
ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΠΟΛΥΚΥΣΤΙΚΩΝ ΩΟΘΗΚΩΝ (PCO)

1. Τι είναι το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών?
Είναι η συχνότερη ενδοκρινοπάθεια των γυναικών αναπαραγωγικής 
ηλικίας. Έχουν ενοχοποιηθεί περιβαντολλογικοί – διατροφικοί – 
γενετικοί – μεταβολικοί – ανοσολογικοί - ψυχολογικοί παράγοντες ως 
αίτια του συνδρόμου. Ο ορισμός του συνδρόμου είναι θέμα μελέτης και 
συζήτησης των ειδικών σε πολλά συνέδρια.

2. Ποια τα κριτήρια διάγνωσης του συνδρόμου των 
πολυκυστικών ωοθηκών?

Τα κριτήρια είναι τα παρακάτω (αρκούν τα 2 από τα 3):
α/ πολυκυστική μορφολογία των ωοθηκών μετά από αποκλεισμό 
άλλων αιτίων υπερανδρογοναιμίας
β/ αραιο- ή ανωοθυλακιορρηξία
γ/ κλινικά ή βιοχημικά σημεία υπερανδρογοναιμίας

3. Ποια είναι τα υπερηχογραφικά κριτήρια χαρακτηρισμού μιας 
ωοθήκης ως « πολυκυστικής »?

Παρουσία 12 ή περισσότερων ωοθυλακίων με διάμετρο 2-9 mm και/η 
αύξηση του όγκου της ωοθήκης (> 10ml), και αύξηση του πάχους του 
στρώματος της ωοθήκης. Να τονιστεί ότι αρκεί η παρουσία έστω και 
μιας ωοθήκης με πολυκυστκή μορφολογία, ώστε να ικανοποιείται το 
υπερηχογραφικό κριτήριο. Ο καλύτερος χρόνος για να εκτιμηθεί 
υπερηχογραφικά η μορφολογία της ωοθήκης είναι η 12η-15η  ημέρα του 
κύκλου

4. Από ποια άλλα νοσήματα θα διαφοροδιαγνωστεί το σύνδρομο 
των πολυκυστικών ωοθηκών?

Σύνδρομο Cushing, όψιμη συγγενής υπερπλασία επινεφριδίων, 
διαταραχές του θυρεοειδούς αδένα, υπερπρολακτιναιμία, 
αρρενοποιητικοί όγκοι ωοθηκών-επινεφριδίων, υπερθήκωση

5. Ποιος ο ορμονολογικός - εργαστηριακός έλεγχος στο σύνδρομο 
πολυκυστικών ωοθηκών?

 Ολική και ελεύθερη τεστοστερόνη (η ολική τεστοστερόνη είναι 
πιθανώς πιο ευαίσθητος δείκτης από την ελεύθερη τεστοστερόνη). 



Η τεστοστερόνη δεν αυξάνεται περισσότερο από 2 φορές της 
μέγιστης φυσιολογικής τιμής. Οι φυσιολογικές τιμές 
τεστοστερόνης: 20-80ng/dl. Τα αυξημένα επίπεδα τεστοστερόνης 
στο PCO θεωρούνται ωοθηκικής προέλευσης. 

     Πολύ αυξημένα επίπεδα τεστοστερόνης (>200ng/dl) θέτουν την 
     υποψία αρρενοποιητικού όγκου των ωοθηκών 
 Δ4-ανδροστενδιόνη
 Θειική δευδροεπιανδροστερόνη (DHEA-S): είναι αυξημένη 

μόνο κατά 25-50% στο PCO. 
DHEA-S < 350μg/dl (9,5 nmol/l) => κ.φ. / αποκλείεται πάθηση 
επινεφριδίων
DHEA-S: 350-700 μg/dl => PCO, μετεφηβική συγγενής 
υπερπλασία επινεφριδίων

          DHEA-S > 700 μg/dl (20nmol/l) => όγκος επινεφριδίων
 SHBG
 PRL (προλακτίνη) (ήπια υπερπρολακτιναιμία έχει παρατηρηθεί 

στο 5-30% των ασθενών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών / 
συνήθως η υπερπρολακτιναιμία είναι παροδική)

 Σάκχαρο νηστείας / ινσουλίνη νηστείας
 FSH, LH (λόγος LH/FSH > 2 : είναι υποδηλωτικός του 

συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών: συχνός, αλλά όχι πάντα 
παρών)

 Ε1/Ε2: αύξηση. Ενώ η οιστραδιόλη (Ε2) είναι στα επίπεδα 
παραγωγικής φάσης, η οιστρόνη (Ε1) είναι αυξημένη ως 
αποτέλεσμα της αρωματοποίησης της ανδροστενδιόνης στην 
περιφέρεια) 

 TSH (αποκλεισμός διαταραχών του θυρεοειδούς αδένα)
 Ελεύθερη κορτιζόλη ούρων 24ώρου (αποκλεισμός συνδρόμου 

Cushing) 
 17-ΟΗ-προγεστερόνη: αποκλεισμός όψιμης συγγενούς 

υπερπλασίας επινεφριδίων (ΣΥΕ). H 17-ΟΗ-P είναι ελαφρά 
αυξημένη στο PCO

    Τιμές < 200ng/dl αποκλείουν την πάθηση και δεν απαιτούνται 
    περαιτέρω εξετάσεις
    Τιμές 17-ΟΗ-P > 800 ng/dl θέτουν τη διάγνωση
    Τιμές > 200 και < 800: απαιτούν περαιτέρω έλεγχο με   
    διέγερσης ACTH ( Δ.Δ μεταξύ ΣΥΕ και PCO)  
 ΑΜΗ (αντιμυλλέρειος ορμόνη): σε ασθενείς με PCO έχει 

παρατηρηθεί αυξημένη παραγωγή ΑΜΗ και θετική συσχέτισή της 
με τα επίπεδα των ανδρογόνων

 PAI-1 (αυξημένος στο PCO)



6. Ποια η σχέση του PCO με την ινσουλινοαντίσταση και την 
υπερινσουλιναιμία?

Είναι βασική μεταβολική παράμετρος του συνδρόμου, με κεντρικό ρόλο 
στην παθογένειά του. Ασθενείς με PCO (παχύσαρκες και λεπτόσωμες) 
έχουν συνήθως αυξημένα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας, και μετά την 
πρόσληψη γλυκόζης μειωμένη ευαισθησία των ιστών στην ινσουλίνη. Η 
ινσουλίνη έχει συνεργική δράση με την LH προς ενίσχυση παραγωγής 
των ανδρογόνων. Στο PCO υπάρχει αλληλεπίδραση μεταξύ ινσουλίνης 
και LH, που οδηγούν σε διακοπή ανάπτυξης ωοθυλακίων και της 
ωοθυλακιορρηξίας

7. Ποια τα διαγνωστικά κριτήρια ινσουλινοαντίστασης σε 
γυναίκες?

Απαιτούνται 3 ή περισσότερα από τα παρακάτω:
a. Σάκχαρο νηστείας  > 110 mg/dl
b. Iνσουλίνη νηστείας > 15 μIU/ml
c. Περιφέρεια μέσης >88cm
d. Aρτηριακή πίεση >130/85 mmHg
e. Τριγλυκερίδια > 150 mg/dl
f. HDL χοληστερόλη < 50 mg/dl

8. Πως γίνεται η εργαστηριακή εκτίμηση της αντίστασης στην 
ινσουλίνη / παθολογικής ανοχής γλυκόζης?

Α. Σάκχαρο νηστείας/ ινσουλίνη νηστείας < 4,5 σε ενήλικες γυναίκες 
με PCO ( ή <7 σε έφηβες)
Β. Δοκιμασία ανοχής με λήψη 75 gr γλυκόζης από το στόμα και 
μέτρηση σακχάρου αίματος 2 ώρες μετά:

 Σάκχαρο: < 140 mg/dl => φυσιολογική
 Σάκχαρο: 140-199 mg/dl => διαταραγμένη ανοχή γλυκόζης
 Σάκχαρο > 200mg/dl => σακχαρώδης διαβήτης

9. Ποια η κλινική εικόνα του PCO?
α/ διαταραχές του εμμηνορρυσιακού κύκλου: αραιομηνόρροια (85% 
των ασθενών με PCO), αμηνόρροια, απρόβλεπτη μητρορραγία. Στο 30% 
των φυσιολογικών κοριτσιών η εμμηναρχή συχνά ακολουθείται από μια 
περίοδο ασταθών εμμηνορυσιακών κύκλων μέχρι οι ωοθήκες να 
αναλάβουν τη φυσιολογική τους λειτουργία. Εάν οι ασταθείς 
εμμηνορρυσιακοί κύκλοι συνεχιστούν για διάστημα > 3 ετών, τότε 
πιθανολογούμε το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών



β/ κλινική υπερανδρογοναιμία: υπερτρίχωση, δασυτριχισμός, ακμή, 
αυξημένη λιπαρότητα του δέρματος, ανδρογενετική αλωπεκία. Σε 
σοβαρή διαταραχή παραγωγής ανδρογόνων διαπιστώνεται ανάπτυξη 
σώματος ανδρικού τύπου, κλειτοριδομεγαλία
γ/ υπογονιμότητα – αυξημένη πιθανότητα αποβολής σε περίπτωση 
κύησης
δ/ αντίσταση στην ινσουλίνη – υπερινσουλιναιμία - ΣΔ: η 
υπερινσουλιναιμία έχει συνδεθεί με την εμφάνιση μελανίζουσας 
ακάνθωσης (ή ακανθωτική μελανοδερμία): πεπαχυσμένη δερματική 
βλάβη βελούδινης υφής στο αιδοίο (πιο συχνά), αλλά και στον αυχένα – 
μασχάλες – βουβωνικές χώρες - κάτω από τους μαστούς - εσωτερική 
επιφάνεια των μηρών. Η μελανίζουσα ακάνθωση συνοδεύει και άλλες 
παθολογικές καταστάσεις (ν. Addison, ν. Cushing, μεγαλακρία, ΣΔ, Ca 
στομάχου). Σε αντίσταση στην ινσουλίνη συνυπάρχει μελανίζουσα 
ακάνθωση σε ποσοστό 30%. Αντίστροφα σε παρουσία μελανίζουσας 
ακάνθωσης  συνυπάρχει αντίσταση στην ινσουλίνη σε ποσοστό 80-90%
ε/ παχυσαρκία ανδρικού τύπου (> 50%): παχυσαρκία του άνω τμήματος
του σώματος, όπου η εναπόθεση λίπους αφορά κυρίως την κοιλιακή 
χώρα με έμφαση στο σπλαχνικό λίπος
στ/ δυσλιπιδαιμία: αυξημένα επίπεδα LDL, χοληστερόλης, 
τριγλυκεριδίων, μειωμένα επίπεδα HDL => αθηρομάτωση => 
αυξημένος κίνδυνος στεφανιαίας νόσου. Επιπλέον η αύξηση του PAI-1 
αυξάνει τον κίνδυνο θρομβωτικής νόσου και μακροαγγειοπάθειας
ζ/ Σε ασθενείς με χρόνιους ανωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους και PCO, 
τα αυξημένα επίπεδα οιστρογόνων τα οποία δεν αντιρροπούνται από την 
προγεστερόνη αυξάνουν τον κίνδυνο καρκίνου ενδομητρίου (συνήθως 
καλά διαφοροποιημένου, σταδίου Ι, με ποσοστό ίασης > 90%)

10. Ποια η θεραπευτική αντιμετώπιση του PCO?

α/ ελάττωση του αυξημένου σωματικού βάρους: απώλεια βάρους 
10Kg συνεπάγεται ελάττωση ινσουλίνης κατά 40% και τεστοστερόνης 
κατά 35%.
β/ σωματική άσκηση
γ/ αντισυλληπτικά δισκία: είναι αποτελεσματικά σε μέτριες μορφές 
υπερανδρογοναιμίας / η δράση τους στην ακμή – σμηγματόρροια είναι 
εμφανής σε σύντομο χρονικό διάστημα από την έναρξη της θεραπείας. 
Αντιθέτως η επίδρασή τους στην υπερτρίχωση απαιτεί 6-12 κύκλους 
θεραπείας, καθώς οι θύλακοι της τρίχας έχουν χρόνο ημίσειας ζωής έως 
και 6 μήνες
δ/ αντιανδρογόνα: αποκλειστές των υποδοχέων των ανδργόνων ή 
αναστολείς του ενζύμου της 5α-αναγωγάσης το οποίο μετατρέπει την 
τεστοστερόνη στο πολύ ισχυρότερο ανδρογόνο διυδροτεστοστερόνη



 οξεική κυπροτερόνη (androcur)
 σπιρονολακτόνη (aldactone) : καλιοσυντηρητικό διουρητικό, 

που αρχικά χρησιμοποιήθηκε για θεραπεία της υπέρτασης. 
Τουλάχιστον μέτρια βελτίωση του δασυτριχισμού μπορεί να 
επέλθει στο 70-80% των γυναικών που λαμβάνουν τουλάχιστον 
100mg σπιρονολακτόνης ημερησίως για 6 μήνες. Προτεινόμενη 
δοσολογία: 25-100mg δύο φορές ημερησίως Η πιο κοινή 
ανεπιθύμητη ενέργεια είναι η ακανόνιστη αιμορραγία από τη 
μήτρα. Δεν συνιστάται σε νεφρική ανεπάρκεια ή υπερκαλιαιμία 
(συνιστάται περιοδική παρακολούθηση καλίου και κρεατινίνης 
κατά τη χρήση του). Θα πρέπει να υποδεικνύεται η χρήση 
αντισυλληπτικού μαζί με τη σπιρονολακτόνη (: το φάρμακο αυτό 
μπορεί θεωρητικά να θηλεοποιήσει ένα άρρεν έμβρυο)

 κετοκοναζόλη (fungoral): σε χαμηλές δόσεις (200mg ημερησίως)
ελαττώνει την τεστοστερόνη και ανδροστενδιόνη

 φλουταμίδη (flucinom): μη στεροειδές ανδρογόνο εγκεκριμένο 
για Ca προστάτη. Η επιλογή μεγαλύτερων δόσεων (250mg x 2-
3/ημ.) μπορεί να αντισταθμίσει την ασθενή της ισχύ. Σημαντική 
βελτίωση δασυτριχισμού παρατηρήθηκε με συχγορήγηση 
φλουταμίδης και αντισυλληπτικών ( OC) σε γυναίκες που δεν 
ανταποκρίθηκαν στη χορήγηση μόνο OC

 φιναστερίδη (proscar): αναστολέας της 5α –αναγωγάσης που έχει
εγκριθεί για τη θεραπεία της καλοήθους υπερπλασίας του 
προστάτη. Η χρήση φιναστερίδης συγκρινόμενη με 
σπιρονολακτόνη 100mg/ημ. επέφεραν και τα δύο φάρμακα ίδια 
σημαντική βελτίωση του δασυτριχισμού

 σιμετιδίνη (tagamet): ασθενή αντιανδρογονική δράση: 
πρόσφατες μελέτες δεν έδειξαν καμία επωφελή δράση

ε/ ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης
 μετφορμίνη: χρησιμοποιείται στη θεραπεία του ΣΔ τύπου ΙΙ. Η 

συνήθης θεραπεία αρχίζει με μικρές δόσεις οι οποίες αυξάνονται 
προοδευτικά σε 850mg  x 2/ ημ. Η μετφορμίνη μπορεί να μειώσει 
τα επίπεδα της ινσουλίνης και τα επίπεδα των ωοθηκικών 
ανδρογόνων σε παχύσαρκες και μη παχύσαρκες γυναίκες με 
σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Συνεπώς επάγει την αυτόματη 
ωοθυλακιορρηξία και κύηση. Η μετφορμίνη είναι φάρμακο 
κατηγορίας Β. Συνεπώς η θεραπεία με μετφορμίνη πριν τη 
σύλληψη και στην αρχή της εγκυμοσύνης είναι ασφαλής. Η 
μετφορμίνη μπορεί να μειώσει την πιθανότητα ανάπτυξης διαβήτη 
κύησης και τον κίνδυνο αποβολών 1ου τριμήνου κύησης

 θειαζολιδινεδιόνες



στ/ πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας: κιτρική κλομιφαίνη, ανθρώπινη 
εμμηνοπαυσιακή γοναδοτροπίνη
ζ/ χειρουργική αντιμετώπιση: καυτηριασμός με διαθερμία (ovarian 
drilling): εναλλακτική λύση σε γυναίκες με σοβαρό PCO που είναι 
ανθεκτικές στην πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας. Καυτηριάζονται 5-8 
σημεία σε κάθε ωοθήκη για 5-6sec, με αποτέλεσμα ωοθυλακιορρηξία 
94% και ποσοστό συλλήψεων 70%. Αναφέρεται πτώση των ανδρογόνων 
και της LH και αύξηση της FSH. H ετερόπλευρη διαθερμία οδηγεί σε 
ωοθηκική δραστηριότητα και των δύο ωοθηκών. Υπάρχει κίνδυνος 
σχηματισμού συμφύσων
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