθεί στη σύσταση της δίαιτας για την απώλεια 

βάρους σε παχύσαρκα άτομα (458, 186, 459, 460), ωστόσο πολύ λίγες από αυτές 

κατόρθωσαν να αποδείξουν διαφορετικά αποτελέσματα στην απώλεια βάρους σε 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών μεταβάλλοντας τη σύσταση της 

υποθερμιδικής δίαιτας461. 

 

4.2 Πρωτεΐνες 

 Πρόσφατα, ο Longcope et al ανέλυσαν δεδομένα από μια μεγάλη διατμηματική 

έρευνα από του Χρονική Έρευνα των Αντρών της Μασαχουσέτης. Αφού ελέγχθηκαν για 

πιθανές συσχετίσεις μεταξύ των μεταβλητών, οι συγγραφείς κατέληξαν ότι η πρόσληψη 

πρωτεΐνης παρουσιάζει μια καθαρά αρνητική σχέση με την SHBG462. Οι συγγραφείς 

πρότειναν ότι η πρόσληψη της πρωτεΐνης εμποδίζει την έκκριση της ινσουλίνης, και η 

ινσουλίνη σε αντάλλαγμα φαίνεται ότι εμποδίζει την ηπατική παραγωγή της SHBG. 

Ωστόσο, η διατροφική πρόσληψη υδατανθράκων, που αποτελεί το ερέθισμα για την 

απελευθέρωση της ινσουλίνης, δεν έδειξε σημαντική σχέση με την SHBG. Επίσης, 

υπάρχει περίπτωση η σχέση της πρωτεΐνης με τα επίπεδα της SHBG να περιλαμβάνει 

περισσότερους από έναν μηχανισμούς επίδρασης στην ινσουλίνη. 

 Παλιότερα υποστηριζόταν από τα ερευνητικά αποτελέσματα ότι οι δίαιτες που 

περιλαμβάνουν μεγάλο ποσοστό πρωτεϊνών και λίπους οδηγούν σε μικρότερη έκκριση 

 



 

ινσουλίνης από αυτήν που παρατηρείται όταν ακολουθείται μια συνηθισμένη δίαιτα463, 

καθώς και ότι σε ήπιο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, χωρίς αγγειοπάθεια, η 

υπερλευκωματούχος δίαιτα (50%) βελτιώνει σημαντικά την ανοχή στη γλυκόζη και την 

ινσουλίνη όπως φαίνεται από τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης464. Όμως, μια διατροφή 

τόσο υψηλή σε πρωτεΐνη ενέχει κινδύνους για προβλήματα στη νεφρική λειτουργία465 

και για δυσλιπιδαιμία, αφού τα τρόφιμα που παρέχουν μεγάλα ποσά πρωτεΐνης περιέχουν 

και πολύ κορεσμένο λίπος466. Παρόμοια αποτελέσματα προέκυψαν και σε παχύσαρκα, 

υπερινσουλιναιμικά άτομα458, ενώ μια πρόσφατη καλά σχεδιασμένη τυχαιοποιημένη 

έρευνα έδειξε ότι ενώ οι υποθερμιδικές δίαιτες με υψηλό ποσοστό πρωτεΐνης οδηγούν σε 

μεγαλύτερη αρχική απώλεια βάρους (το πρώτο 6μηνο), δεν παρατηρείται το ίδιο 

πλεονέκτημα αν εφαρμοστούν για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα (12 μήνες)467. 

 Ωστόσο, στην έρευνα των Stamets et al το 2004, δεν παρατηρήθηκε κανένα 

πλεονέκτημα της χορήγησης δίαιτας υψηλής σε πρωτεΐνη186, εκτός από το μέγεθος του 

κύκλου που ήταν μικρότερο στις γυναίκες που ακολούθησαν δίαιτα υψηλή σε πρωτεΐνη 

(30% πρωτεΐνη, 40% υδατάνθρακες, 30% λίπος) σε σχέση με τις γυναίκες που 

ακολούθησαν δίαιτα υψηλή σε υδατάνθρακες (15% πρωτεΐνη, 55% υδατάνθρακες, 30% 

λίπος). Συγκεκριμένα, η απώλεια βάρους δεν παρουσίασε διαφορά ανάμεσα στις 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών που ακολούθησαν δίαιτα υψηλή σε 

πρωτεΐνη και σε αυτές που ακολούθησαν δίαιτα υψηλή σε υδατάνθρακες, αλλά ούτε 

παρατηρήθηκε κάποια διαφορά στις βιοχημικές και ορμονικές παραμέτρους του 

συνδρόμου, ούτε στα λιπίδια, στις λιποπρωτεΐνες, στην ομοιόσταση της γλυκόζης, στις 

τιμές γλυκόζης, ινσουλίνης και λεπτίνης και στον ενεργειακό μεταβολισμό. Όμως, αξίζει 

να αναφέρουμε ότι παρατηρήθηκε μία τάση μείωσης στην περιφέρεια μέσης στην ομάδα 

που κατανάλωσε υψηλή σε πρωτεΐνη δίαιτα και μία τάση μείωσης της τριχοφυΐας στην 

ομάδα που κατανάλωνε δίαιτα υψηλή σε υδατάνθρακες, αν και καμία από τις τάσεις 

αυτές δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Επίσης, και οι Moran et al το 2003 έκαναν μια 

τυχαιοποιημένη έρευνα μεγαλύτερης διάρκειας (12 εβδομάδες) σε γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών και κατέληξαν σε παρόμοια συμπεράσματα, δηλαδή δεν 

παρατήρησαν διαφορά στην απώλεια βάρους μετά από χορήγηση διαφορετικής 

σύστασης υποθερμιδικών διαιτών (χαμηλή σε πρωτεΐνη δίαιτα: 11% πρωτεΐνη, 14% 

λίπος και 76% υδατάνθρακες vs. υψηλή σε πρωτεΐνη δίαιτα: 31% πρωτεΐνη, 14% λίπος 

και 55% υδατάνθρακες).461 

 



 

 

4.3 Υδατάνθρακες 

 Τα επιδημιολογικά στοιχεία δείχνουν ότι μια δίαιτα πλούσια σε φρούτα, 

λαχανικά, φυτικές ίνες και σύνθετους υδατάνθρακες σχετίζεται με μειωμένο κίνδυνο για 

χρόνιες παθήσεις468, 469. 

 Από τη στιγμή που η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι η σημαντικότερη 

μεταβολική παράμετρος του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών, θεωρείται ότι η 

πρωταρχική διαιτολογική προσέγγιση των ασθενών με το σύνδρομο θα πρέπει να γίνει με 

σκοπό τη βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη470, δηλαδή να εφαρμοστούν οι 

διαιτητικές συστάσεις που ισχύουν για τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2455. Η αλλαγή 

του τρόπου ζωής, η οποία περιλαμβάνει τη δίαιτα και τη σωματική άσκηση, βρέθηκε ότι 

μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο για ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη στα άτομα που 

βρίσκονται στην ομάδα κινδύνου, και μάλιστα η προσέγγιση αυτή πλεονεκτεί έναντι της 

χορήγησης μετφορμίνης μόνο471. Οι δίαιτες που περιλαμβάνουν μεγάλο ποσοστό 

υδατανθράκων οδηγούν σε μεγαλύτερη έκκριση ινσουλίνης463. Η ευαισθησία στην 

ινσουλίνη επίσης φάνηκε ότι επηρεάζεται από τροποποίησης στη δίαιτα, κυρίως από μια 

δίαιτα χαμηλή σε σάκχαρα. Επειδή τα ελεύθερα λιπαρά οξέα της κυκλοφορίας 

επηρεάζουν την ευαισθησία της ινσουλίνης στους μύες και τον λιπώδη ιστό, η 

ευαισθησία του λιπώδους ιστού στην ινσουλίνη φαίνεται ότι καθορίζει την ευαισθησία 

στην ινσουλίνη472. Δηλαδή, συμβαίνουν μεταβολικές αλλαγές με την αύξηση της 

σπλαχνικής παχυσαρκίας, όπως υπερινσουλιναιμία και μείωση της HDL χοληστερόλη 

στο πλάσμα κατά τη νηστεία. Αυτές οι μεταβολικές αθηρογενετικές αλλαγές που 

σχετίζονται με την κοιλιακή παχυσαρκία θεωρείται ότι προέρχονται από τα αυξημένα 

ελεύθερα λιπαρά οξέα που φτάνουν στο συκώτι λόγω της μειωμένης ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη των σπλαχνικών λιποκυττάρων473. Αυτή η αλληλουχία των αποτελεσμάτων 

υποθέτει ότι ο οργανισμός χρειάζεται να μειώσει την οξείδωση της γλυκόζης και την 

ηπατική κάθαρση της ινσουλίνης ενώ να αυξάνεται η ηπατική παραγωγή της γλυκόζης.  

 Η διατροφική πρόσληψη υδατανθράκων, το ερέθισμα για την απελευθέρωση 

της ινσουλίνης, δεν έδειξε σημαντική σχέση με την SHBG. 

 Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι οι γυναίκες με PCOS έχουν αντίσταση στην 

ινσουλίνη και υπερινσουλιναιμία, εξαιτίας της ανεπάρκειας της D-κυρο-ινοσιτόλης. Η D-

κυρο-ινοσιτόλη είναι συστατικό των φωσφογλυκανών και έχει αποδειχθεί ότι 

διαμεσολαβεί για τη δράση της ινσουλίνης. Η ποσότητα της D-κυρο-ινοσιτόλης στο μυ 

είναι λιγότερη στα άτομα που έχουν διαβήτη τύπου 2 απ’ ότι σε φυσιολογικά άτομα474. 

 



 

Μια έρευνα στην “The New England Journal of Medicine” από τους Nestler et al έδειξε 

ότι 1200 mg D-κυρο-ινοσιτόλης καθημερινά έχουν πολλαπλά ευεργετικά αποτελέσματα 

στη θεραπεία του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών475. Η ινοσιτόλη, όχι μόνο 

αυξάνει τη δράση της ινσουλίνης, αλλά το 86% των ασθενών είχαν ωοθηλακιορρηξία 

κατά τη θεραπεία με D-κυρο-ινοσιτόλη, σε σύγκριση με μόλις 27% της ομάδας ελέγχου. 

Τα επίπεδα των ανδρογόνων του ορρού επίσης μειώθηκαν στην ομάδα που ακολουθούσε 

τη θεραπεία, γεγονός που οφείλεται στη μείωση της παραγωγής ανδρογόνων από τις 

ωοθήκες, όπως φάνηκε από την μειωμένη απάντηση της 17-άλφα-υδρόξυ-προγεστερόνης 

στο leuprolide. Επιπλέον, οι γυναίκες της ομάδας που ακολουθούσε τη θεραπεία 

παρουσίασε μειώσεις και στη συστολική και στη διαστολική αρτηριακή πίεση και στη 

συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων στο πλάσμα. 

 

4.4 Λίπος 

 Έρευνες έχουν σχεδιαστεί για να μελετήσουν το θερμιδικό περιεχόμενο και το 

ρόλο του λίπους στη ρύθμιση της ενεργειακής πρόσληψης και της απώλειας βάρους. 

Αρκετές προτείνουν ότι μια διατροφή πλούσια σε λίπος αυξάνει το αίσθημα του 

κορεσμού, με αποτέλεσμα να οδηγεί σε μικρότερη κατανάλωση τροφής και να 

επιτυγχάνεται ευκολότερα η απώλεια βάρους476. Μια έρευνα επιτελέστηκε για να 

αξιολογήσει την θερμιδική κατανάλωση σε γυναίκες που η κάθε μία κατανάλωνε μια 

διαδοχική σειρά τριών διαιτών των 2 εβδομάδων, μιας χαμηλού, μιας μέτριου και μιας 

υψηλού περιεχομένου σε λίπος. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι αλλάζοντας τον τύπο του 

φαγητού που καταναλώνεται, και κυρίως του λίπους, ακόμη και με περιορισμό στις 

ποσότητες, μπορεί να επιτευχθεί γρήγορη απώλεια βάρους τόσο σε παχύσαρκες όσο και 

σε μη παχύσαρκες γυναίκες όταν ακολουθούν δίαιτα χαμηλή σε λίπος477. 

 Από κάποιες έρευνες έχει φανεί ότι η υψηλή διατροφική πρόσληψη λίπους, είτε 

αυτή είναι βραχυχρόνια είτε μακροχρόνια, προκαλεί μείωση της συγκέντρωσης της 

σφαιρίνης στην οποία δεσμεύονται οι στεροειδικές ορμόνες του φύλου, της SHBG255. Ο 

μηχανισμός με τον οποίο η υψηλή πρόσληψη λίπους προκαλεί τη μείωση στην 

κυκλοφορούσα SHBG είναι ακόμα αδιευκρίνιστος, αν και έχει προταθεί ότι η έκκριση 

της ινσουλίνης, η οποία σταδιακά αυξάνει μετά από τέτοιες διατροφικές συνήθειες, 

ευθύνεται για αυτή την κλινική εκδήλωση478. Η μειωμένη βασική συγκέντρωση της 

SHBG αποτελεί γεγονός στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, με πιο έντονη αυτή 

τη μείωση να παρατηρείται στις παχύσαρκες πάσχουσες από το σύνδρομο255. 

 



 

 Η ποιότητα της διατροφής και ειδικά του διατροφικού λίπους φαίνεται να είναι 

σημαντικό συστατικό για τη θεραπεία του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. Τα 

παραγόμενα λιπαρά οξέα από το διατροφικό λίπος, όχι μόνο επηρεάζουν την 

αποτελεσματικότητα του ορμονικού σήματος τροποποιώντας την σύσταση της 

μεμβράνης σε λιπίδια, αλλά τα λιπαρά οξέα μπορεί να επηρεάσουν και άμεσα την 

αποτελεσματικότητα των μορίων που κατευθύνουν την έκφραση των γονιδίων. Φαίνεται 

ότι αυτή η ρύθμιση της έκφρασης των γονιδίων  από το διατροφικό λίπος έχει την 

μεγαλύτερη επίδραση στην ανάπτυξη της παχυσαρκίας και της αντίστασης στην 

ινσουλίνη. 107 έλαια ψαριών, τα οποία περιέχουν τα απαραίτητα λιπαρά οξέα 

εικοσαπεντανοϊκό οξύ (EPA, C20:5n-3) και δοκοσαχεξανοϊκό οξύ (DHA, C22:6n-3), 

ανήκουν σε μια μεγαλύτερη κατηγορία λιπιδίων που ονομάζονται πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα (PUFAs). Συγκρινόμενα με τους άλλους τύπους λιπιδίων, τα πολυακόρεστα 

χρησιμοποιούνται πιο εύκολα για παραγωγή ενέργειας και εντείνουν το ρυθμό απόθεσης 

γλυκογόνου, το οποίο επιτρέπει στον σκελετικό μυ να αυξήσει την πρόσληψη γλυκόζης, 

ακόμα και σε καταστάσεις κατά τις οποίες επιτελείται οξείδωση του λίπους. Οι ίδιες 

έρευνες βρήκαν, επίσης, ότι η κατανάλωση ελαίων από ψάρια μειώνει το μέγεθος και τον 

αριθμό των σταγονιδίων λίπους, το οποίο έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την ευαισθησία 

στην ινσουλίνη479. Πιο συγκεκριμένα, τα έλαια των ψαριών αυξάνουν τη θερμογένεση, 

μειώνουν την εναπόθεση σωματικού λίπους και βελτιώνουν την κάθαρση της 

γλυκόζης480. Κλινικές έρευνες έδειξαν ότι μια δόση της τάξεως των 4 γρ./ ημέρα είναι 

επαρκής να ρυθμίσει την μεταπορροφητική λιπιδαιμία481. 

 

4.5 Φυτικές Ίνες 

 Πρόσφατα, ο Longcope et al ανέλυσαν δεδομένα από μια μεγάλη διατμηματική 

έρευνα από του Χρονική Έρευνα των Αντρών της Μασαχουσέτης. Αφού ελέγχθηκαν για 

πιθανές συσχετίσεις μεταξύ των μεταβλητών, οι συγγραφείς κατέληξαν ότι η πρόσληψη 

φυτικών ινών είναι θετικά συσχετισμένη με την συγκέντρωση της SHBG στον ορό482. 

 Τα πλεονεκτήματα των φυτικών ινών για την υγεία μειώνοντας τον κίνδυνο για 

χρόνιες ασθένειες είναι καλά καθιερωμένα483. Αρκετά χαρακτηριστικά των φυτικών ινών 

έχουν καθιερωθεί, όπως ότι αυξάνουν τον όγκο των κοπράνων, περιορίζουν την 

ενεργειακή πρόσληψη, επιβραδύνουν την κένωση του στομάχου και αραιώνουν τα 

συστατικά των ούρων484. Οι φυτικές ίνες, επίσης, έχουν την ικανότητα να δεσμεύσουν 

και να μειώσουν τα οργανικά παράγωγα, έτσι ώστε να μειώσουν την αλληλεπίδραση των 

πιθανών καρκινογόνων παραγώγων μέσα στον εντερικό βλεννογόνο. Πολλά στοιχεία 

 



 

επιβεβαιώνουν ότι οι διαιτητικές ίνες μπορεί να παίξουν καθοριστικό ρόλο στη ρύθμιση 

των επιπέδων της ινσουλίνης στην κυκλοφορία. Οι φυτικές ίνες μειώνουν την έκκριση 

της ινσουλίνης μειώνοντας τον ρυθμό απορρόφησης των θρεπτικών συστατικών μετά το 

γεύμα485. Οι έρευνες δείχνουν ότι η ευαισθησία στην ινσουλίνη αυξάνεται486 και το 

σωματικό βάρος μειώνεται στα άτομα που ακολουθούν διατροφή πλούσια σε φυτικές 

ίνες487. Μια πρόσφατη έρευνα που δημοσιεύτηκε στο “Journal of the American medical 

Association (JAMA)” επιβεβαίωσε ότι η κατανάλωση φυτικών ινών προμηνύει 

φυσιολογικά επίπεδα ινσουλίνης, αύξηση βάρους και άλλους παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακά νοσήματα, πιο επικίνδυνα απ’ ότι η κατανάλωση κορεσμένου λίπους488. 

 

4.6 Χρώμιο 

 Το χρώμιο είναι ένα από τα πιο ευρέως μελετημένα θρεπτικά συστατικά όσον 

αφορά τις επιδράσεις του στη θεραπεία των ανωμαλιών που σχετίζονται με τη γλυκόζη 

και την ινσουλίνη. Ενώ η έρευνα δείχνει μια ξεκάθαρη σύνδεση μεταξύ του χρωμίου και 

του μεταβολισμού της γλυκόζης, είναι λίγο ασαφή τα στοιχεία για τις επιδράσεις του σε 

καταστάσεις με αντίσταση στην ινσουλίνη. Το πικολινικό χρώμιο είναι η μορφή του 

χρωμίου που έχει χρησιμοποιηθεί σε πολλές μελέτες για την αντίσταση στην ινσουλίνη. 

Σε μια έρευνα από του Aderson et al σε μη διαβητικά άτομα με μέτρια υπεργλυκαιμία 

μετά από τη φόρτωση γλυκόζης, η δόση των 200 mcg πικολινικού χρωμίου προκάλεσε 

βελτίωση στην ανοχή γλυκόζης και στα κυκλοφορούντα επίπεδα της ινσουλίνης. Αυτές 

οι αλλαγές αποδόθηκαν σε αυξημένη ιστική ευαισθησία στην ινσουλίνη489. Επιπλέον 

έρευνες από τους Anderson et al διερεύνησαν τη χρησιμότητα του πικολινικού χρωμίου 

ως τη μοναδική θεραπεία για τον διαβήτη τύπου 2. Οι ασθενείς δέχτηκαν οδηγίες για να 

ακολουθούν την κανονική τους δίαιτα και τις συνήθειες τους κατά την περίοδο της 

θεραπείας. Τα άτομα κατατάχθηκαν σε μία από τις τρεις θεραπευτικές ομάδες: ομάδα 

ελέγχου, 100 mcg πικολινικού χρωμίου 2 φορές τη μέρα, 500 mcg πικολινικού χρωμίου 

2 φορές τη μέρα. Τα επίπεδα της γλυκόζης, μειώθηκαν σημαντικά και στην κατάσταση 

νηστείας και 2 ώρες μετα-απορροφητικά και στις δύο ομάδες που ακολουθούσαν 

θεραπεία με χρώμιο, υποδεικνύοντας μια βελτίωση στην αντίσταση στην ινσουλίνη με 

συμπληρώματα χρωμίου490. 

 

4.7 Αλκοόλ 

 Οι Crodstein et al ανέφεραν μειωμένη γονιμότητα και αυξημένο κίνδυνο 

αποβολών στις γυναίκες που κατανάλωναν μεγάλες ποσότητες αλκοόλ491. Ωστόσο, η 

 



 

επίδραση της μικρής κατανάλωσης αλκοόλ είναι αμφιλεγόμενη. Παρόλο που 

παρατηρήθηκε μειωμένη γονιμότητα όταν γινόταν χαμηλή κατανάλωση αλκοόλ, της 

τάξης των 5 ποτών την εβδομάδα492, οι Olsen et al ισχυρίζονται ότι σχέση μεταξύ της 

κατανάλωσης αλκοόλ και της μειωμένης γονιμότητας υπάρχει μόνο σε υψηλά επίπεδα 

κατανάλωσης493. 

 Η σχέση του αλκοόλ με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, ερευνήθηκε 

πρόσφατα και σε συνάρτηση με την βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη. Οι 

Flanagan et al βρήκαν ότι η ευαισθησία στην ινσουλίνη σχετίζεται θετικά με την 

πρόσληψη αλκοόλ494. Η θετική επίδραση της χαμηλής έως μέτριας κατανάλωσης αλκοόλ 

παρατηρήθηκε επίσης και από τους Kiechl et al495 οι οποίοι υποστηρίζουν ότι η μέτρια 

κατανάλωση αλκοόλ για 5 χρόνια οδήγησε σε αλλαγές στους παράγοντες κινδύνου των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων, όπως στη HDL-χοληστερόλη, στην αρτηριακή πίεση και 

στην αντίσταση στην ινσουλίνη. Οι συγγραφείς συμπέραναν ότι η αντίσταση στην 

ινσουλίνη πρέπει να είναι ο διαμεσολαβητικός παράγοντας για τη σχέση μεταξύ της 

κατανάλωσης αλκοόλ και των παραγόντων κινδύνου των καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

 Σε γενικές γραμμές η πρόσληψη αλκοόλ θα πρέπει να είναι η ελάχιστη δυνατή 

όταν η γυναίκα επιθυμεί να συλλάβει ή είναι έγκυος496. Ωστόσο οι γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών ενδεχομένως να αποτελούν την πληθυσμιακή ομάδα στην οποία 

η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ είναι ευεργετική.  

 

4.8 Καφεΐνη 

 Η επίδραση της καφεΐνης στη γονιμότητα είναι ακόμα αδιευκρίνιστη. Κάποιες 

έρευνες υποστηρίζουν την άποψη ότι η καφεΐνη δεν παίζει κανένα ρόλο στην 

εγκυμοσύνη και στην γονιμότητα (497, 498), ενώ από άλλες φαίνεται ότι η κατανάλωση 

πάνω από 300 mg499 ή 500 mg500 την ημέρα καφεΐνης σχετίζεται με καθυστέρηση στη 

σύλληψη και την γονιμότητα. Ωστόσο, είναι συγκεχυμένη και η σχέση της καφεΐνης με 

το κάπνισμα499, το οποίο συνήθως αποτελεί συνήθεια των ατόμων που καταναλώνουν 

μεγάλες ποσότητες καφεΐνης, επομένως μπορεί η αρνητική επίδραση της καφεΐνης που 

πιστοποιήθηκε από κάποιες έρευνες να οφείλεται στο ότι τα άτομα αυτά κάπνιζαν. 

  

4.9 Κάπνισμα 

 Το κάπνισμα είναι η σημαντικότερη αιτία για τις διαταραχές της αναπαραγωγής 

στις γυναίκες, όπως ο χρόνος της εγκυμοσύνης, η πρόωρη γέννα και το χαμηλό βάρος 

γέννησης του εμβρύου501. Φαίνεται ότι υπάρχει μεγάλο ποσοστό, (περίπου το 50%) των 

 



 

γυναικών που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών καπνίζουν496. Το 

κάπνισμα καλύπτει αρκετές ψυχολογικές ανάγκες των γυναικών με PCOS, οι οποίες 

σχετίζονται με την ανάγκη για απώλεια βάρους, την αυτοεκτίμηση, την ανακούφιση και 

τον έλεγχο. Ωστόσο, οι μακροχρόνιες συνέπειες του καπνίσματος τελικά είναι πιο 

σημαντικές από τα κίνητρα που οδήγησαν στην υοθέτηση αυτής της συνήθειας. Η 

διακοπή του καπνίσματος είναι, λοιπόν, σημαντική για την υγεία όλων των γυναικών, 

παρότι είναι πολύ δύσκολο να επιτευχθεί εξαιτίας των πολύπλοκων και ισχυρών αιτιών 

του καπνίσματος.  

 

4.10 Φυσική δραστηριότητα 

 Η φυσική δραστηριότητα μπορεί να είναι ένας σημαντικός βοηθητικός 

παράγοντας στην πρόληψη και τη θεραπεία της αντίστασης στην ινσουλίνη, άμεσα 

επιδρώντας στο μυϊκό μεταβολισμό και έμμεσα συμβάλλοντας στην απώλεια βάρους502. 

Στο πλαίσια της συνολικής ομοιόστασης της γλυκόζης, ακόμα και η μικρής διάρκειας 

άσκηση μπορεί να αυξήσει σημαντικά τις τιμές της ολικής διαθεσιμότητας της γλυκόζης 

στο σώμα503 και να αυξήσει την ευαισθησία στην ινσουλίνη του σκελετικού μυ για την 

πρόσληψη της γλυκόζης504. Αυτά τα αποτελέσματα μπορεί να διαρκέσουν για αρκετές 

ώρες μετά την ολοκλήρωση της άσκησης. Κατά τις καταστάσεις που ερεθίζεται η 

έκκριση της ινσουλίνης, η οξείδωση των λιπαρών οξέων στους σκελετικούς μύες 

καταπιέζεται φυσιολογικά, ενώ η μερική καταπίεση της οξείδωσης των λιπαρών οξέων 

οδηγεί σε αντίσταση στην ινσουλίνη σχετιζόμενη με την παχυσαρκία505. Μια προοπτική 

κλινική έρευνα αποκάλυψε ότι η μείωση της οξείδωσης των λιπαρών οξέων είναι ένας 

μεταβολικός παράγοντας κινδύνου για την αύξηση του βάρους και ότι η ενζυμική 

δραστικότητα που αναφέρεται στο μεταβολισμό των λιπιδίων μέσα στους σκελετικούς 

μύες, μπορεί να συμβάλει σε χαμηλότερες συγκεντρώσεις λιπαρών οξέων506, 507. 

Ωστόσο, μετά την απώλεια βάρους, οι σκελετικοί μύες σε άτομα που ήταν παχύσαρκα 

μπορεί να συνεχίσουν να είναι ανεπαρκείς στην οξείδωση του λίπους. Η μειωμένη 

δραστικότητα των οξειδωτικών ενζύμων στο σκελετικό μυ βρέθηκε στην παχυσαρκία και 

την αντίσταση στην ινσουλίνη508. Η βελτίωση στην απόκριση της ινσουλίνης μπορεί να 

κρατήσουν μέχρι και 2 εβδομάδες στα άτομα που γυμνάζονταν τακτικά. Αυτό δείχνει 

ξεκάθαρα ότι απαιτείται συστηματική φυσική δραστηριότητα προκειμένου να έχουμε ένα 

διαρκές αποτέλεσμα στην απόκριση της ινσουλίνης. 

 Σε μια παρατηρητική μελέτη σε έφηβες γυναίκες με PCOS, οι van Hoof et al 

βρήκαν μια σημαντική μείωση στη συχνότητα της αυτό-παρατηρημένης ακμής, 

 



 

δυσμηνόρροιας και ανωμαλιών του καταμήνιου κύκλου σε αυτές που έκαναν 

περισσότερες από 8 ώρες αθλητική δραστηριότητα την εβδομάδα261. Παρόλο που λίγες 

μελέτες έχουν αναφέρει τη σχέση μεταξύ PCOS και άσκησης, η συσχέτιση είναι 

ξεκάθαρη όσον αφορά τα αποτελέσματα της άσκησης στην παχυσαρκία και την 

αντίσταση στην ινσουλίνη. 

 Είναι πολύ σημαντικό να τονίσει κανείς ότι τα θετικά αποτελέσματα της 

άσκησης μπορεί να μην αντικατοπτρίζονται από αλλαγές στο σωματικό βάρος ή στην 

εμφάνιση του σώματος, αλλά ακόμα και η ήπια σωματική άσκηση είναι ευεργετική. 

Αυτό είναι πολύ σημαντικό να υπογραμμίζεται στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών όταν αρχίζουν να γυμνάζονται, γιατί αρκετά άτομα θεωρούν ότι η επιτυχία της 

άσκησης καθορίζεται από την αλλαγή στην εικόνα του σώματος και μπορεί να 

αποθαρρυνθούν όταν οι αλλαγές δεν είναι εμφανείς496. Είναι, λοιπόν, απαραίτητο να 

γίνεται εμφανές ότι σημαντικά πλεονεκτήματα μπορούν να αποκομιθούν ακόμα και από 

μικρή αύξηση στην ενεργειακή δαπάνη ή μείωση του σωματικού βάρους509. Πάντως, 

σίγουρα η σωματική δραστηριότητα πρέπει να αποτελέσει ρουτίνα και αναπόσπαστη 

ενασχόληση των γυναικών με PCOS για την επίτευξη μακροχρόνιας καλής υγείας.  

 

4.11 Διαταραχές πρόσληψης τροφής 
 Οι διαταραχές πρόσληψης τροφής και διαταραγμένη εικόνα σώματος συνήθως 

ξεκινούν κατά την εφηβεία και συνεχίζουν κατά την ενηλικίωση. Αυτές περιλαμβάνουν 

συνήθως τη νευρογενή ανορεξία, την νευρογενή βουλιμία και τα συχνά επεισόδια 

υπερφαγίας. Η νευρογενής βουλιμία διαγνώσκεται όταν το άτομο περιγράφει ότι έχει 

συχνά επεισόδια κατά τα οποία καταναλώνει μεγάλη ποσότητα τροφής τα οποία 

ακολουθούνται από συμπεριφορές κάθαρσης με σκοπό να αποτραπεί η αύξηση του 

βάρους όπως αυτοπροκαλούμενη έμεση, κατάχρηση καθαρτικών και διουρητικών, 

νηστεία, υπερβολικά έντονη άσκηση510. Τα επεισόδια υπερφαγίας διαφέρουν από τη 

νευρογενή βουλιμία μόνο στην απουσία των εξιλεωτικών συμπεριφορών511. Επειδή οι 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών συχνά ακούν από το γιατρό τους ότι είναι 

ανάγκη να χάσουν βάρος, είναι σημαντικό να ενθαρρύνονται ασφαλείς διατροφικές 

πρακτικές. Το PCOS έχει συσχετιστεί με μεγάλη συχνότητα διαταραχών πρόσληψης 

τροφής, περιλαμβανομένων των επεισοδίων υπερφαγίας και της ψυχαναγκαστικής 

νηστείας (512, 513, 514, 515, 516). Στην έρευνα που διεξήχθη από τους Michelmore et al517 

προέκυψε ότι οι κοπέλες που είχαν σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών ανέφεραν πιο 

συχνά επεισόδια υπερφαγίας, ακολουθούσαν συχνότερα δίαιτες αδυνατίσματος και είχαν 

 



 

συχνότερα συμπτωματολογία για διαταραχές πρόσληψης τροφής απ’ ότι οι συνομήλικές 

τους που δεν έπασχαν από το σύνδρομο, αλλά οι διαφορές δεν θεωρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές. Ενώ είναι αρκετές οι έρευνες που υποστηρίζουν την άποψη ότι η συχνότητα 

των διαταραχών πρόσληψης τροφής ανάμεσα στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών δεν διαφέρει από τη συχνότητα τους στο γενικό πληθυσμό (518, 519, 520). 

Πάντως, σε περίπτωση που συντρέχει κάποια διαταραχή πρόσληψης τροφής, οι μεγάλες 

διακυμάνσεις στην ενεργειακή πρόσληψη μπορεί να συμβάλουν σε έντονη αύξηση της 

αντίστασης στην ινσουλίνη, και επίσης έχουν συσχετιστεί με καταστάσεις θυρεοειδούς, 

κυρίως με υποθυρεοειδισμό. Όλες οι γυναίκες με PCOS πρέπει να αξιολογούνται για 

διαταραχές πρόσληψης τροφής, κυρίως στον πληθυσμό των εφήβων. 

 
4.12 Φυτοοιστρογόνα 

 Ο λιναρόσπορος είναι μία από τις πιο σημαντικές πηγές φυτικών λιγνινών και 

μίας από τις κυριότερες τάξεις συνθετικών οιστρογόνων, που ονομάζονται 

φυτοοιστρογόνα521. Τα φυτοοιστρογόνα αντιπροσωπεύουν αντιπροσωπεύουν μια ομάδα 

των φυτικών συστατικών που έχουν τόσο οιστρογονικές όσο και αντι-οιστρογινικές 

ιδιότητες. Ο λιναρόσπορος και οι συνδετές του που απομονώνονται απ’ αυτόν φαίνεται 

ότι έχουν πολυάριθμα αποτελέσματα για τη χημειοπροστασία τόσο in vivo όσο και in 

vitro. Πολλές απ’ αυτές τις χημειοπροστατευτικές ιδιότητες μπορεί να διαμεσολαβούν με 

την επιρροή τους στην ενδογενή παραγωγή, το μεταβολισμό και τη βιολογική δράση των 

ορμονών του φύλου. Η κατανάλωση λιναρόσπορου και των μεμεμονωμένων συνδετών 

του, φαίνεται ότι ερεθίζει την σύνθεση SHBG522, και επιπλέον μειώνει την ανάπτυξη523 

και το σχηματισμό524 μαστικού όγκου. Οι αλλαγές στην συγκέντρωση όλων των 

ορμονών καταλήγουν σε σχετικά μικρές αλλαγές στο μέγεθος του κλάσματος των 

ελεύθερων ορμονών, ενώ οι αλλαγές στη συγκέντρωση της SHBG οδηγούν σε σχετικά 

μεγάλες αλλαγές στα ποσά των ελεύθερων και δεσμευμένων ορμονών. Τόσο οι συνδετές 

του όσο και οι ισοφλαβόνες που περιέχει, έχει φανεί ότι ερεθίζουν τη σύνθεση της SHBG 

από τα ηπατικά καρκινικά κύτταρα σε καλλιέργεια525. Αυτό είναι συμβατό με μια 

παρατηρητική έρευνα σε 34 γυναίκες, των οποίων η συγκέντρωση των συνδετών του στη 

μήτρα ήταν σημαντικά και άμεσα σχετιζόμενη με τη συγκέντρωση της SHBG και 

αντίστροφα σχετιζόμενη με την αναλογία και τη συγκέντρωση της ελεύθερης 

οιστραδιόλης526. Παρόλο που η σχέση μεταξύ της πρόσληψης φυτοοιστρογόνων, κυρίως 

από το λιναρόσπορο, και των αυξήσεων στη συγκέντρωση της SHBG είναι ακόμα κάπως 

 



 

αμφισβητούμενη, δείχνει ότι υπάρχει μεγάλη πιθανότητα τα φυτοοιστρογόνα να 

αποτελούν έναν τρόπο για να μειώνεται η συγκέντρωση των ελεύθερων οιστρογόνων525. 

 
4.13 Διαιτολιγκές συστάσεις 
 Οι πρόσφατες διαιτολογικές συστάσεις για το σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών προτείνουν μια δίαιτα χαμηλή σε λίπος (περίπου το 30% της 

προσλαμβανόμενης ενέργειας), με περιορισμένη την πρόσληψη του κορεσμένου λίπους 

(περίπου το 10% της προσλαμβανόμενης ενέργειας) και υψηλή πρόσληψη 

υδατανθράκων (περίπου 55% της συνολικής ενέργειας) και την αυξημένη πρόσληψη 

φυτικών ινών (δημητριακά ολικής αλέσεως, φρούτα και λαχανικά) για τη μείωση της 

σχετιζόμενης με το σύνδρομο νοσηρότητας και θνητότητας καθώς και για τη βελτίωση 

της αντίστασης στην ινσουλίνη527. 

 Εναλλακτικές θεωρίες προτείνουν αυξημένη πρόσληψη πρωτεΐνης εις βάρος των 

υδατανθράκων οι οποίες ολοένα και κερδίζουν έδαφος για την αντιμετώπιση της 

παχυσαρκίας και του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών. Έχει προταθεί ότι οι 

δίαιτες με αυξημένη πρόσληψη πρωτεϊνών οδηγούν σε αυξημένη απώλεια βάρους λόγω 

της ικανότητας των πρωτεϊνών να προκαλούν μεγαλύτερο αίσθημα κορεσμού σε σχέση 

με τους υδατάνθρακες και το λίπος528 και να βελτιώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη 

επειδή διατηρείται η άπαχη μάζα σώματος529. Ωστόσο, αυτά τα διαιτολόγια δεν έχουν 

μελετηθεί επαρκώς πως λειτουργούν στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

και χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση προτού χορηγηθούν. 

 

4.14 Σχεδιασμός διαιτολογίου 

  Με βάση τα όσα προαναφέρθηκαν και τα στοιχεία που συγκεντρώθηκαν 

από τη βιβλιογραφική ανασκόπηση, συντάσσονται οι παρακάτω διατροφικές συστάσεις 

που θα πρέπει να εφαρμόζονται για το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 Καταρχήν, πρωταρχικός στόχος είναι η ανάκτηση φυσιολογικού σωματικού 

βάρους, δηλαδή η απώλεια αν η ασθενής είναι υπέρβαρη ή παχύσαρκη και η αύξηση αν 

η ασθενής είναι ελλειποβαρής. Προκειμένου να υπολογιστεί ο βασικός μεταβολισμός, 

συστήνεται η χρήση της εξίσωσης Harris-Benedict και στη συνέχεια ανάλογα με τη 

φυσική δραστηριότητα της ασθενούς ο βασικός μεταβολικός ρυθμός πολλαπλασιάζεται 

με το δείκτη φυσικής δραστηριότητας. Σε περίπτωση που η ασθενής είναι υπέρβαρη ή 

παχύσαρκη από τις υπολογισμένες ανάγκες αφαιρούνται 500-1000 kcal προκειμένου να 

 



 

επιτευχθεί απώλεια βάρους 0,5-1 kg/ εβδομάδα, χωρίς να προσλαμβάνει λιγότερη 

ενέργεια από αυτή που χρειάζεται για την κάλυψη των αναγκών του οργανισμού της, 

δηλαδή η ενεργειακή πρόσληψη θα πρέπει  να είναι μεγαλύτερη από το βασικό 

μεταβολισμό της ασθενούς. Επίσης, είναι πολύ σημαντικό η ασθενής να γνωρίζει ότι η 

απώλεια βάρους, αν και είναι μείζονος σημασία για τη βελτίωση των εκδηλώσεων του 

συνδρόμου, δε θα είναι μια εύκολη και ανώδυνη διαδικασία. Οι μεταβολικές και οι 

ενδοκρινολογικές διαταραχές είναι πολύ πιθανόν να δυσκολέψουν τη απώλεια βάρους 

μόνο με την εφαρμογή διαιτολογικού περιορισμού, γι’ αυτό και η ασθενής θα πρέπει να 

ενθαρρυνθεί να αυξήσει τη σωματική της δραστηριότητα, προκειμένου να επιτύχει τη 

μέγιστη και γρηγορότερη απώλεια βάρους. 

 Όσον αφορά τη σύσταση της δίαιτας, δεν υπάρχουν τεκμηριωμένες ενδείξεις 

ότι θα πρέπει να διαφέρει από τη συνηθισμένη δίαιτα. Όμως, λόγω της υποψίας ότι η 

αυξημένη πρόσληψη λίπους δυσχεραίνει το σχηματισμό της πρωτεΐνης στην οποία 

δεσμεύονται οι στεροειδείς ορμόνες του φύλου (SHBG), η πρόσληψη λίπους δε θα 

πρέπει να υπερβαίνει το 30-35% της συνολικής ενεργειακής πρόσληψης. Έμφαση θα 

πρέπει να δοθεί στην αυξημένη πρόσληψη ω-3 και ω-6 πολυακόρεστων λιπαρών οξέων 

και μονοακόρεστων, ενώ η πρόσληψη κορεσμένου λίπους δε θα πρέπει να υπερβαίνει το 

10% της συνολικής ενεργειακής κατανάλωσης. Οι υδατάνθρακες, συστήνεται να 

προσδίδουν το 45-55% της συνολικής ενέργειας, δηλαδή να μην περιοριστούν ιδιαίτερα 

παρότι υφίσταται η πιθανότητα η ασθενής να έχει μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη. 

Πάντως, σε περίπτωση που διαγνωστεί αντίσταση στην ινσουλίνη, θα πρέπει να 

εφαρμοστεί ο κανόνας των έκτων για την κατανομή των υδατανθράκων σε 4 γεύματα, 

όπως εφαρμόζεται και στους διαβητικούς τύπου 2 όταν δε λαμβάνουν αντιδιαβητικά 

δισκία. Δηλαδή, τα 2/6 των συνολικών γραμμαρίων των υδατανθράκων να 

καταναλώνονται στο πρωινό και το πρόγευμα, τα 2/6 στο μεσημεριανό γεύμα και τα 2/6 

στο βραδινό γεύμα. Επίσης, θα πρέπει να αποφεύγονται τα απλά σάκχαρα, των οποίων η 

πρόσληψη συστήνεται να είναι μικρότερη από το 5-10% της συνολικής ενεργειακής 

πρόσληψης. Τέλος, η πρωτεϊνική πρόσληψη θα πρέπει να είναι μεταξύ 15-25%, ανάλογα 

με το βάρος της ασθενούς, έτσι ώστε ο ρυθμός πρόσληψης πρωτεΐνης να μην είναι κάτω 

από 0,7 γραμμάρια/ κιλό σωματικού βάρους. 

 Η αυξημένη πρόσληψη φυτικών ινών θεωρείται αρκετά σημαντική για τις 

γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, γιατί φαίνεται ότι 

αυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη και προκαλούν κορεσμό, διευκολύνοντας την 

 



 

απώλεια βάρους. Επίσης, τα φρούτα και τα λαχανικά θα πρέπει να καταναλώνονται σε 

μεγάλες ποσότητες, γιατί εκτός από φυτικές ίνες περιέχουν και πολλές βιταμίνες. 

 Η αποφυγή της καφεΐνης και του αλκοόλ δεν είναι απαραίτητη, αν και ουσίες 

αυτές καλό είναι να καταναλώνονται με μέτρο. Όμως, μια γυναίκα η οποία πάσχει από το 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών θα πρέπει να απέχει από το κάπνισμα. 

 

4.15 Διατροφική επιμόρφωση ασθενούς 

 Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, αποτελεί μια χρόνια και αρκετά 

συνηθισμένη ενδοκρινολογική διαταραχή στο γυναικείο πληθυσμό με αρκετές 

μεταβολικές προεκτάσεις. Η διατροφή αποτελεί μια σημαντική παράμετρο της θεραπείας 

του συνδρόμου, γι’ αυτό και η κάθε πάσχουσα θα πρέπει να ενημερώνεται για τον 

ενδεδειγμένο τρόπο διατροφής και για την υιοθέτηση νέων συνηθειών ζωής. 

 Κατά πάσα πιθανότητα, μια ασθενής η οποία θα αποταθεί σε διαιτολόγο, θα 

είναι ήδη ενημερωμένη από τον θεράποντα ιατρό της για την παθοφυσιολογία του 

συνδρόμου από το οποίο πάσχει. Ωστόσο, πριν προβεί κάποιος διαιτολόγος στη 

διατροφική επιμόρφωση, θα πρέπει να βεβαιωθεί ότι η ασθενής γνωρίζει ότι το σύνδρομο 

των πολυκυστικών ωοθηκών είναι μια ενδοκρινολογική νόσος, η οποία προκάλεσε 

υπερπαραγωγή και υπερέκκριση ανδρογόνων στεροειδών ορμονών και εκδηλώνεται με 

τη μορφολογία πολυκυστικών ωοθηκών, με την έντονη τριχοφυΐα και με διαταραχές του 

καταμήνιου κύκλου. 

 Η σημαντικότερη και η συχνότερη επιπλοκή του συνδρόμου των πολυκυστικών 

ωοθηκών είναι η αντίσταση στην ινσουλίνη. Γι΄ αυτό, η ασθενής αρχικά θα πρέπει να 

ενημερωθεί για το ρόλο της ινσουλίνης στο μεταβολισμό των υδατανθράκων και για τις 

δυσμενείς συνέπειες που έχει η υπερβάλλουσα έκκριση ινσουλίνης στη ρύθμιση του 

σωματικού βάρους. Στη συνέχεια, θα πρέπει να πληροφορηθεί για τα νέα επιστημονικά 

δεδομένα, τα οποία δείχνουν ότι η απώλεια βάρους στις παχύσαρκες ασθενείς είναι πολύ 

πιθανό να τις απαλλάξει από τις αρνητικές εκδηλώσεις του συνδρόμου (τριχοφυΐα, ακμή, 

αμηνόρροια, ανωορρηξία), επειδή συμβάλλει στη βελτίωση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη. 

 Κατόπιν, θα πρέπει να δοθούν τεκμηριωμένες πρακτικές συμβουλές σχετικά με 

τις διατροφικές συνήθειες. Τα μικρά και συχνά γεύματα είναι πολύ σημαντικό να 

τηρούνται μέσα στη διάρκεια της ημέρας. Επίσης, η αποφυγή υπερφόρτωσης ενός 

γεύματος με υδατάνθρακες, αλλά η κατανομή τους σε όλα τα γεύματα, είναι το σημείο 

κλειδί για τη ρύθμιση της ινσουλίνης και της γλυκόζης αίματος. Επομένως, το δεύτερο 

 



 

σημείο στο οποίο θα πρέπει να επικεντρωθεί ο διαιτολόγος κατά την επιμόρφωση της 

ασθενούς είναι οι ομάδες τροφίμων και σε ποιες από αυτές περιέχονται υδατάνθρακες. Η 

αποφυγή των απλών σακχάρων (ζάχαρη, μέλι, μαρμελάδα) θα συμβάλει στην καλύτερη 

ευαισθησία στην ινσουλίνη, καθώς και σε μικρή μείωση της θερμιδικής πρόσληψης 

αποφεύγοντας τις «κενές θερμίδες» (αν αντικατασταθούν 3 κουταλάκια του γλυκού 

ζάχαρης από ασπαρτάμη ή άλλο υποκατάστατο, τότε η ασθενής θα προσλαμβάνει 

περίπου 60 kcal λιγότερα). 

 Εκτός από την αντίσταση στην ινσουλίνη και τη διαιτητική πρόσληψη 

υδατανθράκων, η επιμόρφωση θα πρέπει να αναφερθεί και στην πρόσληψη λίπους. Η 

ασθενής θα πρέπει να μάθει τις κατηγορίες του λίπους (μονοακόρεστα, πολυακόρεστα, 

κορεσμένα λιπαρά οξέα), τις πηγές τους στα τρόφιμα και τη σημασία στους στο 

μεταβολισμό. Έτσι, θα ενθαρρυνθεί να προτιμάει να καταναλώνει κρέατα και 

γαλακτομικά προϊόντα χαμηλά σε λιπαρά, να αποφεύγει τις μαγειρικές τεχνικές που 

προάγουν την παραγωγή κορεσμένων λιπαρών οξέων (όπως τηγάνισμα, τσιγάρισμα κτλ), 

την υιοθέτηση πιο «ελαφριών» μαγειρικών συνταγών (όπως την αποφυγή του ζωικού 

βουτύρου και τη χρήση μικρών ποσοτήτων ελαιολάδου προς το τέλος του μαγειρέματος 

ή την αποφυγή και αυτού εάν υπάρχει ευχέρεια). Επίσης, η ασθενής θα πρέπει να 

παροτρυνθεί να καταναλώνει ψάρια τα οποία είναι πλούσια σε ω-3 και ω-6 λιπαρά οξέα 

και να χρησιμοποιεί μόνο ελαιόλαδο στο μαγείρεμα και τη σαλάτα επειδή αυτό περιέχει 

μονοακόρεστα λιπαρά οξέα και επιπλέον οξειδώνεται λιγότερο κατά το μαγείρεμα. 

 Οι φυτικές ίνες αποτελούν επίσης ένα συστατικό της διατροφής, το οποίο οι 

ασθενείς του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών πρέπει να γνωρίζουν ότι πρέπει να 

το περιλαμβάνουν στη διατροφή τους. Η κατανάλωση δημητριακών και ψωμιού ολικής 

αλέσεως ή σικάλεως, η κατανάλωση αρκετών λαχανικών και η κατανάλωση των 

φρούτων με τη φλούδα (όταν αυτό είναι δυνατόν) αποτελούν μερικές από τις πρακτικές 

συμβουλές για την αύξηση της πρόσληψης των φυτικών ινών, οι οποίες βοηθούν στην 

απώλεια βάρους και τη βελτίωση της ευαισθησίας της ινσουλίνης. 

 Η φυσική δραστηριότητα αποτελεί ένα σημαντικό σημείο στο οποίο η ασθενής 

θα πρέπει να εστιάσει την προσοχή της. Η απώλεια βάρους, όπως προαναφέρθηκε, είναι 

δύσκολο να είναι επιτυχής εάν η υποθερμιδική δίαιτα δε συνδυάζεται και με αύξηση της 

σωματικής ενεργειακής δαπάνης, λόγω των ενδοκρινολογικών διαταραχών. Επίσης, 

υπάρχουν ισχυρά επιστημονικά δεδομένα που δείχνουν ότι η αύξηση της φυσικής 

δραστηριότητα βοηθάει στη βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη. Επιπλέον, η 

 



 

άσκηση αποτελεί λύση για τη μείωση του στρες και μπορεί να αποτελέσει το μέσο για να 

διακόψει το κάπνισμα η ασθενής, αν καπνίζει.  

 Τέλος, μέρος της διατροφικής επιμόρφωσης θα πρέπει να αποτελεί και η 

αναφορά στις συνέπειες και τους κινδύνους που ελλοχεύουν από το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, τα καρδιαγγειακά νοσήματα και 

ο καρκίνος, καθώς και ο τρόπος που με την υιοθέτηση σωστής διαιτητικής 

συμπεριφοράς, μπορούν να αποφευχθούν ή να παραταθεί ο χρόνος εμφάνισης τους. 

Ωστόσο, η αναφορά στο συγκεκριμένο θέμα θα πρέπει να γίνει με μεγάλη διακριτικότητα 

και προσοχή, ώστε να μην ταραχθεί και να μην τρομοκρατηθεί η ασθενής. 

 
Οι κλινικές συστάσεις του ΝΙΔ για μακροχρόνια 

θεραπεία της παχυσαρκίας457 

 

 Συνετή δίαιτα και αλλαγή στις διατροφικές συνήθειες 

 Αποτελεσματική φυσική δραστηριότητα το οποίο να διατηρηθεί για 

μεγάλο χρονικό διάστημα 

 Τροποποίηση της συμπεριφοράς, μείωση του στρες, ευεξία 

 Συνδυασμός διαιτολογικής και συμποριφοριστικής θεραπείας και αύξηση 

της φυσικής δραστηριότητας 

 Κοινωνική συμπαράσταση από το διαιτολόγο, το γιατρό, του 

συναδέλφους, τους φίλους και την οικογένεια 

 Διακοπή του καπνίσματος και μείωση της κατανάλωσης αλκοόλ 

 Αποφυγή χημικών διαιτών και απώλεια βάρους σε μικρό χρονικό 

διάστημα 

 Χορήγηση φαρμάκων που βοηθούν στην απώλεια βάρους μόνο όταν 

έχουν δοκιμαστεί οι άλλοι τρόποι 

 Αποφυγή χειρουργικών επεμβάσεων που στοχεύουν στην απώλεια βάρους 

 Χορήγηση εξατομικευμένων προγραμμάτων διατροφής και άσκησης με 

βάση τις συνήθειες και τις προτιμήσεις του ασθενούς. 

 Μακροχρόνια παρακολούθηση και ενθάρρυνση των ασθενών μετά από 

την επιτυχή ολοκλήρωση του προγράμματος απώλειας βάρους. 

 

 

 

 



 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
 
 Η παχυσαρκία και η αντίσταση στην ινσουλίνη, μαζί και ξεχωριστά, πράγματι 

παίζουν έναν πολύ σημαντικό ρόλο στη αύξηση του κινδύνου για καρδιαγγειακά 

νοσήματα στις γυναίκες. Η άσκηση και η απώλεια βάρους ήταν για μεγάλο χρονικό 

διάστημα οι πιο απλές και φυσιολογικές μέθοδοι για την βελτίωση της ευαισθησίας στην 

ινσουλίνη και των μεταβολικών ανωμαλιών που σχετίζονται με το σύνδρομο. Στις 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έχει φανεί ότι ακόμα και μικρή απώλεια 

βάρους βελτιώνει το ορμονικό προφίλ530 καθώς και την αποτελεσματικότητα της 

θεραπείας για τη στειρότητα531. Ωστόσο, η διατροφή δεν αποτελεί τη μοναδική 

θεραπευτική διέξοδο για τις γυναίκες με PCOS, γι’ αυτό αρκετές φαρμακευτικές ουσίες 

χορηγούνται προκειμένου να βελτιώσουν τις εκδηλώσεις του συνδρόμου. Πάντως,  όπως 

ισχύει και με τη διατροφική παρέμβαση, τα αποτελέσματα δεν είναι μόνιμα και συνήθως 

παύουν να υφίστανται με το πέρας της φαρμακευτικής αγωγής. Όπως σε αρκετές 

παθήσεις, έτσι και στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών έχουν προταθεί ότι 

κάποια βότανα μπορεί να υποκαταστήσουν την φαρμακευτική αγωγή, ενώ κάποιες 

χειρουργικές τεχνικές που ανακαλύφθηκαν τα τελευταία χρόνια, δίνουν υποσχέσεις για 

την τελεσίδικη θεραπεία του συνδρόμου. 

 

5.1 Φαρμακευτική αντιμετώπιση 

 Πολλές από τις θεραπείες έχουν χρησιμοποιηθεί για το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών περιλαμβάνουν την φαρμακευτική αγωγή που χορηγείται για 

καταστάσεις, όπως είναι η υπερινσουλιναιμία, η τριχοφυΐα και η καλοήθης υπερπλασία 

του προστάτη (bening prostatic hyperplasia, BPH). Η τυπική φαρμακευτική αγωγή για το 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών περιλαμβάνει τα αντι-ανδρογόνα, μόνα τους ή σε 

συνδυασμό με τα από του στόματος αντισυλληπτικά532. Ωστόσο, πολλές έρευνες έχουν 

διερευνήσει τη χορήγηση φαρμάκων που ευαισθητοποιούν την ινσουλίνη (μετφορμίνη533 

και τρογλιταζόνη534) στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών με σκοπό τη 

μείωση της αντίστασης στην ινσουλίνη και τη βελτίωση του μεταβολικού προφίλ. 

 



 

 

5.1.1 Αντισυλληπτικά: 

 Τα από του στόματος αντισυλληπτικά είναι η πρωταρχική θεραπεία για το 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών και έχει επιβεβαιωθεί ότι μειώνουν τις ανωμαλίες 

στον καταμήνιο κύκλο και την τριχοφυΐα. Τα σύνθετα από του στόματος αντισυλληπτικά 

χάπια αποτελούνται από συνθετικά οιστρογόνα (αιθυλική οιστραδιόλη ή μεστρανόλη) 

μαζί με μία ή κάποιες συνθετικές προγεστίνες. Η αντισυλληπτική δράση οφείλεται στην 

παρεμπόδιση της ωορρηξίας, κυρίως λόγω της αναστολής στην έκκριση της ωχρινοποιού 

ορμόνης (LH) από τα οιστρογόνα και την προγεστίνη, η οποία εμποδίζει την αύξηση της 

LH πριν την ωορρηξία από τα οιστρογόνα. Τα οιστρογόνα αναστέλλουν την έκκριση της 

FSH, και επομένως τον σχηματισμό των ωοθυλακίων. Λόγω της μειωμένης έκκρισης των 

γοναδοτροπινών, μειώνεται η σύνθεση ανδρογόνων από τις ωοθήκες, ενώ ταυτόχρονα 

καθιερώνεται η ομαλότητα του μηνιαίου κύκλου535. Τα αντισυλληπτικά, και ειδικά η 

περιεχόμενη σ’ αυτά προγεστίνη είναι η καλύτερη επιλογή για την προστασία του 

ενδομητρίου, αν και έχει προταθεί ότι κάποιες προγεστίνες (όπως η νοργεστρόλη ή η 

νορεθινδρονη) αυξάνουν την παραγωγή ανδρογόνων και πρέπει να αποφεύγεται η χρήση 

τους γιατί μπορεί να επιδεινώσουν τα συμπτώματα της υπερανδρογοναιμίας και τις 

ανωμαλίες στο μεταβολισμό της γλυκόζης και των υδατανθράκων536. Η χορήγηση 

αντισυλληπτικών στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών βελτιώνει τόσο τις 

ορμονικές όσο και τις μεταβολικές διαταραχές του συνδρόμου. Κατά τη θεραπεία οι 

κύστες στις ωοθήκες μικραίνουν και μετά από μακροχρόνια χορήγηση το μέγεθος των 

ωοθηκών μειώνεται σταδιακά. Όταν σταματήσει η θεραπεία οι ωοθήκες ανακτούν την 

πολυκυστική μορφή τους. Επιπλέον, τα περιεχόμενα σ’ αυτά οιστρογόνα προκαλούν 

αύξηση στην ηπατική παραγωγή της SHBG, στην οποία δεσμεύονται τα περισσότερα 

από τα πλεονάζοντα ελεύθερα κυκλοφορούντα ανδρογόνα. Επίσης, μειώνουν την 

υπερέκκριση ανδρογόνων από την ωοθήκη, λόγω της μείωσης του μεγέθους της και 

επειδή καταπιέζουν την οξυμένη λειτουργία του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-ωοθήκης. 

Λόγω της μείωσης των ανδρογόνων, η χορήγηση αντισυλληπτικών έχει σαν αποτέλεσμα 

την μείωση της ακμής, της τριχοφυΐας και των ανωμαλιών του καταμήνιου κύκλου. 

Επίσης, βελτιώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη λόγω της μείωσης των ανδρογόνων, 

ενώ δεν επηρεάζουν την δυσλιπιδαιμία επειδή αυτή δεν εξαρτάται από την 

υπερανδρογοναιμία312. Ωστόσο τα αντισυλληπτικά μπορεί να έχουν και κάποιες 

ανεπιθύμητες ενέργειες στο μεταβολισμό και το καρδιαγγειακό σύστημα537, 538, 539. 

Αυτές περιλαμβάνουν την αύξηση της αρτηριακής πίεσης, δυσλιπιδαιμία, δυσανοχή στη 

 



 

γλυκόζη, υπερινσουλιναιμία540, αντίσταση στην ινσουλίνη, αύξηση βάρους και 

θρομβοεμβολικά επεισόδια541 542 543 544. Ο κίνδυνος για τα θροεμβολικά επεισόδια είναι 

μεγαλύτερος στα παχύσαρκα άτομα545. Ανασταλτικοί παράγοντςς για την 

αποτελεσματικότητα του αντισσυληπτικού χαπιού αποτελούν η συμμόρφωση της 

ασθενούς και το κάπνισμα λόγω της αντι-οιστρογονικής του δράσης546.  

 
 

Διάγραμμα με επίπεδα ορμονών κατά τη διάρκεια του καταμήνιου κύκλου 

όταν χρηγούνται αντισυλληπτικά 

 

♦ Οξική μεδροξυπρογεστερόνη: Αν η ασθενής δεν επιθυμεί κύηση, είναι 

ενδεδειγμένη η χορήγηση οξικής μεδροξυπρογεστερόνη, σε δόση 10 mg/ ημέρα για τις 

πρώτες 10 ημέρες κάθε μήνα. Αυτό θα εξασφαλίσει την απόπτωση του ενδομητρίου έτσι 

ώστε να μη συμβεί υπερπλασία. Αν η ασθενής επιθυμεί αντισύλληψη μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί ένα χαμηλής δοσολογίας συνδυασμός από του στόματος 

 



 

αντισυλληπτικό. Αυτό βοηθά επίσης τον έλεγχο της υπερτρίχωσης, η θεραπεία της 

οποίας πρέπει να συνεχίζεται για 6-12 μήνες πριν φανούν αποτελέσματα. Η υπερτρίχωση 

μπορεί να αντιμετωπιστεί με αποτρίχωση και ηλεκτρόλυση. Η οξική μεδροξυπρογεστίνη, 

ουσιαστικά, είναι μια ουσία που μιμείται τη δράση της φυσικά εκκρινόμενης από το 

ωχρό σωμάτιο προγεστερόνης. Η προγεστρόνη εκκρίνεται φυσιολογικά κατά τη δεύτερη 

φάση του κύκλου και τροποποιεί τη δράση των οιστρογόνων. Τα παράγωγα της 

προγεστερόνης έχουν ακριβώς την ίδια δράση με τη φυσική ορμόνη, ενώ οι 

ανεπιθύμητες ενέργειες τους περιλαμβάνουν ναυτία, εμετό, μεταβολή της libido, 

αιμορραγία εκ διαφυγής, αμηνόρροια, οίδημα, αύξηση του βάρους και σπανίως 

ελάττωση, εκτρόπιο του τραχήλου της μήτρας, χολοστατικός ίκτερος, αλλεργικά 

εξανθήματα με ή χωρίς κνησμό, ακμή γαλακτόρροια και πολύ συχνά θροεμβολικά 

επεισόδια.  

♦ Κολπική προγεστερόνη: Η κολπική προγεστρόνη χορηγείται κυρίως, σε 

περίπτωση ανεπάρκειας της ωχρινικής φάσης. Εφαρμόζεται ενδοκολπικά κάθε 2 μέρες 

τις 12 τελευταίες μέρες του κύκλου. Και η ουσία αυτή μιμείται τη φυσιολογικά 

εκκρινόμενη προγεστερόνη και έχει τις ίδιες ανεπιθύμητες ενέργειες με τα υπόλοιπα 

προγεσταγόνα. Τέλος, συστήνεται η χορήγηση της κολπικής προγεστερόνης μετά από 

υποβοηθούμενη τεχνητή γονιμοποίηση, καθημερινά, επί 30 ημέρες μετά την 

επιβεβαίωση της εγκυμοσύνης. 

  

 

 
 

Προγεστερόνη Ρύθμιση έκκρισης προγεστερόνης 

 

 

 



 

 

5.1.2 Αντι-ανδρογόνα: 

 Ουσιαστικά, πρόκειται για αντισυλληπτικά με τη μόνη διαφορά ότι έχουν 

εντονότερη αντι-ανδρογονική δράση. Οι θεραπείες με αντι-ανδρογόνα μειώνουν την 

τριχοφυΐα και τα επίπεδα στο αίμα των ανδρογόνων, των τριγλυκεριδίων και της 

χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL), αλλά αποτυγχάνουν να καθιερώσουν την 

μηνιαία κυκλικότητα, να μειώσουν την υπερινσουλιναιμία547 ή να αυξήσουν την υψηλής 

πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (HDL)548. Η θεραπεία με αντι-ανδρογόνα περιλαμβάνει τις 

φαρμακευτικές ουσίες, οι οποίες είτε εμποδίζουν τη σύνθεση των ανδρογόνων 

(κετοκοναζόλη), είτε αναστέλλουν την 5-άλφα-αναγωγάση (φιναστερίδη), είτε 

αλληλεπιδρούν με τους υποδοχείς των ανδρογόνων εμποδίζοντας τις βιολογικές δράσεις 

των ανδρογόνων στους ιστούς στόχους (οξική κυπροτερόνη, σπιρονολακτόνη, 

φλουταμίδη). 

♦ Κετοκοναζόλη: Η κετοκοναζόλη είναι ένα παράγωγο της ιμιδαζόλης και 

χρησιμοποιείται για τη θεραπεία μυκητιάσεων. Μπλοκάρει την σύνθεση στεροειδών από 

τα επινεφρίδια και τους γονάδες, αναστέλλοντας τα ένζυμα p450scc, p450c17, 3-βήτα-

υδροξυστεροϊδική δεϋδρογενάση και p450c11. Η θεραπεία μπορεί να έχει θετική 

επίδραση στην τριχοφυΐα, αλλά η μακροχρόνια θεραπεία καταπιέζει τη σύνθεση της 

κορτιζόλης και μπορεί να προκαλέσει σοβαρή τοξικότητα του ήπατος549. 

♦ Φιναστερίδη: Η φιναστερίδη είναι αναστολέας της 5-άλφα-αναγωγάσης και 

χρησιμοποιείται για τη θεραπεία της καλοήθους υπερπλασίας του προστάτη. Εμποδίζει 

τη δράση των ανδρογόνων μειώνοντας την παραγωγή της 5-άλφα-αναγωγάσης, που είναι 

το πιο ισχυρό συνδετικό μόριο για τον υποδοχέα των ανδρογόνων550. Η φιναστερίδη 

φαίνεται ότι δεν έχει αποτελέσματα στα επίπεδα της ελεύθερης τεστοστερόνης και των 

γοναδοτροπινών στην κυκλοφορία του αίματος. Παρότι δεν έχουν αναφερθεί 

ανεπιθύμητες ενέργειες στις γυναίκες που έγινε θεραπεία με φιναστερίδη, σε έρευνες με 

ποντίκια φάνηκε ότι προκαλεί ambiguous γενετικών οργάνων στους αρσενικούς 

απόγονους των θηλυκών ποντικιών551. Γι’ αυτό, έχει προταθεί να αποφεύγεται η 

πρόσληψη του φαρμάκου κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. 

♦ Οξεική κυπροτερόνη (CPA): Η CPA είναι ένα γνωστό στεροϊδικό αντι-

ανδρογόνο που παράγεται από τη 17-υδρόξυ-προγεστερόνη. Είναι μια ισχυρή 

προγεστίνη, η οποία έχει αντι-αντδρογονική και γλυκοκορτικοειδική δράση. Είναι ένα 

από τα πιο καθιερωμένα φάρμακα για τη θεραπεία της τριχοφυΐας και επίσης έχει δείξει 

 



 

ότι μπορεί να θεραπεύσει την ακμή552. Η CPA μπλοκάρει τα ανδρογόνα επειδή τα 

ανταγωνίζεται για τη σύνδεση με τον υποδοχέα των ανδρογόνων. Στην περίπτωση του 

συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών συνήθως χορηγείται σε συνδυασμό με 

οιστρογόνα, τα οποία δίνονται κυρίως με τη μορφή των αντισυλληπτικών, έτσι ώστε να 

αποφευχθούν πιθανές αιμορραγικές επιπλοκές. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της CPA 

περιλαμβάνουν αύξηση του βάρους, κατακράτηση υγρών, μεταπτώσεις στη διάθεση, 

πονοκεφάλους, αύξηση της ευαισθησία στο στήθος και μείωση της libido. Πολλές από 

αυτές τις ανεπιθύμητες ενέργειες, μπορεί να οφείλονται στη γλυκοκορτικοειδική δράση 

του φαρμάκου553. 

♦ Σπειρονολακτόνη (SP): Η SP είναι αντιϋπερτασικό και διουρητικό φάρμακο, το 

οποίο χρησιμοποιείται είτε μόνο του είτε σε συνδυασμό με άλλα φάρμακα. Η SP δρα σαν 

ανταγωνιστής του υποδοχέα των ανδρογόνων στο θύλακα των τριχών και επίσης μειώνει 

τη σύνθεση των ανδρογόνων εμποδίζοντας το σύστημα του μικροσωμικού 

χρωμοσώματος p450554. Η SP επίσης φαίνεται ότι έχει άμεση ανασταλτική επίδραση 

στην 5-άλφα-αναγωγάση, και συγκεκριμένα στο δέρμα. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες αυτής 

της θεραπείας μπορεί να περιλαμβάνουν μέτρια διούρηση, αδυναμία, κόπωση, αύξηση 

βάρους, μεγέθυνση του στήθους και αύξηση της ευαισθησία του και ζαλάδα555. Η πιο 

συνηθισμένη ανεπιθύμητη ενέργεια της θεραπείας με SP είναι η ακανόνιστη μητρική 

αιμορραγία, γι’ αυτό η SP χορηγείται σε συνδυασμό με από του στόματος 

αντισυλληπτικά556. 

♦ Φλουταμίδη: Η φλουταμίδη χορηγείται πολύ συχνά στον καρκίνο του 

προστάτη. Είναι ένα μη στεροϊδικό αντι-ανδρογόνο, το οποίο έχει βρεθεί ότι είναι 

αποτελεσματικό κυρίως στη θεραπεία των εκδηλώσεων του υπαρανδρογονισμού στο 

δέρμα, δηλαδή της ακμής και της τριχοφυΐας557. Η φτουταμίδη από μόνη της είναι ένα 

ασθενές αντι-ανδρογόνο, αλλά κατά την πέψη της μετατρέπεται σε ένα πιο ισχυρό αντι-

ανδρογόνο, τη 2-υδρόξυ-φλουταμίδη. Μαζί η φλουταμίδη και η 2-υδρόξυ-φλουταμίδη 

εμποδίζουν την σύνδεση της 5-άλφα-διϋδρο-τεστοστερόνης στον υποδοχέα των 

ανδρογόνων, εμποδίζοντας τη βιοσύνθεση της τεστοστερόνης558. Η πιο συνηθισμένη 

ανεπιθύμητη ενέργεια της φλουταμίδης είναι το ξηρό δέρμα, αν και έχουν αναφερθεί και 

συμπτώματα όπως αύξηση της όρεξης και αύξηση του βάρους. Το πιο σημαντικό, όμως, 

είναι ότι η φλουταμίδη έχει τη δυνατότητα να προκαλέσει θανατηφόρα ηπατική 

ανεπάρκεια προκαλούμενη από φάρμακα, σε λιγότερο από το 0,5% των ασθενών που 

έπαιρναν αυτό το φάρμακο559. 

 



 

 

5.1.3 Ωοθυλακιορρηκτικά:  

 Αν η ασθενή επιμένει να μείνει έγκυος, χορηγούνται φάρμακα που προωθούν 

την ωοθυλακιορρηξία.  

♦ Κλομιφένη: Η κλομιφένη δρα μπλοκάροντας τους υποδοχείς των οιστρογόνων  

στην υπόφυση, με αποτέλεσμα να οδηγεί σε αυξημένη παραγωγή ωοθηλακιοτρόπου 

ορμόνης (FSH), η οποία στη συνέχεια προάγει το σχηματισμό ενός ή περισσότερων 

ώριμο ωαρίων. Η κλομιφένη μπορεί να χρησιμοποιηθεί μόνο όταν ο άξονας 

υποθαλάμου-υπόφυσης λειτουργεί φυσιολογικά, όπως συμβαίνει σχεδόν σε όλες τις  

περιπτώσεις του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών150. Η προαγωγή της 

ωοθηλακιορρηξίας με κλομιφένη πρέπει να γίνεται μόνο εφόσον είναι δυνατή η 

παρακολούθηση με υπέρηχο, επειδή υπάρχει μεγάλος κίνδυνος για ωρίμανση πολλών 

ωοθηλακίων και εξαιτίας του μικρού αλλά υπαρκτού κινδύνου για ανάπτυξη συνδρόμου 

υπερεθισμού των ωοθηκών150. Πάντως, το 70% των γυναικών με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών θα ανταποκριθεί στην κλομιφένη και θα έχει ωορρηξία, ενώ η 

συχνότητα εγκυμοσύνης υπολογίζεται περίπου σε 40-60% σε 6 μήνες. Η πιθανότητα για 

δίδυμα είναι 10% και για τρίδυμα 1%150. Η προσθήκη δεξαμεθαζόνης, 0,5 mg κατά την 

κατάκλιση, στην αγωγή με κλομιφένη μπορεί να αυξήσει την πιθανότητα ωορρηξίας με 

καταστολή της ACTH και των κυκλοφορούντων επινεφριδιακών ανδρογόνων.  Η 

αποτελεσματικότητα της κλομιφένης αυξάνεται με την παράλληλη χορήγηση 

μετφορμίνης107 στις ασθενείς που εμφανίζουν αντίσταση στην κλομιφένη560. 

♦ Κιτρική Κλομιφένη (CC): Ιστορικά, η πρώτη γραμμή για τη θεραπεία της 

ανωορρηξίας που σχετίζεται με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι η 

κιτρική κλομιφένη (CC). Η επιτυχία της κιτρικής κλομιφένης είναι περιορισμένη επειδή 

περίπου το 40% των γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών που έχουν 

αμηνόρροια, δεν έχουν ωορρηξία μετά τη χορήγηση κλομιφένης561. Παλαιότερα, όταν 

αποτύγχανε η θεραπεία με την κιτρική κλομιφένη, η επόμενη επιλογή ήταν η χορήγηση 

εξωγενούς γοναδοτροπίνης. Η θεραπεία με γοναδοτροπίνη εξασφαλίζει την ωορρηξία, 

αλλά προδιαθέτει για το σύνδρομο του υπερερεθισμού των ωοθηκών (OHSS) και για 

πολλαπλή κυοφορία. Οι πολλαπλές κυοφορίες έχουν μεγάλη συχνότητα, η οποία είναι 

40% και έχει αναφερθεί ότι απ’ αυτές το 5% είναι από τρίδυμα και πάνω90. Τα φάρμακα 

που ευαισθητοποιούν την ινσουλίνη βελτιώνουν τυχαία την συχνότητα των ωορρηκτικών 

κύκλων στις γυναίκες που έχουν σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και ανωορρηξία, και 

 



 

βελτιώνουν την απόκριση στην εισαγωγή ωορρηκτικού ωοθυλακίου στις γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και χρήση κιτρικής κλομιφένης278. Ο πιθανός 

μηχανισμός δράσης είναι ότι βελτιώνει την εξαρτώμενη από την ινσουλίνη 

διαθεσιμότητα της γλυκόζης. Τα επίπεδα της ινσουλίνης μειώνονται. Αυτό έχει σαν 

αποτέλεσμα να μειωθούν τα επίπεδα των ανδρογόνων και να ευνοηθεί το εσωτερικό 

περιβάλλον των ωοθηκών για να έχει ωορρηξία. Έτσι, οι γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών που δεν είχαν αποτελέσματα με την κλομιφένη, τους χορηγείται 

δοκιμαστικά παράλληλα συνδυασμός κλομιφένης και φαρμάκων που ευαισθητοποιούν 

την ινσουλίνη πρωτού υποβληθούν στην πιο επικίνδυνη θεραπεία με γοναδοτροπίνη. Η 

ιδανική χορήγηση των ευαισθητοποιητών ινσουλίνης δεν έχει καθοριστεί πλήρως στις 

γυναίκες με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. Η συνηθέστερη τεχνική είναι να 

χορηγηθούν σταδιακά αυξανόμενες δοσολογίες κλομιφένης μέχρι τα 150 mg. Εάν δεν 

παρατηρηθούν αποτελέσματα με την δόση των 150 mg, τότε ξεκινάει η θεραπεία με ένα 

φάρμακο που ευαισθητοποιεί την ινσουλίνη και η κιτρική κλομιφένη περιορίζεται αρχικά 

στη δόση των 50 mg. Εάν δεν επιτευχθεί ωορρηξία από τη συνδυαστική χορήγηση 

κιτρικής κλομιφένης και ευαισθητοποιητών ινσουλίνης στη δόση των 200-250 mg, τότε 

γίνεται χρήση γοναδοτροπινών. Μια εναλλακτική στρατηγική είναι να ξεκινήσει η 

θεραπεία με κάποιον ευαισθητοποιητή της ινσουλίνης, να παρατηρηθεί η συχνότητα της 

ωοθηλακιορρηξία και να συγχορηγηθεί κιτρική κλομιφένη μόνο στην περίπτωση που δεν 

παρατηρηθεί τυχαία ωοθηλακιορρηξία για αρκετές εβδομάδες. Η χρήση των 

ευαισθητοποιητών ινσουλίνης στη ρύθμιση των μεταβολικών και ενδοκρινολογικών 

επακόλουθων του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών παραμένει ουσιαστικά 

ακαθόριστη. 

♦ Ανάλογο της GnRH: Η θεραπεία με υποκατάσταση στην έκκριση της 

γοναδοτριόπου ορμόνης βελτίωσε την ευαισθησία στην ινσουλίνη562. Η γοναδοτροπίνη 

είναι η κατάλληλη θεραπευτική αντιμετώπιση μόνο για τις γυναίκες που έχουν πρόβλημα 

στην υποθαλαμική έκκριση της GnRH και εξαιτίας αυτού να παρουσιάζουν αμηνόρροια. 

Η χορήγηση γοναδοτροπίνης γίνεται μέσω αντλίας η οποία προσαρμόζεται συνήθως στο 

χέρι για να εξασφαλίζεται η παλμική απελευθέρωση της ορμόνης. Είναι πολύ πιθανό, 

ωστόσο, να παρατηρηθούν τοπικές αντιδράσεις στο σημείο της ένεσης. Η χορήγηση του 

ανάλογου της GnRH μέσω αντλίας εξασφάλισε περίπου 20-30% συχνότητα σύλληψης, 

δηλαδή περίπου όσο είναι αυτή και στις φυσιολογικές γυναίκες, ενώ η συχνότητα 

σύλληψης αυξήθηκε στο 80-90% μετά από τη 12μηνη χορήγησή του150. 

 



 

♦ Χορήγηση FSH: Η θεραπεία με χορήγηση ωοθηλακιοτρόπου ορμόνης σε 

εναίσιμη μορφή συστήνεται για τις γυναίκες που δεν έχουν ωορρηξία εξαιτίας κάποιας 

διαταραχής στον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης και για τις γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών που είναι τελείως ανωορρηκτικές. Η πιο σοβαρή ανεπιθύμητη 

ενέργεια που παρατηρείται από τη χορήγηση εναίσιμης FSH είναι το σύνδρομο 

υπερερεθισμού της ωοθήκης και η αυξημένη συχνότητα πολλαπλής εγκυμοσύνης, γι’ 

αυτό και είναι απαραίτητο αυτή η θεραπεία να παρακολουθείται μόνο από ιατρούς 

εξειδικευμένους στην αναπαραγωγή και όταν υπάρχει δυνατότητα πρόσβασης σε 

μηχάνημα υπέρηχου150. 

 

5.1.4 Ευαισθητοποιητές ινσουλίνης: 
 Επειδή η υπερινσουλιναιμία συχνά παίζει ρόλο στην παθογένεση, η αγωγή με 

ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης έχει θεωρηθεί ως η μοναδική θεραπεία και για τις 

μεταβολικές και για τις αναπαραγωγικές δυσλειτουργίες. Αρκετές έρευνες έχουν δείξει 

ότι οι δίαιτες ή κάποια φάρμακα (διαζοξίδη563, σωματοστατίνη564, D-κυρο-ινοσιτόλη565, 

μετφορμίνη566, τρογλιταζόνη567) μειώνουν τα επίπεδα της ινσουλίνης ή την αντίσταση 

στην ινσουλίνη και επιφέρουν επίσης αποτελέσματα στη θεραπεία της υπερτρίχωσης. Τα 

φάρμακα που ευαισθητοποιούν την ινσουλίνη έχουν ενσωματωθεί στην ιδανική θεραπεία 

για τις στείρες γυναίκες με το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. 

♦ Μετφορμίνη: Η μετφορμίνη είναι ένας ευαισθητοποιητής της ινσουλίνης και 

συχνά η ουσία αυτή χρησιμοποιείται για τη θεραπεία του διαβήτη τύπου 2. Η μετφορμίνη 

εμποδίζει την ηπατική γλυκονεογένεση, προκαλώντας μείωση των επιπέδων της 

ινσουλίνης. Ένας δεύτερος μηχανισμός δράσης είναι μια μέτρια βελτίωση στην 

διαθεσιμότητα της γλυκόζης (δηλαδή βελτιωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη). Φαίνεται 

ότι μειώνει τη δραστικότητα του κυτοχρώματος p450c17 στη ωοθήκη, βελτιώνει την 

υπερπαραγωγή ανδρογόνων με αποτέλεσμα να μειώνονται τα επίπεδα των 

ανδρογόνων568, και καθιερώνει ωοθυλακιορρηξία στις γυναίκες με PCOS569. Έχει 

αναφερθεί σε έρευνα ότι η θεραπεία με μετφορμίνη ενδέχεται να οδηγήσει σε 

εγκυμοσύνη570. Η μετφορμίνη συχνά έχει σαν αποτέλεσμα μια μικρή απώλεια βάρους418 

και υπάρχει διαφωνία στην επιστημονική κοινότητα εάν η βελτίωση στην ευαισθησία της 

ινσουλίνης οφείλεται στην θεραπεία με μετφορμίνη ή είναι αποτέλεσμα της απώλειας 

βάρους. Σε μια μελέτη από τους Ibanez et al το 2000, τα έφηβα κορίτσια με κλινικά και 

βιοχημικά καθορισμένο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έδειξαν σημαντική βελτίωση 

 



 

στα συμπτώματα που σχετίζονται με την τριχοφυΐα, το δείκτη των ελεύθερων 

ανδρογόνων, την ολική κυκλοφορούσα τεστοστερόνη, την ανδροστενεδιόνη και την 

DHEAS. Κανονικοί κύκλοι αναφέρθηκαν από όλα τα κορίτσια 4 μήνες μετά από την 

έναρξη της θεραπείας571. Οι πρωταρχικοί μηχανισμοί δράσης της μετφορμίνης είναι να 

αυξήσουν την πρόσληψη της γλυκόζης από το λίπος και τους μύες και να αυξηθεί η 

παροχή γλυκόζης μετά από το ερέθισμα της ινσουλίνης572. Έρευνες των Velazquez et al 

το 1997 έδειξαν ότι η μετφορμίνη σε γυναίκες με σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

βελτίωσε την ευαισθησία στην ινσουλίνη και μείωσε τα ανδρογόνα, ενώ παρατηρήθηκε 

φυσιολογική τιμή στο λόγο LH/FSH573 και αυξημένη κυκλικότητα στον καταμήνιο 

κύκλο309. Συγκεκριμένα στις παραπάνω έρευνες, μετά από χορήγηση μετφορμίνης, 

παρατηρήθηκε σημαντική μείωση του δείκτη μάζας σώματος (BMI), αν και δεν 

παρατηρήθηκε αλλαγή στο λόγο περιφέρειας μέσης:γλουτών. Επίσης, τα επίπεδα 

ινσουλίνης νηστείας μειώθηκαν κατά 49,5% και η απόκριση της ινσουλίνης σε φόρτιση 

γλυκόζης μειώθηκε κατά 40,6% μετά από 6 μήνες θεραπείας. Αυτό σχετίστηκε με τη 

μείωση της συγκέντρωσης LH και τεστοστερόνης στον ορό. Επίσης, μειώθηκε ο PAI-I  

(αναστολέας-Ι του σχηματισμού πλασμινογόνου) και η λιποπρωτεΐνη-α309, και έτσι 

μπορεί να θεωρήσει κανείς ότι η θεραπεία με μετφορμίνη μειώνει τον κίνδυνο για 

αθηροσκλήρωση, ενώ βελτιώνει και τη λειτουργία του ενδοθηλίου574. Επίσης στην 

έρευνα των Morin-Papunen et al575 που δημοσιεύτηκε το 1998, επιβεβαιώθηκε ότι η 

θεραπεία με μετφορμίνη για 6 μήνες βελτιώνει την καταμήνια κυκλικότητα και το 70% 

των ατόμων του δείγματος είχαν πιο φυσιολογική εμμηνορρυσία. Επιπλέον, 

παρατηρήθηκε μείωση της απόκρισης της ινσουλίνης στο τεστ ανοχής γλυκόζης, αλλά 

δεν παρατηρήθηκε καμία ορμονική αλλαγή στις άλλες ορμονικές παραμέτρους. Ωστόσο, 

όταν παράλληλα με τη χορήγηση μετφορμίνης δόθηκε και δίαιτα διατήρησης βάρους, σε 

16 παχύσαρκες ασθενείς με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών βελτιώθηκε η ευαισθησία 

στην ινσουλίνη και μειώθηκε η ελεύθερη τεστοστερόνη χωρίς να μειωθεί το βάρος576. Οι  

Nestler & Jacubowicz577 υπέθεσαν από την έρευνά τους το 1996 ότι μετά από 8 

εβδομάδες θεραπεία με μετφορμίνη σε 24 παχύσαρκες γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών, παρατηρήθηκε μια μείωση στην απόκριση της ινσουλίνης μετά 

από φόρτιση με γλυκόζη, ταυτόχρονα με μία μείωση της συγκέντρωσης της 17-υδρόξυ-

προγεστερόνης (17 ΟΗ-Ρ) στον ορό. Από την άλλη μεριά, η έρευνα των Enrmann et al578 

το 1997 δεν έδειξε θετικά αποτελέσματα της χορήγησης μετφορμίνης για 12 εβδομάδες 

παράλληλα με αυστηρή διαιτολογική παρακολούθηση του δείγματος για τη διατήρηση 

του βάρους τους στην υπερινσουλιναιμία και την υπερπαραγωγή ανδρογόνων σε 

 



 

παχύσαρκες, μη διαβητικές γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Παρόμοια 

αποτελέσματα είχε και η έρευνα των Acbay και Gundogd579 κατά την οποία φάνηκε ότι 

η μετφορμίνη δεν είχε καμία επίδραση στη βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη 

και του λιπιδαιμικού προφίλ. Αντίθετα, η θεραπεία με μετφορμίνη στην έρευνα του 

DeFronzo, επέφερε αύξηση της HDL χοληστερόλης, μείωση της LDL χοληστερόλης και 

των τριγλυκεριδίων580. Ακόμη, αναφέρεται στη βιβλιογραφία ότι η μετφορμίνη και οι 

ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης γενικότερα, μπορεί να είναι αποτελεσματική σε 

αρκετές γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, όμως είναι ανεπαρκής για να 

επιφέρει μείωση του βάρους και βελτίωση της τριχοφυΐας581, ενώ οι Moghetti et al 

αναφέρουν ότι οι ασθενείς που αποκρίθηκαν καλύτερα στη μετφορμίνη έχουν 

μεγαλύτερο βάρος, εντονότερη αντίσταση στην ινσουλίνη και χειρότερα λιπιδαιμικά 

προφίλ από αυτούς που δεν αποκρίθηκαν582. Επειδή προκύπτουν αντιφατικά 

αποτελέσματα από τις έρευνες, τα θετικά αποτελέσματα της χορήγησης μετφορμίνης 

χρειάζεται να διερευνηθούν περαιτέρω, δηλαδή κατά πόσον η βελτίωση που 

παρατηρήθηκε σε κάποιες έρευνες στις ορμονικές και κλινικές παραμέτρους του 

συνδρόμου οφείλονταν αποκλειστικά στη χρήση της μετφορμίνης ή ήταν απόρροια της 

απώλειας βάρους, αλλά και κατά πόσο η χορήγηση μετφορμίνης μπορεί να μειώσει 

αποτελεσματικά τους κινδύνους για τις μακροπρόθεσμες επιπλοκές του συνδρόμου. Η 

απώλεια βάρους παραμένει η πρώτη θεραπευτική επιλογή για τις γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών και αυξημένο σωματικό βάρος583, αλλά ταυτόχρονα και η 

συνετή χρήση φαρμάκων που βοηθούν στην απώλεια βάρους ή στην ευαισθητοποίηση 

της ινσουλίνης ενδέχεται να προσφέρουν επιπλέον θετικά αποτελέσματα. Σε αρκετές 

έρευνες υποστηρίζεται ότι η χορήγησης μετφορμίνης κατά την εγκυμοσύνη μειώνει την 

συχνότητα εμφάνισης διαβήτη της κύησης584 και αποβολών κατά το πρώτο τρίμηνο της 

εγκυμοσύνης585, επιπλοκές που είναι συνηθισμένες κατά το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών586. Δεν παρατηρήθηκε τερατογένεση, ενώ πιστεύεται ότι 

επιπλέον κλινικές έρευνες με παρόμοια αποτελέσματα θα εδραιώσουν τη χορήγηση της 

μετφορμίνης κατά την εγκυμοσύνη στις γυναίκες με σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών. Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της μετφορμίνης περιλαμβάνουν γαλακτική 

οξέωση, δυσανοχή από το γαστρεντερικό σύστημα και δυσαπορρόφηση, 

περιλαμβάνοντας τη μειωμένη απορρόφηση της βιταμίνης B12
551

. Προκειμένου να 

αποφευχθεί η εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών στο γαστρεντερικό σύστημα, η 

χορήγηση μετφορμίνης ξεκινάει με τη δόση των 500 mg po με το δείπνο για τέσσερις 

ημέρες, μετά με 500 mg bid με το πρωινό και το δείπνο για τέσσερις μέρες, μετά με 500 

 



 

mg qAM και 1000 mg qhs για τέσσερις ημέρες, μετά 1000 mg po bid με τα γεύματα. Η 

ναυτία και διάρροια συνήθως είναι προσωρινές. 

♦ Τρογλιταζόνη: Η τρογλιταζόνη είναι η μόνη θειαζολιδενεδιόνη που έχει μελετηθεί 

στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. Οι τριαζολιδενεδιόνες βελτιώνουν τη δράση 

της ινσουλίνης στο ήπαρ, το σκελετικό μυ και τον λιπώδη ιστό. Η κυριότερη επίδραση 

τους είναι η προώθηση της διαθεσιμότητας γλυκόζης στους μύες. Η τρογλιταζόνη 

αυξάνει την συχνότητα των ωορρηκτικών κύκλων, βελτιώνει την τριχοφυΐα, καλυτερεύει 

την υπερανδρογοναιμία και βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη569, ενώ συχνά 

οδηγεί σε αύξηση του βάρους455. Ωστόσο η τρογλιταζόνη έχει αποσυρθεί από την αγορά 

λόγω σπάνιων αναφορών ηπατοτοξικότητας και ηπατικής ανεπάρκειας. Τα διαθέσιμα 

φάρμακα με θειαζολινεδιόνες, η πιαγλιταζόνη και η ροσιγλιταζόνη, δεν έχουν 

αξιολογηθεί για το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών. 

 

5.1.5 Άλλα: 

♦ Δεξαμεθαζόνη: Είναι συνθετικό κορτικοστεροειδές και αναστέλλει τη δράση 

του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφριδίων. Η δεξαμεθαζόνη 0,5 mg κάθε βράδυ, 

βοηθά τις γυναίκες με αυξημένη έκκριση επινεφριδιακών ανδρογόνων. Αν η 

υπερτρίχωση είναι σοβαρή, μερικές ασθενείς μπορεί να επιλέξουν να κάνουν 

υστερεκτομή και αμφίπλευρη ωοθηκεκτομή, ακολουθούμενη από θεραπεία 

υποκατάστασης με οιστρογόνα. 

♦ Σιμπουταμίνη: Είναι ένα καινούργιο φάρμακο για τη θεραπεία της 

παχυσαρκίας. Εξαιτίας του σημαντικού ρόλου που παίζει η υπερινσουλιναιμία και η 

αντίσταση στην ινσουλίνη στην παθογένεια του συνδρόμου των πολυκυστικών 

ωοθηκών, η απώλεια βάρους με μια υποθερμιδική δίαιτα βελτιώνει την 

υπερινσουλιναιμία και την αντίσταση στην ινσουλίνη, γι’ αυτό και αποτελεί την πρώτη 

επιλογή για τη θεραπεία των παχύσαρκων γυναικών με PCOS. Ωστόσο, η συμμόρφωση 

του ασθενούς με τη δίαιτα αποτελεί το βασικό πρόβλημα για την επιτυχία της 

θεραπευτικής παρέμβασης587, 588, 589, 590, 591, αν και η σιμπουταμίνη αυξάνει τη 

συμμόρφωση στη δίαιτα και την απώλεια βάρους. Οι Tevfik et al το Νοέμβριο του 2003 

μελέτησαν τη χορήγηση σιμπουταμίνης σε παχύσαρκες γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών592. Από τα αποτελέσματα της έρευνας αυτή προέκυψε ότι η 

σιμπουταμίνη βοηθάει στη μείωση του σωματικού βάρους, του λόγου της περιφέρειας 

μέσης:γλουτών, της διαστολικής αρτηριακής πίεσης, των τριγλυκεριδίων, το εμβαδόν 

 



 

στην καμπύλη γλυκόζης και ινσουλίνης και στην αύξηση των επιπέδων της SHBG, τα 

οποία πιστεύεται ότι έμμεσα αντικατοπτρίζουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη. 

Επιπλέον, εκτός από την ευεργετική επίδραση στους παράγοντες κινδύνου 

καρδιαγγειακών νοσημάτων, η σιμπουταμίνη επίσης επέφερε σημαντική βελτίωση στην 

υπερανδρογοναιμία και στην τριχοφυΐα. 

♦ EE-οξεική κυπροτερόνη (ΕΕ-CPA): Στην ίδια έρευνα593 μελετήθηκε και η 

δράση της EE-CPA στην υπερανδρογοναιμία και την τριχοφυΐα όταν χορηγείται 

ταυτόχρονα και ξεχωριστά με τη σιμπουτραμινη. Όταν χορηγήθηκε η EE-CPA, 

παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική αύξηση στην HDL χοληστερόλη, αλλά και αύξηση 

στη συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων παρά την μείωση του βάρους. Όσον αφορά την 

ολική χοληστερόλη και την LDL-χοληστερόλη, δεν παρατηρήθηκαν διαφορές. Παρόμοια 

αποτελέσματα είχαν βρει και οι Falsetti & Galbignani, οι οποίοι αναφέρουν ότι η 

θεραπεία με EE-CPA αυξάνει τη συγκέντρωση των τριγλυκεριδίων και της HDL στον 

ορό593, ενώ οι Belisle& Love αναφέρουν και αύξηση βάρους λόγω της χορήγησης 

CPA544. Όταν συγχορηγήθηκε η σιμπουταμίνη μαζί με την EE-CPA, παρατηρήθηκε 

μεγαλύτερη αύξηση στην HDL του ορού απ’ ότι όταν είχε χορηγηθεί η σιμπουταμίνη ή η 

EE-CPA ξεχωριστά. Παρότι η συνδυαστική θεραπεία οδήγησε σε μείωση του εμβαδού 

στην καμπύλη γλυκόζης και ινσουλίνης, δεν αυξήθηκε η ευαισθησία στην ινσουλίνη και 

αυξήθηκε η συγκέντρωση τριγλυκεριδίων στις παχύσαρκες ασθενείς με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών. 

  

5.2 Θεραπεία με βότανα 

 

• Utrica Dioica: Το Utrica Dioica, γνωστό και ως αγκαθωτή τσουκνίδα, φαίνεται ότι 

έχει αποτελέσματα στην SHBG in vitro. Οι ρίζες της αγκαθωτής τσουκνίδα 

περιέχουν ένα σύνθετο μείγμα από νερό και συστατικά διαλυτά σε αλκοόλες, όπως 

λεκτίνες, φαινόλες, στερόλες και συνδετές τους. Τα ευεργετικά αποτελέσματα του 

εκχυλίσματος της τσουκνίδας αποδίδονται στους συνδετές, οι οποίοι είναι κυρίως 

με τη μορφή γλυκοζιδίων. Τα γλυκοζίδια διασπόνται με την διαδικασία της πέψης 

με τα προϊόντα μεταφοράς της εντερικής μικροβιακής χλωρίδας να επιδεικνύουν 

μια δεσμευτική συγγένεια με την SHBG594. Επιπλέον, οι συνδετές μπορεί να 

επηρεάσουν τα επίπεδα στο αίμα των ελεύθερων, δηλαδή δραστικών, στεροϊδών 

ορμονών, μετατοπίζοντάς τα από τις θέσει σύνδεσης της SHBG595. Οι στεροϊδικές 

 



 

ορμόνες, όπως και οι συνδετές της Urtical, μπορούν να εμποδίσουν τη δέσμευση 

της SHBG με τον υποδοχέα της. Αυτή η αντίδραση θα προκαλούσε αύξηση των 

επιπέδων της SHBG. Η SHBG είναι μια αλλοστερική πρωτεΐνη, στην οποία η 

αλληλεπίδραση πρωτεΐνης-υποδοχέα εξαρτάται από την διαθεσιμότητα της θέσης 

σύνδεσης των στεροειδών. Όταν είναι δεσμευμένη με τον υποδοχέα της, η SHBG 

είναι ακόμα ικανή να δεσμεύσει τα στεροειδή του φύλου, το οποίο οδηγεί στο 

σχηματισμό ενός δεύτερου αγγελιοφόρου cAMP μέσα στο κύτταρο596. Αυτή η 

αντίδραση εξαρτάται από τους συνδετές της SHBG. Μια έρευνα in vitro από τους 

Hryb et al, εξέτασε τη δέσμευση της SHBG στο διαλυτό εκχύλισμα των 

ανθρώπινων μεμβρανών από τον προστάτη, και βρέθηκε ότι αυξάνονται τα επίπεδα 

της SHBG στην κυκλοφορία597. Παρόλο που δεν έχουν γίνει έρευνες σε 

ανθρώπους, η ρίζα του U. Dioica υπόσχεται πολλά στη θεραπεία του PCOS 

ρυθμίζοντας την SHBG στην κυκλοφορία. 

 

• Serenoa Repens: Το Serenoa Repens (ή ριπιδοειδής φοίνικας) είναι ένα από τα πιο 

ευρεία χρησιμοποιούμενα βότανα για τη θεραπεία του BPH (καλοήθης υπερπλασία 

του προστάτη). Για μια ακόμη φορά, παρόλο που δεν έχουν γίνει έρευνες 

δομημένες για την χρήση της Serenoa στη θεραπεία του PCOS, το βότανο φαίνεται 

να είναι παρόμοιο με τη φαρμακευτική ουσία φιναστερίδη που χρησιμοποιείται στη 

θεραπεία της υπερπλασίας του προστάτη (BPH). Το θεραπευτικό εκχύλισμα 

προέρχεται από την ξήρανση του ώριμου φρούτου από το αμερικάνικο κοντό 

δέντρο του Serenoa Repens. Οι ιθαγενείς της Αμερικής στη Φλόριντα 

πρωτοχρησιμοποίησαν τα μούρα από το δέντρο Serenoa Repens στην αρχή του 

1700 για τη θεραπεία της ατροφίας των όρχεων, της δυσλειτουργίας της στύσης και 

τη διόγκωση ή τη φλεγμονή του προστατικού αδένα598. Οι μηχανισμοί δράσης του 

δεν είναι πλήρως κατανοητοί, αλλά πιστεύεται ότι συμμετέχει στην αλλαγή του 

μεταβολισμού της χοληστερόλης599 και έχει αντι-οιστρογονικές, αντι-ανδρογονικές 

και αντι-φλεγμονώδεις ιδιότητες600. Σε μια in vitro έρευνα των Bayne et al, η 

Serenoa παρουσίασε αξιοσημείωτη αναστολή της 5-άλφα-αναγωγάσης στα 

επιθηλιακά κύτταρα και τους ινοβλάστες σε δείγματα από προστατικό ιστό αντρών 

που έπασχαν από καλοήθη υπερπλασία του προστάτη. Τα δείγματα πάρθηκαν από 

τους άντρες μετά την εκτομή. Αυτή η έρευνα επίσης έδειξε ότι τα επίπεδα του PSA 

δεν αυξήθηκαν με τη χορήγηση της Serenoa, υποδεικνύοντας ότι αυτό το βότανο 

δεν συμμετέχει σε άλλες διαδικασίες που εξαρτώνται από τα ανδρογόνα, όπως 

 



 

κάνουν κάποιες φαρμακευτικές ουσίες όπως το φάρμακο φιναστερίδη601. Μια 

έρευνα του JAMA περιλάμβανε 18 τυχαίες ελεγχόμενες δειγματοληψίες σε άντρες 

με συμπτωματική υπερπλασία του προστάτη και θεραπεία με συμμετοχή της 

Serenoa μόνο ή σε συνδυασμό με άλλες φυτοθεραπευτικές ουσίες. Στις 

θεραπευτικές ομάδες χορηγήθηκε είτε Serenoa, είτε τυφλό, είτε μια άλλη 

φαρμακολογική ουσία για τη θεραπεία του προστάτη. Γενικά, συγκρινόμενοι με 

του άντρες που πήραν το «τυφλό», οι άντρες που θεραπεύτηκαν με Serenoa είχαν 

αξιοσημείωτη βελτίωση στα συμπτώματα στον ουροφόρο σωλήνα, υποδεικνύοντας 

βελτίωση στη ρύθμιση των ανδρογόνων. Μια δόση περίπου 320 mg/ ημέρα έχει 

καθιερωθεί ως η ασφαλής και αποτελεσματική δόση για τη θεραπεία της 

καλοήθους υπερπλασίας του προστάτη και άλλες καταστάσεις που σχετίζονται με 

τα ανδρογόνα602. Έρευνες για τη χρήση του στο σύνδρομο των πολυκυστικών 

ωοθηκών είναι εγγυημένες. 

 

• Vitex agnus-castus: Το vitex agnus-castus, γνωστό και ως καρπός από το δέντρο 

της αθωότητας, παραδοσιακά έχει χρησιμοποιηθεί για να θεραπεύσει ανωμαλίες 

του καταμήνιου κύκλου, κυρίως για να βοηθήσει να καθιερωθούν ομαλοί μηνιαίοι 

κύκλοι και να βελτιωθεί η γονιμότητα. Το Vitex δεν περιέχει ορμόνες αλλά 

θεωρείται ότι προάγει την ορμονική δραστηριοποίηση με τη δράση του στην 

υπόφυση, κυρίως για την παραγωγή ωχρινοποιού ορμόνης. Θεωρείται ότι το Vitex 

προκαλεί προσαρμοστικά ερεθίσματα στην πρόσθια υπόφυση για την ρύθμιση της 

απελευθέρωσης της LH. Η LH ερεθίζει την έκκριση του ωχρού σωματίου μετά την 

ωορρηξία για την παραγωγή προγεστερόνη, η οποία τελικά ρυθμίζει τον κύκλο της 

γυναίκας. Σε μια μελέτη που επιτελέστηκε σε 96 στείρες γυναίκες, 

χρησιμοποιήθηκε 1,8 ml εκχυλίσματος Vitex ή «τυφλό» για τρεις μήνες. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι το 56% των γυναικών που πήραν Vitex είτε έμειναν 

έγκυες ή επέτυχαν ομαλή εμμηνορρυσία. Στην ίδια ομάδα των γυναικών επίσης 

παρατηρήθηκε αύξηση στην συγκέντρωση της ωχρινοποιού ορμόνης, σε σύγκριση 

με την ομάδα ελέγχου που το ποσοστό ήταν 36%603. Κατά τη διάρκεια της έρευνας 

επιτεύχθηκαν στο σύνολο 15 εγκυμοσύνες. Η χρήση του Vitrex στη θεραπεία του 

PCOS και των σχετικών ανωμαλιών της εμμηνορρυσίας υπόσχεται πολλά σε σχέση 

με τη βοήθεια να καθιερωθούν ομαλοί καταμήνιοι κύκλοι και γονιμότητα. 

 



 

 

5.3 Εγχειρήσεις 

 Αρκετές τεχνικές χειρουργικών επεμβάσεων για τη διόρθωση της υπερπλασίας 

των ωοθηκών έχουν χρησιμοποιηθεί με επιτυχία στη θεραπεία της στειρότητας λόγω του 

συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών604. Η μερική εκτομή ή το ξερίζωμα των 

ωοθηκικών ιστών προκάλεσε σε περισσότερες από το 80% των ασθενών ωορρηξία και 

σε πάνω από το 50% εγκυμοσύνη. Σε μια προοπτική τυχαιοποιημένη έρευνα, η 

συχνότητα σύλληψης δεν διέφερε πολύ μετά από ηλεκτροκαυτηρίαση των ωοθηκών και 

μετά από χορήγηση γοναδοτροπινών. Όμως η συχνότητα των αποβολών ήταν 

χαμηλότερη στις εγκυμοσύνες που επήλθαν μετά από την ηλεκροκαυτηρίαση605. Το 

πλεονέκτημα των χειρουργικών επεμβάσεων για τη θεραπεία του συνδρόμου των 

πολυκυστικών ωοθηκών περιλαμβάνει την αποφυγή των κινδύνων που υπάρχουν μετά 

από τη χορήγηση γοναδοτροπινών, όπως είναι το σύνδρομο υπερερεθισμού των 

ωοθηκών και οι πολλαπλές εγκυμοσύνες605,606. 

 Η έρευνα των Duleba et al  το 2003606 που έγινε σε 33 γυναίκες της 

αναπαραγωγικής ηλικίας που έπασχαν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

έδειξε ότι η λαπαροσκοπική εκτομή των ωοθηκών οδήγησε σε άριστη συχνότητα 

εγκυμοσύνης. Η εκτομή οδήγησε σε μείωση στα επίπεδα τεστοστερόνης και LH, αλλά σε 

χειροτέρευση και όχι βελτίωση της αντίστασης στην ινσουλίνη, ενώ οι γυναίκες που 

έμειναν έγκυες μετά την επέμβαση, κατά μέσο όρο ήταν λιγότερο παχύσαρκες, είχαν 

καλύτερα λιπιδαιμικά προφίλ και παρουσίαζαν μεγαλύτερη ευαισθησία στην ινσουλίνη 

από ότι οι γυναίκες που δεν συνέλαβαν. Δηλαδή, από την παραπάνω έρευνα 

διαπιστώθηκαν τα κριτήρια επιτυχίας της επέμβασης, αν και ο μόνος παράγοντας που 

φαίνεται να επηρεάζει την επιτυχή έκβαση είναι ο δείκτης μάζας σώματος, αφού απ’ 

αυτόν επηρεάζονται η αντίσταση στην ινσουλίνη και το λιπιδαιμικό προφίλ. Οι Lemieux 

et al607 και οι Tulandi et al608 βρήκαν ότι η λαπαροσκοπική επέμβαση στις ωοθήκες δεν 

είχε καμία επίδραση στα επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης, αλλά οι Saleh et al609 

αναφέρουν μετά την επέμβαση μια μέτρια μείωση στα επίπεδα ινσουλίνης και γλυκόζης 

στις γυναίκες με υπερινσουλιναιμία και όχι σε αυτές με φυσιολογικά επίπεδα ινσουλίνης 

στο αίμα. 

 Παρόλο που οι προαναφερθείσες μελέτες προσδίδουν αρκετά πλεονεκτήματα 

στην χειρουργική θεραπεία του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών, αρκετά 

σημαντικά θέματα παραμένουν αδιευκρίνιστα. Καταρχήν, οι χρησιμοποιούμενες 

λαπαροσκοπικές τεχνικές της μερικής εκτομής των ωοθηκών, όπως το laser ή η 

 



 

ηλεκρτοχειρουργική τομή, δεν επιτρέπουν την ακριβή εκτίμηση της ωοθηκικής 

καταστροφής. Κατά δεύτερον, η σχέση μεταξύ ευαισθησίας στην ινσουλίνη και μερικής 

ωοθηκικής καταστροφής είναι ακόμα αδιευκρίνιστη. Και τρίτον, επειδή το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών περιλαμβάνει ένα ευρύ φάσμα εκδηλώσεων, πρέπει να γίνεται 

πολύ προσεκτικά η αναγνώριση των ασθενών που θα ανταποκριθούν στη χειρουργική 

θεραπεία607. 

 Μια μελέτη με γυναίκες με PCOS αξιολόγησε την έκκριση ανδρογόνων από τα 

επινεφρίδια χρησιμοποιώντας την δοκιμασία ερεθισμού της ACTH μετά από αμφίπλευρη 

εκτομή ωοθηκών για να παρακινηθεί χειρουργικά η ωορρηξία. Η έκκριση ανδρογόνων 

από τα επινεφρίδια αξιολογήθηκε πριν και 6 μήνες μετά την επέμβαση. Η ομάδα με 

PCOS συγκρίθηκε με μια ομάδα γυναικών με φυσιολογικούς κύκλους ωορρηξίας και 

αντιστοιχίσθηκαν για την ηλικία και το δείκτη μάζας σώματος. Πριν την επέμβαση, η 

ομάδα με PCOS εμφάνιζε υψηλότερα βασικά επίπεδα τεστοστερόνης, ανδροστενεδιόνης, 

17-υδόξυ-προγεστερόνης (17-OHP) και LH, με χαμηλή SHGB. Μετά την εκτομή, τα 

άτομα με PCOS εκδήλωσαν σημαντική μείωση στο μέσο όρων των επιπέδων 

τεστοστερόνης, ανδροστενεδιόνης, 17-OHP, LH, καθώς και αύξηση στη SHBG. Δεν 

παρατηρήθηκαν διαφορές στα επίπεδα της DHEA610. Η αυξημένη απόκριση της 

ανδροστενεδιόνης στο ερέθισμα της ACTH δείχνει ότι η υπερανδρογονική απόκριση 

προέρχεται από τα επινεφρίδια και πρέπει να αξιολογηθεί περαιτέρω σχετικά με πιθανές 

καταστάσεις που σχετίζονται με στρες. Επίσης, είναι πιθανό ότι ο επινεφριδιακός 

υπερανδρογονισμός διατηρεί τη δυσλειτουργία των ωοθηκών σε κάποιους ασθενείς με 

PCOS. Σε ασθενείς με PCOS και υπερβολική έκκριση ανδρογόνων από τα επινεφρίδια, η 

θεραπεία με γλυκοκορτικοστεροειδή καθιέρωσε την ομαλότητα του καταμήνιου κύκλου 

μόνο στο 30-66% των ασθενών611. Προηγούμενοι ερευνητές βρήκαν ότι τα επίπεδα 

DHEA είναι αυξημένα στο 70-75% των ασθενών με PCOS612. 

 Συμπερασματικά, οι χειρουργικές επεμβάσεις ενδεχομένως να αποτελούν τις 

νέες θεραπευτικές προοπτικές για τη θεραπεία του συνδρόμου των πολυκυστικών 

ωοθηκών. Όμως, σίγουρα αποτελούν μια τεχνική η οποία πρέπει να γίνεται πολύ 

προσεκτικά, από εξειδικευμένους επιστήμονες γιατί εάν καταστραφεί μεγάλη ποσότητα 

ωοθηκικού ιστού υπάρχει κίνδυνος πρώιμης ωοθηκικής ανεπάρκειας στο μέλλον150. 

  

 



 

   
  Μικρές τρύπες έγιναν στο φλοιό της ωοθήκης κατά τη λαπαροσκόπιση 

  με διαθερμία για να προαχθεί η ωορρηξία σε ασθενή με PCOS150 

 

5.4 Άλλες θεραπευτικές προοπτικές: 

 Οι θεραπείες για το PCOS πρέπει να είναι περιορισμένες στις προαναφερθείσες 

θεραπείες, αλλά πρέπει να συμπεριλαμβάνονται και θεραπείες για την αποτοξίνωση του 

ήπατος, ειδικότερα των αντιδράσεων του κυτοχρώματος p450. Αυτό θα βοηθήσει να 

καθιερωθεί αρκετός ο ορμονικός μεταβολισμός και να γίνει πιο έντονη η ηπατική 

κάθαρση της ινσουλίνης. Επιπλέον θεραπευτικές προοπτικές μπορεί να περιλαμβάνουν 

την βελτίωση της λειτουργίας των επινεφριδίων, έτσι ώστε ο οργανισμός να είναι 

περισσότερο ικανός για να χειριστεί το φυσικό και ψυχικό στρες. 

 

 



 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 
ΕΠΙΛΟΓΟΣ 
 

6.1 Συμπεράσματα 

 Επομένως, το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών αποτελεί μια αρκετά 

συχνή ενδοκρινολογική διαταραχή των γυναικών την αναπαραγωγικής ηλικίας. Οι 

εκδηλώσεις του ποικίλουν, από απλά δυσάρεστες συνέπειες στην εξωτερική εμφάνιση 

των πασχουσών (έντονη τριχοφυΐα, ακμή) μέχρι πολύ σοβαρές για την υγεία επιπλοκές 

(αμμηνόρροια, έλλειψη ωορρηξίας, ψυχικές ασθένειες). Μπορεί κατά την εφηβεία, όταν 

πρωτοεκδηλώνεται το σύνδρομο να μην έχει σημαντικές προεκτάσεις, όμως αν δεν 

αντιμετωπιστεί έγκαιρα και συστηματικά, η ασθενής διατρέχει σημαντικούς κινδύνους 

για την υγεία και τη ζωή της, όπως να νοσήσει από σακχαρώδη διαβήτη, καρδιαγγειακά 

νοσήματα, καρκίνο και να μην μπορέσει να τεκνοποιήσει. 

 Η αυξημένη συχνότητα της παχυσαρκίας στον πληθυσμό των ασθενών από το 

PCOS και μόνο αρκεί να καταλάβει κανείς τη σημασία της διατροφικής παρέμβασης. Η 

απώλεια βάρους αποτελεί πρωταρχικό στόχο για μια έφηβη νεοδιαγνωσθείσα που έχει 

σωματικό βάρος άνω του φυσιολογικού. Η απώλεια βάρους οδηγεί σε βελτίωση των 

μεταβολικών, ενδοκρινολογικών και κλινικών παραμέτρων του συνδρόμου, όμως πρέπει 

να διατηρηθεί προκειμένου να είναι διαχρονικά τα πλεονεκτήματά της. Επίσης, η αύξηση 

της φυσικής δραστηριότητας είναι αδιαμφισβήτητα ευεργετική. Ωστόσο, η σύσταση της 

δίαιτα, αν και φαινομενικά δε φαίνεται να έχει σημαντική επίδραση στο ορμονικό 

προφίλ, είναι μια θεματική ενότητα που θα πρέπει να διερευνηθεί περαιτέρω. Δυστυχώς, 

δεν υπάρχουν ισχυρά επιστημονικά δεδομένα για τη συμμετοχή των επιμέρους 

μικροθρεπτικών συστατικών στην παθοφυσιολογία του συνδρόμου. Η επιστημονική 

κοινότητα εστίασε την προσοχή της περισσότερο στις υποθετικά «βλαβερές» για όλες τις 

νόσους ουσίες, δηλαδή την καφεΐνη, το τσιγάρο και το αλκοόλ. Πράγματι, 

πιστοποιήθηκε η πολύ μεγάλη αρνητική επίδραση του τσιγάρου για τις εκδηλώσεις και 

τους κινδύνους του συνδρόμου, ενώ για τις άλλες δύο ουσίες, οι απόψεις είναι 

αντικρουόμενες, αν και όλοι οι ερευνητές συμφωνούν ότι οι ασθενείς θα πρέπει να τις 

καταναλώνουν με μετριοπάθεια. 

 Η επιστήμη προχωρά και κάτι που παλιότερα θεωρούνταν αθεράπευτο, τώρα με 

την κατάλληλη φαρμακευτική αγωγή, τη συστηματική παρακολούθηση και την 

υιοθέτηση υγιεινών συνηθειών στην καθημερινότητα, όπως «σωστή» διατροφή, 

 



 

σωματική άσκηση, περιορισμένη κατανάλωση καφεΐνης και αλκοόλ, αποχή από το 

κάπνισμα, μπορεί να πάψει να αποτελεί πρόβλημα. Οι συνέπειες πάντως του συνδρόμου, 

πάντα θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη και να γίνονται τακτικά όλες οι απαραίτητες 

εξετάσεις προκειμένου να αποφευχθούν οι μη αναστρέψιμες καταστάσεις, κυρίως μετά 

την 3η δεκαετία της ζωής. 

 Τέλος, όσων αφορά τη μειωμένη γονιμότητα που παρουσιάζουν οι γυναίκες που 

πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, η τεχνολογία έχει προοδεύσει 

και προς αυτή την κατεύθυνση. Πλέον, η εγκυμοσύνη μπορεί να επιτευχθεί στην 

πλειοψηφία των ασθενών είτε με τη χορήγηση μόνο φαρμάκων είτε και με κάποιες 

χειρουργικές επεμβάσεις. Ωστόσο, η έγκαιρη αντιμετώπιση των παραμέτρων του 

συνδρόμου, υπόσχεται μεγαλύτερη ευκολία στην σύλληψη. 

 

6.2 Μελλοντικοί τομείς έρευνας 

 Το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών αποτελεί μια πάθηση που λόγω της 

ετερογένειας των συμπτωμάτων της και των πολλών επιπτώσεών της, έχει προκαλέσει το 

ενδιαφέρον των ερευνητών. Παρότι πλέον είναι γνωστή η παθοφυσιολογία του και τα 

κλινικά χαρακτηριστικά του, χρειάζεται να ερευνηθούν αρκετά σημεία ακόμα σχετικά με 

το PCOS. 

 Καταρχήν, η γενετική βάση του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών613 δεν 

είναι πλήρως κατανοητή, γεγονός που δυσχεραίνει την πρόβλεψη και την 

αποτελεσματική θεραπεία του συνδρόμου. Οι φυλετικές διαφορές στο σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών πρέπει να εξακριβωθούν ακόμα περισσότερο, αφού αποτελούν 

ένδειξη των διαφορών στο γονότυπο που προκάλεσαν τη διαταραχή και να επιτελεστούν 

αρκετά πειράματα γενετικής614 προκειμένου να διευκρινιστεί ο ρόλος της γενετικής σαν 

θεραπευτική προσέγγιση. 

 Οι ευαυσθητοποιητές της ινσουλίνης, και κυρίως η μετφορμίνη χορηγούνται 

αρκετά συχνά στις γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών, 

χωρίς όμως να έχουν διερευνηθεί τα μακροχρόνια αποτελέσματα της χορήγησης τους614. 

 Όσων αφορά τη διαιτητική συνεισφορά, αποτελεί ένα μεγάλο θέμα, αρκετά 

προσοδοφόρο για το σχεδιασμό νέων ερευνών. Επιπλέον μελέτες πρέπει να επιτελεστούν 

προκειμένου να αξιολογηθεί ο ρόλος της σύστασης της δίαιτας στις μεταβολικές και 

ενδοκρινολογικές παραμέτρους του συνδρόμου186, καθώς και για την κατανάλωση 

αλκοόλ στις γυναίκες με PCOS496. 
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