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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι µια από τις πιο κοινές ενδοκρινείς 

διαταραχές που έχει επιπτώσεις σε περίπου 5-10% των γυναικών της 

αναπαραγωγικής ηλικίας. Η αιτιολογία του συνδρόµου παραµένει άγνωστη, ωστόσο 

σαν αίτια εµφανίσεως του έχουν συζητηθεί οι ωοθήκες, τα επινεφρίδια, ο 

υποθάλαµος,η υπόφυση και οι κληρονοµικοί παράγοντες. Στα κλινικά 

χαρακτηριστικά του συνδρόµου περιλαµβάνεται η υπερτρίχωση, η παχυσαρκία, οι 

διαταραχές περιόδου, η αύξηση του µεγέθους των ωοθηκών και τέλος, η στειρότητα 

Η διάγνωση θα στηρίζεται κυρίως στο ιστορικό και την κλινική εικόνα καθώς και σε 

εργαστηριακά ευρήµατα. Παρόλο αυτά έχοντας υπόψη τα κλινικά και ορµονικά 

εργαστηριακά ευρήµατα, ο υπερηχογραφικός έλεγχος µπορεί να συµβάλλει στην 

διάγνωση του συνδρόµου. 

Η θεραπεία στοχεύει στην πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας, γίνεται χρήση 

αντιανδρογόνων, στεροειδών και συνιστάται εξατοµικευµένη δίαιτα και φυσική 

δραστηριότητα.Η ύπαρξη ινσουλινοαντίστασης, καθώς και η κοιλιακή παχυσαρκία, 

είναι δύο παράγοντες οι οποίοι καθορίζουν το σχεδιασµό της διατροφής. Αν υπάρχει 

ινσουλινοαντίσταση, τότε η διατροφή θα πρέπει να βασιστεί στις αρχές της διατροφής 

για την πρόληψη του σακχαρώδους διαβήτη. Η απώλεια βάρους και η άσκηση έχουν 

ευεργετική επίδραση όχι µόνο στη µείωση της ινσουλινοαντίστασης και της 

βελτίωσης των µεταβολικών διαταραχών, αλλά και στην έµµηνο ρύση ακόµα και 

στην γονιµότητα. 
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SUMMARY 

Being one of the most common endocrine disorders the polycystic ovary syndrome 

has major consequences in women during their reproductive age in overall percentage 

of 5-10%. Although the causes of this syndrome have been said to be various like the 

ovaries, adrenal glands, hypothalamus, hypophysis and hereditary factors. As for the 

clinical characteristics of the syndrome we can include hirsuitism, obesity, menstrual 

cycle disorders, the increase of ovary size and finally sterility. The diagnosis will 

mainly be based on both medical record and clinical condition as well as in laboratory 

findings. Although taking into consideration the clinical and hormone laboratory 

findings, an ultrasonography check may contribute to the diagnosis of the syndrome. 

The treatment aims at the capture of the ovarian follicle, using atiandrogens, steroids 

and suggested individualized diet as well as physical activity. The existence of insulin 

resistance along with abdominal obesity presents factors that define the planning of 

the diet. If there is insulin resistance then the diet should be based on the principles of 

diet for the prevention of diabetes mellitus. Loss weight and exercise have a major 

impact not only in the reduction of insulin resistance but also in the regularity of 

metabolism, menstrual period and even fertility. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι µια σύνθετη ορµονική 

διαταραχή που επηρεάζει το σύνολο του σώµατος και έχει πολλές επιπτώσεις για την 

γενική υγεία και την ευηµερία. H πρώτη περιγραφή του PCOS έγινε το 1935 από τους 

Steιn και Leventhal. Xαρακτηριζόταν από την κλινική τριάδα: Yπερτρίχωση, 

αµηνόρροια ή αραιοµηνόρροια και παχυσαρκία και απαιτούσε για την επιβεβαίωσή 

του τη χαρακτηριστική εικόνα των πολυκυστικών ωοθηκών. O επόµενος 

διαγνωστικός σταθµός έγινε 30 χρόνια αργότερα, δηλαδή στη δεκαετία του 1960, 

όταν βρέθηκαν και διαταραχές του υποθάλαµο-υποφυσιακού άξονα και έτσι 

προστέθηκαν και ενδοκρινικά κριτήρια, όπως τα αυξηµένα επίπεδα της ωχρινοτρόπου 

ορµόνης (LH) ή και ο αυξηµένος λόγος LH/FSH.  

Έκτοτε, έγιναν και άλλες συναντήσεις ειδικών για την εξέλιξη και 

αναδιατύπωση των διαγνωστικών κριτηρίων της νόσου, η τελευταία µάλιστα πολύ 

πρόσφατα (The Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored PCOS consensus workshop 

group, 2003). Tα συµπεράσµατα της πρόσφατης αυτής συνόδου ήταν ότι το PCOS 

είναι σύνδροµο που χαρακτηρίζεται από ωοθηκική δυσλειτουργία, αύξηση των 

ανδρικών ορµονών, πολυκυστικές ωοθήκες, αύξηση της LH και ινσουλινοαντίσταση, 

συνοδεύεται δε από αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης διαβήτη και καρδιαγγειακών 

νοσηµάτων. Πρόσφατα,  ερευνητική οµάδα από το Κέντρο ∆ιαβήτη, 

Ενδοκρινολογίας και Μεταβολισµού του Πανεπιστηµίου της Οξφόρδης και το 

Κολέγιο Imperial του Λονδίνου παρουσίασαν µελέτη στην οποία αναφέρουν ότι το 

σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών µπορεί να προκαλείται από ένα γονίδιο που 

προάγει την παχυσαρκία. Οι ερευνητές ανακάλυψαν ότι το γονίδιο FTO, το οποίο 

αυξάνει την πιθανότητα παχυσαρκίας στις γυναίκες κατά 70%, σχετίζεται ισχυρά µε 

την παρουσία µικροσκοπικών κυστών που είναι χαρακτηριστικές του συνδρόµου 

πολυκυστικών ωοθηκών. Το σύνδροµο αυτό αποτελεί µείζονα λόγο στειρότητας στο 

γυναικείο πληθυσµό. Η µελέτη αυτή είναι η πρώτη που παρέχει στοιχεία γενετικού 

χαρακτήρα για την κατά τα άλλα καλά τεκµηριωµένη σχέση µεταξύ αυτών των δύο 

παθήσεων. Οι ερευνητές ελπίζουν ότι τα ευρήµατά τους θα βοηθήσουν στην 

ανάπτυξη καλύτερων θεραπευτικών µεθόδων.  
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Το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών είναι η συχνότερη 

ενδοκρινολογική πάθηση στις γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας. Υπολογίζεται ότι 

ένα ποσοστό 5-7% των γυναικών µεταξύ 20-40 ετών υποφέρουν από αυτό. Το 

κυριότερο χαρακτηριστικό των πολυκυστικών ωοθηκών είναι η αλλαγή στα επίπεδα 

διαφόρων ορµονών, µε αποκορύφωµα τα αυξηµένα επίπεδα της ωχρινοτρόπου 

ορµόνης (LH) στο πλάσµα και τα ελαττωµένα επίπεδα της θυλακιοτρόπου ορµόνης 

(FSH). Επίσης, παρατηρούνται αυξηµένα επίπεδα ανδροστενδιόνης και 

τεστοστερόνης, φυσιολογικά προς µειωµένα επίπεδα 17 - β οιστραδιόλης, µειωµένα 

επίπεδα SHBG και υπερινσουλιναιµία σε ένα ποσοστό 45%. Το πιο συνηθισµένο 

χαρακτηριστικό του συνδρόµου είναι η  υπερπαραγωγή ανδρογόνων (που οφείλεται 

στην συνεχή δράση της  LH στα κύτταρα της θήκης των ωοθυλακίων) 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, 

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. 

Τα συµπτώµατα που µπορεί να εκδηλωθούν στο πλαίσιο του συνδρόµου των 

πολυκυστικών ωοθηκών είναι υπερανδρογοναιµία, αντίσταση στην ινσουλίνη, 

υπερινσουλιναιµία,  κοιλιακή παχυσαρκία, υπέρταση και δυσλιπιδαιµία ως συχνά 

µεταβολικά γνωρίσµατα (µεταβολικό σύνδροµο) και έχουν σοβαρές µακροπρόθεσµες 

συνέπειες όπως ενδοµήτρια υπερπλασία, σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, και ασθένεια 

στεφανιαίων αρτηριών. 

Το σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών είναι αποτέλεσµα τόσο γενετικής προδιάθεσης 

όσο και επίδρασης περιβαλλοντικών παραγόντων. Πιο συγκεκριµένα, υπάρχουν 

ενδείξεις ότι υπάρχουν σηµαντικές γενετικές διαταραχές στην έκκριση των 

ανδρογόνων ορµονών, ειδικά όσον αφορά την παραγωγή τεστοστερόνης, όπως και 

γενετικές διαταραχές στη δράση µιας άλλης ορµόνης, της ινσουλίνης. Πολλές 

γυναίκες µε σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών παρουσιάζουν αντίσταση στην 

ινσουλίνη, µια κατάσταση που χαρακτηρίζεται από αντίσταση των ιστών να 

απαντήσουν στην ινσουλίνη, γεγονός που οδηγεί σε αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης 
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στο αίµα και προδιαθέτει σε διαταραχή στην παραγωγή ανδρογόνων, και ειδικότερα 

της τεστοστερόνης. Η γενετική προδιάθεση σε συνδυασµό µε επίκτητους παράγοντες, 

όπως το βάρος σώµατος και οι διατροφικές συνήθειες, έχουν ως αποτέλεσµα 

σηµαντικές ορµονικές διαταραχές που µε τη σειρά τους προκαλούν τα συµπτώµατα 

του συνδρόµου. 

Η παχυσαρκία συνδέεται άµεσα µε το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών 

αφού το 50-60% των γυναικών που πάσχουν είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες 

(κοιλιακή παχυσαρκία). Πολλές γυναίκες µε το σύνδροµο των πολυκυστικών 

ωοθηκών είχαν πρόβληµα βάρους για το µεγαλύτερο µέρος της ζωής τους, ενώ άλλες 

µπορεί να είχαν µία ξαφνική αύξηση βάρους χωρίς προφανή λόγο. Η παχυσαρκία 

αυξάνει τον κίνδυνο εµφάνισης των συµπτωµάτων που  συνδέονται µε το σύνδροµο 

των πολυκυστικών ωοθηκών, όπως η µειωµένη ανοχή στη γλυκόζη και σακχαρώδης 

διαβήτης ΙΙ, αρτηριακή υπέρταση και υπερλιπιδαιµία.  Η απώλεια σωµατικού βάρους 

έχει ευεργετικά αποτελέσµατα στις ορµόνες, τον µεταβολισµό και στα κλινικά 

χαρακτηριστικά. Η αντιµετώπιση της παχυσαρκίας αποτελεί εποµένως άµεση 

προτεραιότητα στη θεραπευτική αντιµετώπιση γυναικών µε το σύνδροµο των 

πολυκυστικών ωοθηκών.  

Στη θεραπευτική δράση οι επιλογές και οι εναλλακτικές λύσεις είναι 

περιορισµένες, έτσι ώστε αποκαθίσταται µία φαινοµενική τάξη µέσα στον κυκεώνα 

των αιτιολογικών παραγόντων και των εργαστηριακών και κλινικών ευρηµάτων. Η 

γυναίκα µε PCO πρέπει να προστατεύεται από τη συνεχή δράση των οιστρογόνων και 

εποµένως από τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του ενδοµητρίου και των µαστών, 

όσο δεν επιθυµεί εγκυµοσύνη. Εποµένως η χορήγηση αντισυλληπτικών χαµηλής 

δοσολογίας είναι η θεραπεία εκλογής στις γυναίκες που δεν επιθυµούν εγκυµοσύνη. 

Μία εναλλακτική προσέγγιση είναι η χορήγηση προγεστερινοειδούς για 10-14 µέρες 

κάθε µήνα, η οποία εξασφαλίζει την κυκλική εµφάνιση περιόδου και βάζει ένα 

φραγµό στη συνεχή δράση των οιστρογόνων στο ενδοµήτριο. Η κατάλληλη 

φαρµακευτική αγωγή χορηγείται κατά περίπτωση, εκτιµώντας την κατάσταση 

ανάλογα µε την ηλικία, την υπάρχουσα υπερτρίχωση, την παχυσαρκία και την 

επιθυµία της ασθενούς. Η δίαιτα στις παχύσαρκες γυναίκες µε PCO, έχει αποδειχθεί 

ότι έχει πολύ καλά αποτελέσµατα, έτσι ώστε σε ένα ποσοστό η απώλεια βάρους 

προκαλεί την εµφάνιση φυσιολογικού κύκλου. Η απώλεια βάρους όµως απαιτεί µία 

ιδιαίτερα δύσκολη και επίµονη προσπάθεια. Επιπλέον η διατήρηση του απολεσθέντος 

βάρους είναι αµφιβόλου διάρκειας. 
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Όροι και Ορισµοί 

Ενδοµήτριο: Η στοιβάδα κύτταρων που καλύπτει την εσωτερική επιφάνεια της 

µήτρας. 

Σπερµατοζωάρια: Εξειδικευµένα κύτταρα του άρρενος οργανισµού, που 

περιέχονται στο ανδρικό σπέρµα και όταν γονιµοποιήσουν  τα  ωάρια  µπορούν  

να εξελιχθούν  σε  έµβρυα. Πρόκειται συνεπώς για τα απλοειδή αρσενικά 

κύτταρα, τους άρρενες γαµέτες. 

Υπόφυση: Σηµαντικός ενδοκρινής  αδένας στη βάση του κρανίου, όπισθεν του 

οπτικού χιάσµατος, που παράγει σηµαντικές ορµόνες µεταξύ των οποίων και την 

ωοθυλακιοποιητική- ωοθυλακιορρηκτική ορµόνη (FSH) και την ωχρινοποιητική 

ορµόνη (LH). 

Ωάριο: Εξειδικευµένα κύτταρα του θήλεος οργανισµού που περιέχονται στις 

ωοθήκες ( για ευκολία µπορεί κανείς να τα φανταστεί ως «αυγά»), που όταν 

γονιµοποιηθούν  από τα  σπερµατοζωάρια  µπορούν  να εξελιχθούν  σε  έµβρυα. 

Πρόκειται συνεπώς για τα απλοειδή θηλυκά κύτταρα, τους θήλεις γαµέτες. 

Ωοθυλάκιο: Ο σχηµατισµός που διαµορφώνεται από τη συνάθροιση κυττάρων 

που περιβάλλει κάθε ωάριο µέσα στην ωοθήκη. 

Ωοθυλακιοποιητική- ωοθυλακιορρηκτική ορµόνη (FSH): Εκκρίνεται από την 

υπόφυση και όπως αποκαλύπτει το όνοµα της βοηθά στην ωρίµανση των 

ωοθυλακίων. 

Ωορρηξία: Η απελευθέρωση του ωαρίου από τις ωοθήκες. 

Ωχρινοποιητική ορµόνη (LH): Εκκρίνεται από την υπόφυση και είναι υπεύθυνη 

για την πρόκληση της ωορρηξίας. 

ACTH: Φλοιοεπινεφριδιοτρόπος ορµόνη (αδρενοκορτικοτρόπος ορµόνη, 

κορτικοτροπίνη, ACTH, Adrenocorticotropic Hormone) είναι µια πεπτιδικής 

φύσεως ορµόνη που παράγεται από τα κορτικοτρόπα κύτταρα του προσθίου 

λοβού της υπόφυσης, ως αποτέλεσµα της διέγερσης από την υποθαλαµική ορµόνη 

κορτικοεκλυτίνη (CRH). Η ACTH διεγείρει την έκκριση κορτιζόλης, 

αλδοστερόνης και ανδρογόνων από το φλοιό των επινεφριδίων. ∆ιεγείρει το 

πρώτο στάδιο της στεροειδογένεσης, που αφορά τη µετατροπή της χοληστερίνης 

σε πρεγνενολόνη. 

Οιστρογόνα:  Οµάδα στεροειδών χηµικών ενώσεων, ονοµαζόµενα για τον ρόλο 

τους στον οιστρικό κύκλο, και που εργάζονται ως οι κύριες γυναικείες φυλικές 

ορµόνες 
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Οιστραδιόλη: Ένα από  τα 3 κύρια φυσικά oιστρογόνα της γυναίκας. 
 

Προγεστερόνη: Ορµόνη που παράγεται φυσιολογικά στο σώµα για να 

διασφαλίσει την δηµιουργία µιας παχιάς επένδυσης της µήτρας (ενδοµήτριο), που 

διευκολύνει την εµφύτευση του εµβρύου στα τοιχώµατά της κατά τις πρώτες 

ηµέρες της εγκυµοσύνης και την ανάπτυξή του. 

 

To σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών: Η πιο συχνή ανωµαλία της λειτουργίας 

των ωοθηκών και η πιο συχνή ενδοκρινοπάθεια στις γυναίκες. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1Ο  

Ορισµός 

  Το σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών (PolyCystic Ovarian Syndrome – 

PCOS) είναι η πιο συχνή ανωµαλία λειτουργίας των ωοθηκών και η πιο συχνή 

ενδοκρινοπάθεια στις γυναίκες. Αποτελεί µία νεοπλασµατική κατάσταση που 

χαρακτηρίζεται από ανάπτυξη ωοθυλακίων στις ωοθήκες, λόγω αυξηµένης έκκρισης 

ανδρογόνων ορµονών. Χαρακτηρίζεται από ένα ετερογενές σύµπλεγµα βιοχηµικών 

διαταραχών και κλινικών εκδηλώσεων, όπως ολιγοµηνόρροια, υπογονιµότητα που 

οφείλεται σε ανωοθυλακιορρηξία, αλλαγές στη σωµατική διάπλαση µε κύριο 

γνώρισµα τη παχυσαρκία και ενδείξεις υπερανδρογοναιµίας, και τέλος εµφάνιση 

υπερτρίχωσης. Περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1935 από τους Stein και Leventhal, 

όταν δηµοσίευσαν τα ευρήµατά της µελέτης τους σε επτά γυναίκες µε αµηνόρροια, 

υπετρίχωση, παχυσαρκία και µία χαρακτηριστική πολυκυστική εµφάνιση στις 

ωοθήκες τους (1). 

 

Εικόνα µεγάλων, στιλπνών ωοθηκών της πρώτης εποχής του PCOS 
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Aίτια - Παθοφυσιολογία 

   Τα παθοφυσιολογικά χαρακτηριστικά του συνδρόµου δεν είναι ακόµη πλήρως 

κατανοητά αλλά είναι γνωστό ότι σχετίζονται µε αλληλεπιδράσεις µεταξύ των 

ανδρογόνων, των γοναδοτροπινών και της ινσουλίνης.   

Πριν αναλυθεί η παθοφυσιολογία κρίνεται σκόπιµη η παρουσίαση στοιχείων 

της φυσιολογικής ορµονικής ρύθµισης της ανάπτυξης των ωοθυλακίων, όπως 

φαίνεται στην παρακάτω εικόνα:   

 

Ορµονική ρύθµιση της ανάπτυξης του ωοθυλακίου. 

1. Η FSH προκαλεί τη µεγέθυνση των κοκκωδών κυττάρων της ωοθήκης και τη 

σύνθεση οιστραδιόλης (Ε) σε µια οµάδα πρωτογενών ωοθυλακίων  

2. Η τοπικά συντιθέµενη οιστραδιόλη αυξάνει τους υποδοχείς της , καθώς και 

τους υποδοχείς της FSH, οπότε ενισχύεται η δράση και των δύο ορµονών. 

Έτσι τίθεται σε κίνηση ο  µηχανισµός της αρνητικής επανατροφοδότησης 

(negative feedback) 

3.  H  FSH αυξάνει τους υποδοχείς της LH, µε αποτέλεσµα να 

ευαισθητοποιούνται τα κοκκώδη κύτταρα στη δράση της LH. 
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4. Η LH προκαλεί τη µεγέθυνση των κυττάρων της θήκης και την παραγωγή 

ανδρογόνων (Α). Από τα ανδρογόνα ενζυµικά συντίθεται οιστραδιόλη στα 

κοκκώδη κύτταρα. Η LH διεγείρει επίσης την παραγωγή προγεστερόνης (Ρ) η 

οποία αυξάνει τη δράση της FSH, µε αποτέλεσµα αύξηση της συγκέντρωσης 

του κυκλικού ΑΜΡ . 

5. Η συνεργεία των κοκκωδών κυττάρων και κυττάρων θήκης οδηγεί στην 

αύξηση της έκκρισης της οιστραδιόλης. Η αυξανόµενη οιστραδιόλη, µαζί µε 

την θετική επίδραση της προγεστερόνης, ασκεί θετική επανατροφοδότηση 

στην υπόφυση και τον υποθάλαµο προκαλώντας  το προ-ωοθυλακιορρηκτικό 

κύµα της LH και της FSH. 

         

Η αλλαγή που παρατηρείται στα πλαίσια του συνδρόµου των πολυκυστικών 

ωοθηκών σε σχέση µε το φυσιολογικό µηχανισµό, είναι η αύξηση της συγκέντρωσης 

της LH µε την FSH. Η αυξηµένη έκκριση της ωχρινοποιητικής ορµόνης (Luteinizing 

Hormone, LH) στο PCOS φαίνεται να προκύπτει από αντιστοίχως αυξηµένη 

συχνότητα παλµών της εκλυτικής των γοναδοτροπινών ορµόνης (Gonadotropin 

Releasing Hormone, GnRH) στον υποθάλαµο. Η αύξηση αυτή µπορεί µε τη σειρά της 

να προκύψει από µια εσωτερική ανωµαλία στην GnRH, η οποία ευνοεί την παραγωγή 

της LH έναντι της FSH ( ωοθυλακιοτρόπος ορµόνη, Follicle-Stimulating Hormone).                              

    

Όποιος και αν είναι ο ακριβής µηχανισµός, η σχετική αύξηση παραγωγής της 

LH από την υπόφυση οδηγεί σε αύξηση παραγωγής ανδρογόνων από τα κύτταρα της 

θήκης στην ωοθήκη. Αυτό προκαλεί αυξηµένη παραγωγή ανδροστενεδιόνης, η οποία 

µε τη σειρά της µετατρέπεται σε τεστοστερόνη µέσω της 17β-υδρόξυ στεροειδικής 

δεϋδρογενάσης (17β-hydroxy-steroid dehydrogenase, 17β-HSD), ή αρωµατοποιείται 

σε οιστρόνη από την αρωµατάση (aromatase enzyme, cytochrome P450arom). Στα 

κύτταρα της κοκκιώδους στοιβάδας της ωοθήκης, η οιστρόνη µετατρέπεται από την 

17β-HSD σε οιστραδιόλη. Πολλαπλοί αυτοκρινικοί, παρακρινικοί και ενδοκρινικοί 

παράγοντες ρυθµίζουν την επίδραση τόσο της LH όσο και της ινσουλίνης στην 

παραγωγή ανδρογόνων από τα κύτταρα της θήκης. Η ινσουλίνη παίζει άµεσο και 

έµµεσο ρόλο στην παθογένεση της υπερανδρογοναιµίας στο ΣΠΩ. Αφενός δρα 

συνεργικά µε την LH ως προς την παραγωγή ανδρογόνων, αφετέρου αναστέλλει τη 
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σύνθεση της δεσµευτικής των στεροειδών του φύλου σφαιρίνης  (sex-hormone 

binding globulin, SHBG ) στο ήπαρ, η οποία αποτελεί την κύρια πρωτεΐνη του 

πλάσµατος που δεσµεύει την τεστοστερόνη. Ως εκ τούτου, αυξάνεται το ποσοστό της 

τεστοστερόνης που κυκλοφορεί ως µη συνδεδεµένη βιολογικά δραστική µορφή. 

Εξάλλου η κυκλοφορούσα τεστοστερόνη αναστέλλει επίσης την ηπατική σύνθεση της 

SHBG, ενώ τα οιστρογόνα τη διεγείρουν. (1) 

 

Η βιοσύνθεση των οιστρογόνων στις ωοθήκες 
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Η στεροειδογένεση στα κύτταρα της θήκης, µε την επίδραση της LH και η 
αρωµατοποίηση στα κοκκιώδη κύτταρα, µε την επίδραση της FSH 

 

Η περίσσεια παραγωγής ανδρογόνων στο σύνδροµο µπορεί να ερµηνευθεί από 

τη δράση ενδοωοθηκικών και εξωωοθηκικών παραγόντων. Στους ενδοωοθηκικούς 

παράγοντες υπάγονται η ενδογενής διαταραχή της στεροειδογένεσης των κυττάρων 

της έσω θήκης, η δυσλειτουργία των κυττάρων της κοκκιώδους στιβάδας και 

παράγοντες από το ωοκύτταρο. Οι εξωωοθηκικοί παράγοντες περιλαµβάνουν την 

υπερινσουλιναιµία, τις προφλεγµονώδεις κυττοκίνες και τον άξονα υποθάλαµο-

υπόφυση.  

Σε πρωτογενείς καλλιέργειες από κύτταρα της έσω θήκης των ωοθυλακίων 

γυναικών µε PCOS που αποµονώθηκαν πρόσφατα, βρέθηκε ότι τα κύτταρα αυτά 

παράγουν περισσότερη δεϋδροεπιανδροστερόνη, 17- υδροξυπρογεστερόνη και 

ανδροστενδιόνη απ’ ότι τα κύτταρα της έσω θήκης ωοθυλακίων που αποµονώθηκαν 

από γυναίκες χωρίς το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών(2). Με τη βοήθεια µιας 

µεθόδου διατήρησης ανθρώπινων κυττάρων της έσω θήκης σε µακροχρόνια 

καλλιέργεια, ο Nelson και οι συνεργάτες του το 1999(6) έδειξαν ότι η αυξηµένη 

παραγωγή των στεροειδών αυτών αποτελεί µόνιµο βιοχηµικό φαινότυπο των 

κυττάρων της έσω θήκης ωοθυλακίων γυναικών µε PCOS. ∆εδοµένου ότι οι 
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παραπάνω καλλιέργειες των κυττάρων της έσω θήκης µπορούν να διατηρηθούν µέσω 

επαναλαµβανόµενων πολλαπλασιασµών του κυτταρικού πληθυσµού, η αυξηµένη 

στεροειδογόνος δραστηριότητα των κυττάρων της θήκης από γυναίκες µε PCOS, σε 

σύγκριση µε τα κύτταρα της θήκης εκείνων χωρίς το σύνδροµο, είναι απίθανο να 

αντανακλά την επίδραση της ορµονικής διέγερσης in vivo, όπως για παράδειγµα της 

αυξηµένης LH ή των αυξηµένων επιπέδων ινσουλίνης που παρατηρούνται στο PCOS. 

Κατά συνέπεια, οι παρατηρήσεις αυτές υποδηλώνουν ότι οι διαταραχές στη 

βιοσύνθεση των ανδρογόνων αποτελούν ενδογενή ιδιότητα των κυττάρων της έσω 

θήκης ωοθυλακίων γυναικών µε PCOS(3). 

Η επίδραση της ινσουλίνης στην υπερπαραγωγή ανδρογόνων από τα κύτταρα 

της έσω θήκης των ωοθυλακίων µπορεί να παρατηρηθεί και όταν δεν υπάρχει κλινικά 

εµφανής υπερινσουλιναιµία(4). Η άποψη αυτή ενισχύεται από το γεγονός ότι η 

χορήγηση διαζοξίδης σε γυναίκες µε PCOS και κλινικά φυσιολογική ευαισθησία στην 

ινσουλίνη µείωσε τα επίπεδα της ελεύθερης τεστοστερόνης, ενώ η καταστολή της LH 

µε GnRH-ανάλογα δεν προκάλεσε παρόµοια µεταβολή(5). Φαίνεται ότι η ινσουλίνη 

διεγείρει τη δραστικότητα του ενζύµου κυτόχρωµα Ρ450c17α, µέσω των υποδοχέων 

της στα κύτταρα της έσω θήκης. Η ινσουλίνη είτε διεγείρει τη δραστικότητα της 17α 

– υδροξυλάσης είτε προάγει την µετάφραση του mRNA  της γονιδιακής περιοχής 

CYP17(7). Το κυτόχρωµα Ρ450c17α κωδικοποιείται από το γονίδιο CYP17. Έχει 

βρεθεί ότι το mRNA του γονιδίου CYP17 και του CYP11Α (γονίδιο υπεύθυνο για τη 

σύνθεση του ενζύµου διαχωρισµού της πλαγίας αλύσου των στεροειδών), βρίσκεται 

σε µεγαλύτερη αφθονία στα κύτταρα της θήκης των ωοθυλακίων γυναικών µε PCOS 

σε σύγκριση µε εκείνες που δεν εµφανίζουν το σύνδροµο. Έχει ακόµη βρεθεί ότι τα 

επίπεδα της στεροειδογόνου οξείας ρυθµιστικής πρωτεΐνης StAR είναι παρόµοια στα 

κύτταρα της έσω θήκης των ωοθυλακίων γυναικών µε PCOS και µαρτύρων(6). Τα 

δεδοµένα αυτά υποδηλώνουν ότι η µεταγραφή των γονιδίων που κωδικοποιούν ειδικά 

ένζυµα της στεροειδογένεσης είναι ρυθµισµένη προς τα πάνω στα κύτταρα της έσω 

θήκης των ωοθυλακίων γυναικών µε το σύνδροµο, αλλά αυτό δεν συµβαίνει σε όλα 

τα στοιχεία του µηχανισµού της στεροειδογένεσης. Το γεγονός αυτό οδηγεί σε 

αυξηµένη παραγωγή προγεσταγόνων και ανδρογόνων και υποδηλώνει ότι η 

υπερανδρογοναιµία είναι γενετικά καθορισµένη, άποψη που συµφωνεί µε τα 

αποτελέσµατα µελετών σε οικογένειες που έδειξαν ότι η υπερανδρογοναιµία 

εµφανίζεται σε πολλά άτοµα ως επικρατούν γενετικό στίγµα(8).  Είναι, όµως, απίθανο 
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το ενδεχόµενο η υπερανδρογοναιµία του PCOS να καθορίζεται κυρίως από 

πολυµορφισµούς ή µεταλλάξεις των γονιδίων που κωδικοποιούν κάποια 

συγκεκριµένη στεροειδογόνο ενζυµική δραστηριότητα, όπως του CYP179 ή του 

CYP11A10-12.(9,10,11) 

Συµπερασµατικά, θα µπορούσε να διατυπωθεί η άποψη ότι στα κληρονοµικώς 

διαταραγµένα κύτταρα της έσω θήκης των ωοθυλακίων γυναικών µε PCOS επιδρούν 

ορµονικοί παράγοντες ενδοωοθηκικής και εξωωοθηκικής προέλευσης, οι οποίοι 

επιδεινώνουν ακόµη περισσότερο την ωοθηκική υπερπαραγωγή ανδρογόνων.(12) 

Είναι γνωστό ότι στα πλαίσια µιας φλεγµονώδους αντίδρασης του οργανισµού, 

εκλύονται στην κυκλοφορία διάφορες ουσίες-κυτοκίνες οι οποίες συµβάλλουν στην 

εξέλιξη της φλεγµονής αλλά και στην πορεία του µηχανισµού της πήξης και της 

ινωδολυτικής δραστηριότητας. Ο  ΡΑΙ-1 (Plasminogen Activator Inhibitor-1) είναι ο 

αναστολέας του ενεργοποιητού  του πλασµινογόνου. Το πλασµινογόνο µετατρέπεται 

σε πλασµίνη η οποία µε την σειρά της λύει το ινώδες. Με την ινωδόλυση διατηρείται 

η βατότητα των αγγείων.(13). Μολονότι έχει αναγνωρισθεί η ύπαρξη ήπιας χρόνιας 

φλεγµονής στο PCOS, τα υπάρχοντα βιβλιογραφικά δεδοµένα δεν στηρίζουν τη θέση 

της εµπλοκής της στην υπερπαραγωγή ανδρογόνων. 

Έχει αναφερθεί ότι το stress της φλεγµονής αυξάνει την πολλαπλασιαστική 

δράση της ινσουλίνης στα κύτταρα της θήκης του ωοθυλακίου(15,16). Επιπλέον, η 

αύξηση της έκφρασης του ΡΑΙ-1 (Plasminogen Activator Inhibitor-1) συνδυάζεται µε 

υψηλά επίπεδα ανδρογόνων, εύρηµα συµβατό µε την άποψη ότι ο PAI-1 αποτελεί 

έναν από τους ρυθµιστές της ωοθηκικής υπερανδρογοναιµίας στο PCOS. Τα 

αυξηµένα επίπεδα του PAI-1 στις γυναίκες µε PCOS υποδηλώνουν ήπια χρόνια 

φλεγµονή και εν- δέχεται να είναι αποτέλεσµα των ορµονικών, µεταβολικών και 

γενετικών διαταραχών του συνδρόµου(14,17). Η αυξηµένη έκφραση του PAI-1 µέσα 

στα κύτταρα της θήκης και της κοκκιώδους στιβάδας του ωοθυλακίου σε δείγµατα 

ωοθηκών από γυναίκες µε PCOS καθιστούν σηµαντική την άποψη ότι ο παράγοντας 

αυτός µπορεί να υπεισέρχεται στη λειτουργία των κυττάρων της έσω θήκης και της 

κοκκιώδους στιβάδας στο σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών.  
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Περιγράφηκε προηγουµένως µια ιδιαιτερότητα στην παλµική έκκριση της 

GnRH που οδηγεί στην αύξηση της LH χαρακτηριστική στο σύνδροµο των 

πολυκυστικών ωοθηκών. Το συγκεκριµένο γεγονός αποτελεί τον τρίτο κατά σειρά 

εξωωοθηκικό παράγοντα, τον ήδη αναφερθέντα άξονα υποθαλάµου –υποφύσεως, ο 

οποίος οδηγεί στα πλαίσια του συνδρόµου σε υπερανδρογοναιµία. Είναι γνωστό ότι η 

GnRH εκκρίνεται κατά εκκριτικά επεισόδια. Τα εκκριτικά επεισόδια της GnRH στην 

πρώιµη παραγωγική φάση του κύκλου ωοθυλακιορρηκτικών γυναικών είναι 10-12 το 

εικοσιτετράωρο (ένα εκκριτικό επεισόδιο κάθε δύο ώρες). Στις γυναίκες µε PCOS τα 

εκκριτικά επεισόδια της GnRH είναι 24 περίπου το εικοσιτετράωρο (ένα εκκριτικό 

επεισόδιο κάθε µία ώρα). Έχει υποστηριχθεί η άποψη ότι η αύξηση της συχνότητας 

των εκκριτικών επεισοδίων της GnRH οφείλεται σε αρρενοποίηση του υποθαλάµου, 

που γίνεται κατά την ενδοµήτρια ζωή.  

Η έκθεση του υποθαλάµου σε υψηλά επίπεδα οιστρογόνων για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα κατά την ενδοµήτρια ζωή οδηγεί σε αρρενοποιητική ρύθµιση του 

υποθαλάµου, ενώ η έκθεση σε χαµηλά επίπεδα οιστρογόνων κατά την ενδοµήτρια 

ζωή προκαλεί θηλεοποιητική ρύθµισή του(18). Οι όρχεις του άρρενος εµβρύου κατά 

τον τρίτο µήνα της ενδοµήτριας ζωής παράγουν τεστοστερόνη σε επίπεδα παρόµοια 

µε εκείνα του ενήλικα. Η τεστοστερόνη αυτή, µε τη βοήθεια του ενζύµου της 

αρωµατάσης που επιδρά στο δακτύλιο των στεροειδών ορµονών, µετατρέπεται στον 

υποθάλαµο σε οιστραδιόλη, µε αποτέλεσµα την αρρενοποίηση του υποθαλάµου. Στο 

θήλυ έµβρυο, εφόσον υπάρχει κάποια παθολογική αιτιολογία ενδογενούς παραγωγής 

ανδρογόνων (συγγενής υπερπλασία επινεφριδίων της µητέρας) ή ενζυµική 

δραστηριότητα της  υποθαλαµικής  αρωµατάσης  ή έντονη βιοσύνθεση  ανδρογόνων 

στον λιπώδη ιστό (µακροσωµικά έµβρυα), τότε ο υποθάλαµος αρρενοποιείται. Οι 

περισσότεροι, όµως, ερευνητές δέχονται ότι  το κέντρο του υποθαλάµου που ρυθµίζει 

τα εκκριτικά επεισόδια της GnRH των γυναικών µε PCOS εµφανίζει µειωµένη 

ευαισθησία στην ανασταλτική δράση της συνδυασµένης επίδρασης οιστρογόνων και 

προγεστερόνης. Στις ωοθυλακιορρηκτικές γυναίκες, η συνδυασµένη δράση 

οιστρογόνων και προγεστερόνης ύστερα από την ωοθυλακιορρηξία οδηγεί σε 

αραίωση των εκκριτικών επεισοδίων της GnRH. Στο PCOS είτε δεν γίνεται 

ωοθυλακιορρηξία, τα επίπεδα δηλαδή της προγεστερόνης είναι πολύ χαµηλά, ή και 

όταν γίνεται ωοθυλακιορρηξία ο ουδός του ανωτέρω υποθαλαµικού κέντρου στην 

ανασταλτική δράση της προγεστερόνης είναι αυξηµένος(19-20).  
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 Έχει αναφερθεί ότι τα συχνά εκκριτικά επεισόδια της GnRH διεγείρουν την 

έκφραση του γονιδίου της β- υποµονάδας της LH, µε αποτέλεσµα την αύξηση των 

επιπέδων της LH. Αντίθετα, τα αραιά εκκριτικά επεισόδια της GnRH, που 

παρατηρούνται στην όψιµη εκκριτική φάση των φυσιολογικών ωοθυλακιορρηκτικών 

γυναικών, διεγείρουν την έκφραση του γονιδίου της β- υποµονάδας της FSH, µε 

αποτέλεσµα την αύξηση των επιπέδων της FSΗ και την επιλογή του κυρίαρχου 

ωοθυλακίου µε απώτερο σκοπό την επίτευξη της ωοθυλακιορρηξίας. Η αύξηση των 

επιπέδων της LH έχει ως αποτέλεσµα την υπερπαραγωγή ανδρογόνων από τα 

κύτταρα της έσω θήκης των ανδρογόνων(21), αλλά και τους ανωοθυλακιορρηκτικούς 

κύκλους των γυναικών που πάσχουν από το σύνδροµο. Έχει βρεθεί ότι ένας άλλος 

παράγοντας ωοθηκικής προέλευσης, ο παράγοντας που εξασθενεί το κύµα των 

γοναδοτροπινών (Gonadotrophin Surge-Attenuating Factor: GnSAF), ρυθµίζει και 

καταστέλλει την έκκριση της LH, µειώνοντας την ευαισθησία της υπόφυσης. Τα 

επίπεδα του παράγοντα αυτού είναι χαµηλά στις ασθενείς µε PCOS(22,23). Τα χαµηλά 

επίπεδα του GnSAF εµπλέκονται ενδεχοµένως στην ανεύρεση υψηλών τιµών LH, 

προάγοντας έτσι την υπερανδρογοναιµία, την ανωοθυλακιορρηξία και άρα την 

υπογονιµότητα  στις γυναίκες µε PCOS. 

Όπως επισηµάνθηκε ένα σηµαντικό στοιχείο του συνδρόµου είναι η αντίσταση 

στην ινσουλίνη. Η πλειοψηφία των γυναικών µε πολυκυστικές ωοθήκες, ανεξάρτητα 

του βάρους σώµατος, έχουν κάποια µορφή αντίστασης στην ινσουλίνη (24,25). Οι 

παχύσαρκες γυναίκες µε το σύνδροµο, έχουν ένα πρόσθετο λόγο αντίστασης στην 

ινσουλίνη λόγω της αύξησης του λιπώδους ιστού.(25). Φαίνεται ότι ενώ οι ωοθήκες 

των πασχόντων γυναικών παραµένουν ευαίσθητες ή υπερευαίσθητες στη δράση της 

ινσουλίνης, οι κύριοι ιστοί στόχοι, ο µυϊκός και ο λιπώδης, παρουσιάζουν έντονη 

αντίσταση σε αυτή, µε αποτέλεσµα σηµαντική υπερινσουλιναιµία.(26).  

Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η συνοδός υπερινσουλιναιµία είναι υπεύθυνες 

για την συσχέτιση της διαταραχής µε το σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και 

προδιαθεσικούς παράγοντες καρδιαγγειακής νόσου όπως δυσλιπιδαιµία και 

υπέρταση(27). Ολοκληρώνοντας την αναφορά στους εξωωοθηκικούς παράγοντες της 

παθογένειας του συνδρόµου θα πρέπει να τονιστεί πως η προαναφερόµενη διαταραχή 

της ρύθµισης της δραστηριότητας του Ρ450c17α, ευθύνεται για την 

υπερανδρογοναιµία όχι µόνον από τις ωοθήκες αλλά και από τα επινεφρίδια.(30) 

Υπάρχουν ενδείξεις που υποδηλώνουν ότι η επινεφριδική υπερανδρογοναιµία 

αποτελεί γενετικά καθορισµένη διαταραχή στην έκφραση του συνδρόµου των 
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πολυκυστικών ωοθηκών(28). Η αλλαγή του µεταβολισµού της κορτιζόλης έχει 

προταθεί ως ένας άλλος υποκείµενος µηχανισµός της λειτουργικής επινεφριδικής 

υπερανδρογοναιµίας στο PCOS(29). O αυξηµένος περιφερικός µεταβολισµός της 

κορτιζόλης, που µπορεί να οφείλεται είτε στην αυξηµένη αδρανοποίηση της 

κορτιζόλης από την 5α- αναγωγάση ή στην παρεµπόδιση της επανεργοποίησης της 

κορτιζόλης από την κορτιζόνη από την 11β-υδροξυστεροειδική δεϋδρογενάση 1, 

οδηγεί σε µείωση της καταστολής της έκκρισης της ACTH. Σηµειώνεται ότι η 

αντίσταση στην ινσουλίνη µπορεί εν µέρει να ευθύνεται για την αύξηση της 

δραστικότητας της 5α- αναγωγάσης της κορτιζόλης, χωρίς να επηρεάζει το ρυθµό 

παραγωγής της κορτιζόλης. Έτσι, ο άξονας υποθάλαµος-υπόφυση-επινεφρίδια 

ενδέχεται να διεγείρεται και ο ρυθµός παραγωγής τόσο της κορτιζόλης, όσο και των 

επινεφριδικών ανδρογόνων µπορεί να είναι αυξηµένος. Μολονότι τα επίπεδα της 

κορτιζόλης διατηρούνται στα φυσιολογικά όρια, λόγω αυξηµένου µεταβολισµού της 

κορτιζόλης, οι τιµές των επινεφριδικών ανδρογόνων αυξάνονται.  

Πρέπει πάντως να σηµειωθεί ότι οι εκτροπές της επινεφριδικής λειτουργίας 

θεωρούνται ότι έχουν περιορισµένη κλινική σηµασία στην εκδήλωση της 

υπερανδρογοναιµίας που παρατηρείται στο σύνδροµο των πολυκυστικών 

ωοθηκών(31). 

 

Σχηµατική απεικόνιση της παθογένειας του PCOS 
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Συµπτώµατα και σηµεία 

Το PCOS είναι µία από τις συχνότερες ενδοκρινικές διαταραχές της 

αναπαραγωγικής ηλικίας. Παρατηρείται σε ποσοστό 4-8% και συνεπάγεται βλαπτικές 

συνέπειες για την αναπαραγωγική, καρδιαγγειακή και µεταβολική υγεία των 

γυναικών(33,34). Πρόσφατα, µία διεθνής επιτροπή επιστηµόνων, που επιχείρησε 

σύγκλιση απόψεων (Revised 2003 consensus on diagnostic criteria and long-term 

health risks related to polycystic ovary syndrome) σχετικά µε τη διάγνωση του PCOS 

(32), πρότεινε ότι το σύνδροµο πρέπει να διαγιγνώσκεται, εφόσον τεκµηριώνεται η 

ύπαρξη τουλάχιστον δύο από τα παρακάτω: 

1. Ολιγο–ωοθυλακιορρηξία ή ανωοθυλακιορρηξία, οι οποίες εµφανίζονται 

κλινικά µε το σηµείο-σύµπτωµα της αραιοµηνόροιας ή αµηνόρροιας. 

2. Αυξηµένα επίπεδα ανδρογόνων ή κλινικές εκδηλώσεις υπερανδρογοναιµίας 

(υπερτρίχωση, ακµή) 

3. Πολυκυστικές ωοθήκες ως µορφολογικό εύρηµα (υπερηχογράφηµα ή 

λαπαροσκόπηση). 

Τις δεκαετίες ’60 και ’70 µε τη λαπαροσκόπηση και τη βιοψία των ωοθηκών,  η 

διάγνωση στηριζόταν στην µακροσκοπική και ιστολογική εµφάνιση πολυκυστικών 

ωοθηκών οι οποίες χαρακτηρίζονται από την αύξηση του στρώµατος της ωοθήκης 

και του πάχους της θήκης των ωοθυλακίων.  

 
 

Οι ανωτέρω εικόνες είναι χαρακτηριστικές λήψεις µε τη βοήθεια οπτικής κάµερας 

πολυκυστικών ωοθηκών κατά τη διάρκεια λαπαροσκοπικής επέµβασης. 

  

Τη δεκαετία του ’80  η χρήση του υπερηχογραφήµατος, βοήθησε στη διάγνωση 

και παρακολούθηση του PCOS. Με το U/S σηµειώθηκε σηµαντική πρόοδος διότι: 1. 

Συµπληρώθηκε η λαπαροσκόπηση από µία µη επεµβατική µέθοδο, 2. Έγινε δυνατή η 
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µελέτη της µορφολογίας των ωοθηκών σε µεγάλο αριθµό ατόµων, ακόµα και σε 

άτοµα στα οποία η λαπαροσκόπηση δεν επιτρεπόταν (όπως υγιείς µάρτυρες και 

κορίτσια στην ήβη) και 3.  Έγινε συχνή και εύκολη  η παρακολούθηση της εξέλιξης 

του συνδρόµου, πράγµα που ήταν αδύνατο στο παρελθόν. 

  

 

 

 

 
 
 
 
 

  

  

 

Υπερηχογραφικές εικόνες PCOS και υπερηχογραφικά διαγνωστικά κριτήρια 

 
 Επιπρόσθετα, πρέπει να αποκλείονται άλλες καταστάσεις που προκαλούν 

διαταραχή στην εµµηνορρυσία και υπερανδρογοναιµία (33), όπως  : 

1. Μη τυπική µορφή της συγγενούς υπερπλασίας των επινεφριδίων 

2. Σύνδροµο Cushing (υπερκορτιζολαιµία) 

3. Υπερπρολακτιναιµία (π.χ προλακτίνωµα) 

4. Πρωτοπαθής υποθυρεοειδισµός 

5. Μεγαλακρία 

6. Πρόωρη ωοθηκική ανεπάρκεια 
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7. Παχυσαρκία 

8. Νεόπλασµα ωοθηκών ή επινεφριδίων που παράγει ανδρογόνα 

9. Χρήση φαρµακευτικών ουσιών 

 

Επιγραµµατικά, οι κυριότερες εκδηλώσεις του PCOS είναι: 

• ∆ιαταραχές εµµήνου ρύσεως 

• Υπογονιµότητα λόγω ανωοθυλακιορρηκτικών κύκλων 

•  Υπερτρίχωση και προβλήµατα ακµής  

• Αύξηση  βάρους και δυσκολία στην απώλεια βάρους  

• Κατάθλιψη και εναλλαγές διάθεσης. 

Η διαγνωστική προσέγγιση στηρίζεται στο ιστορικό, την φυσική εξέταση τις 

εργαστηριακές εξετάσεις σε συνδυασµό έναν βασικό ορµονικό έλεγχο, το 

υπερηχογράφηµα και πιθανώς µε λαπαροσκόπηση. Με βάση την ιατρική 

γυναικολογική δεοντολογία τα βήµατα της διάγνωσης είναι: 

Ιστορικό: 

 Οικογενειακό ιστορικό µεταβολικού συνδρόµου 

Φυσική εξέταση: 

1. Αύξηση αρτηριακής πίεσης  

2. Έλεγχος παχυσαρκίας: κεντρική κατανοµή του λίπους, ύψος, βάρος, BMI  

3. Εκδηλώσεις δυσλιπιδαιµίας: πρώιµη εµφάνιση γεροντότοξου, ξανθελάσµατα, 

ξανθώµατα  

4. Μελανίζουσα ακάνθωση: υπερχρωστικές πλάκες µε καφεοειδές χρώµα και 

τραχεία υφή, που παρατηρούνται στις πτυχές του σώµατος, όπως οι µασχάλες 

και ο αυχένας (υπάρχει στο 10% των γυναικών µε PCOS). Συχνά 

συνοδεύονται από ακροχορδώνες. 
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Μελανίζουσα ακάνθωση, υπερµελαγχρωµατική, βελούδινη πάχυνση του δέρµατος µε 

υπερβολικά βαθιές αύλακες, σε καµπτικές επιφάνειες, σε παχύσαρκους. 

  Εργαστηριακά ευρήµατα: 

• Γλυκόζη αίµατος νηστείας  

• Από του στόµατος δοκιµασία ανοχής στη γλυκόζη (OGTT): θεωρείται 

παθολογικό όταν η γλυκόζη είναι 140-200 mg/dl, 2 ώρες µετά από φόρτιση µε 

75 g γλυκόζης  

• Γλυκοζυλιωµένη Hb  

• Ινσουλίνη νηστείας  

• Γλυκόζη/ ινσουλίνη νηστείας >4,5  

• Λιπιδαιµικό προφίλ: χοληστερόλη, LDL, HDL, TG  

• Ουρικό οξύ συχνά αυξηµένο  

• Αύξηση PAI -1  

Επιπτώσεις του συνδρόµου πολυκυστικών ωοθηκών  

Οι επιπτώσεις του συνδρόµου επεκτείνονται πέραν του αναπαραγωγικού άξονα. 

Υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος ανάπτυξης µεταβολικών και καρδιαγγειακών 

διαταραχών όµοιος µε αυτό ασθενών µε µεταβολικό σύνδροµο, και αυτό γιατί η 

αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί κοινό παθογενετικό παράγοντα. Το PCOS µπορεί 

να θεωρηθεί sex specific µορφή του µεταβολικού συνδρόµου µε προτεινόµενη 

ονοµασία syndrome XX. ( 35,36). 

Το 30-40% των γυναικών µε το σύνδροµο πολυκυστικών έχουν διαταραγµένη 

ανοχή γλυκόζης και έως 10% αναπτύσσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 µέχρι την 4η 

δεκαετία της ζωής τους(37). Oι γυναίκες µε PCOS έχουν µεγαλύτερη αντοχή στην 

γλυκόζη από µάρτυρες µε όµοιο δείκτη µάζας σώµατος ( ΒΜΙ )  και κατανοµή λίπους 
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σώµατος, διότι υπάρχει πρόβληµα στην ακολουθία των βιοχηµικών δράσεων της 

ινσουλίνης στον µυϊκό και λιπώδη ιστό που αποτελούν τους κύριους ιστούς στόχους.( 

26). 

Υπέρταση αναπτύσσεται σε µερικές γυναίκες µε  PCOS που µπορεί να 

αποδοθεί σε ελαττωµένη αγγειακή διατασιµότητα και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία. 

Θεραπεία µε αντιδιαβητικά δισκία (µετφορµίνη ), βελτιώνει την αγγειακή 

διαταραχή(38 ).  

Προδιάθεση σε αγγειακή νόσο και θρόµβωση έχει επίσης περιγραφεί, κάτι που 

µπορεί να αποδοθεί στα αυξηµένα επίπεδα του PAI-1. Υπερτριγλυκεριδαιµία, αύξηση 

της  LDL κι ελάττωση της HDL λόγω της υπερινσουλιναιµίας και της 

υπερανδρογοναιµίας επάγουν τον κίνδυνο της αθηρωµάτωσης. Συγκεκριµένα η 

αυξηµένη τεστοστερόνη ελαττώνει τη δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης στα 

λιποκύτταρα, ενώ η ινσουλίνη προάγει τη βιοσύνθεση αποθηκευτικού λίπους και την 

απόλυση του αντιστοίχου σπλαγχνικού µε απελευθέρωση λιπαρών οξέων στην 

κυκλοφορία µε αύξηση του σχετικού κινδύνου αθηρωµάτωσης( 39 ). 

Πρόσφατες µελέτες υποδεικνύουν την αυξηµένη πιθανότητα εµφάνισης 

συνδρόµου άπνοιας ύπνου σε γυναίκες µε το αναφερόµενο σύνδροµο των 

πολυκυστικών ωοθηκών (40), γεγονός που δεν εξηγείται αποκλειστικά από την 

παχυσαρκία. 

Υπάρχει µία αυξηµένη πιθανότητα υπερπλασίας  και καρκίνου του ενδοµητρίου 

στις γυναίκες µε ΣΠΩ (41,42), ως αποτέλεσµα της συνεχούς διέγερσης του 

ενδοµητριακού ιστού από οιστρογόνα ,κυρίως την οίστρων, χωρίς την επαγόµενη από  

την προγεστερόνη αναστολή του βλαστικού ενδοµητρίου, γεγονός αναµενόµενο 

εφόσον οι κύκλοι είναι ανορεκτικοί. 

   Οι καρκίνοι του µαστού και της ωοθήκης εµφανίζουν µεταβλητή συσχέτιση µε το    

ΣΠΩ. (42) 
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Αντιµετώπιση 

1. Όταν δεν επιδιώκεται εγκυµοσύνη 

Αντισυλληπτικά 

Η χορήγηση αντισυλληπτικών χαµηλής δοσολογίας είναι η καλύτερη επιλογή 

στις γυναίκες που δεν επιθυµούν εγκυµοσύνη. Η ευεργετική τους δράση 

περιλαµβάνει εµφάνιση περιόδου ανά τακτά διαστήµατα(43), προφύλαξη του 

ενδοµητρίου από ανάπτυξη νεοπλασίας και προστασία της γυναίκας από ανεπιθύµητη 

εγκυµοσύνη. Η χορήγηση µεδροξυπρογεστερόνης, για 10-14 ηµέρες/ µήνα, 

εξασφαλίζει την κλινική εµφάνιση περιόδου και βάζει ένα φραγµό στη συνεχή δράση 

των οιστρογόνων στο ενδοµήτριο. Επίσης, µε τα αντισυλληπτικά δισκία 

καταστέλλεται η ενδογενής παραγωγή ανδρογόνων, µε καλά αποτελέσµατα στο 

δασυτριχισµό, µετά από µακροχρόνια χορήγηση. Όσον αφορά τη χορήγηση 

αντισυλληπτικών, χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή, γιατί στις ασθενείς αυτές υπάρχει 

ήδη αυξηµένη προδιάθεση για καρδιαγγειακές νόσους, εξαιτίας της δυσλιπιδαιµίας, 

της παχυσαρκίας και της αντίστασης στην ινσουλίνη. Γι’ αυτό το λόγο είναι χρήσιµο, 

πριν τη χορήγησή τους να ελεγχθούν οι αναστρέψιµοι προδιαθετικοί παράγοντες για 

καρδιαγγειακή νόσο (υπέρταση, παχυσαρκία, κάπνισµα, καθιστική ζωή).  Ενδείξεις 

χορήγησής αντισυλληπτικών που περιέχουν αντιανδρογόνο  αποτελούν η 

υπερτρίχωση, η ακµή, η σµηγµατόρροια, οι ψυχολογικές και κοινωνικές επιπτώσεις 

της υπερανδρογοναιµίας. Τέτοια  αντιανδρογόνα αντισυλληπτικά είναι οι 

ανταγωνιστές των υποδοχέων των ανδρογόνων (οξεική κυπροτερόνη, 

σπιρονολακτόνη, φλουταµίδη), οι αναστολείς της 5-α αναγωγάσης (φιναστερίδη) και 

GnRH ανάλογα. 

2. Όταν επιδιώκεται εγκυµοσύνη. 

 Πρέπει να προηγείται αφ’ ενός  ο έλεγχος για την ύπαρξη άλλων αιτιών 

στειρότητας (όπως ενδοµητρίωση, απόφραξη των σαλπίγγων, παρασαλπιγγικές και 

περιωοθηκικές συµφύσεις) µε υστεροσαλπιγγογραφία και λαπαροσκόπηση και αφ’ 

ετέρου µια καλή προετοιµασία. Αυτή αυξάνει την πιθανότητα επίτευξης εγκυµοσύνης 

και περιλαµβάνει ελάττωση του βάρους σώµατος, χορήγηση ευαισθητοποιητών προς 

την ινσουλίνη και αντισυλληπτικών για 1-6 µήνες. Τα φάρµακα που στοχεύουν στην 

επίτευξη ωοθυλακιορρηξίας είναι η κιτρική κλοµιφαίνη, οι γοναδοτροπίνες, οι GnRH 

αγωνιστές, η βρωµοκρυπτίνη (όταν συνυπάρχει λειτουργική υπερπρολακτιναιµία) και 
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η δεξαµεθαζόνη (όταν συνυπάρχει υπερπλασία των επινεφριδίων). Η κιτρική 

κλοµιφαίνη αυξάνει την έκκριση της FSH, η οποία είναι αναγκαία για την επαναφορά 

της κυκλικής λειτουργίας των ωοθηκών. Αν και παρατηρείται µια ταυτόχρονη και µη 

επιθυµητή αύξηση των επιπέδων της LH, επέρχεται ωρίµανση ωοθυλακίων και 

αύξηση συνεπώς, των επιπέδων της οιστραδιόλης. Όταν τα επίπεδα της οιστραδιόλης 

αυξηθούν σηµαντικά, ενεργοποιείται ο θετικός παλίνδροµος µηχανισµός προς την 

κατεύθυνση του υποθαλάµου και της υπόφυσης και προκαλείται σηµαντική αύξηση 

της FSH και της LH. Η ωοθυλακιορρηξία και ο σχηµατισµός του ωχρού σωµατίου 

συνοδεύονται από ελάττωση των επιπέδων της τεστοστερόνης και της 

ανδροστενδιόνης. Η κλοµιφαίνη χορηγείται σε ηµερήσιες δόσεις των 100mg επί 5 

ηµέρες, από την 5η έως και την 9η ηµέρα του κύκλου και συνήθως παρατηρείται 

ωοθυλακιορρηξία 7 ηµέρες µετά τη διακοπή της χορήγησης. Η θεραπεία αυτή µπορεί 

να συνεχιστεί επί 5-6 κύκλους και αν δεν επιτευχθεί ωοθυλακιορρηξία, η δόση 

αυξάνεται µέχρι τα 200mg/ ηµέρα, πάντοτε επί 5 ηµέρες, για 2-3 κύκλους ακόµη. 

Εκτός από το προηγούµενο σχήµα, υπάρχουν και άλλα πρωτόκολλα για τη χορήγηση 

του φαρµάκου. Εάν δεν καταγραφεί σηµαντική αύξηση της LH, χορηγείται 

ενδοµυϊκώς και hCG (5.000UI), κατά τη 13η-14η ηµέρα του κύκλου. 

 

 

  Εικόνα 15: Ώριµο ωοθυλάκιο έτοιµο να ραγεί, σε άτοµο µε PCOS που υποβλήθηκε σε 
θεραπεία πρόκλησης ωοθυλακιορρηξίας. ∆ιακρίνεται η σκληρυντική ωοθήκη. 

Μία τελευταία επισκόπηση της χορήγησης κιτρικής καλοµέλανης προς 

πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας βρίσκεται στη βιβλιογραφία (44). Με την ανταπόκριση 

σε µία ορισµένη δοσολογία µε ωοθυλακιορρηξία αλλά χωρίς εγκυµοσύνη ο κλινικός 

πρέπει να συνεχίσει την προσπάθεια χωρίς αλλαγή δοσολογίας στους επόµενους 

κύκλους. Ο σκοπός είναι η ωοθυλακιορρηξία και όχι πολυωοθυλακιορρηξία. Το 80% 
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περίπου των γυναικών µε σύνδροµο πολυκυστικών ωοθηκών θα ανταποκριθούν µε 

ωοθυλακιορρηξία στην θεραπεία µε κιτρική κλοµιφαίνη.                              

Επί αποτυχίας πρόκλησης ωοθυλακιορρηξίας µε κλοµιφαίνη, γίνεται θεραπεία µε 

γοναδοτροπίνες. Ο µηχανισµός δράσης είναι η ωρίµανση ενός ωοθυλακίου, µε 

επαναλαµβανόµενες δόσεις FSH και στη συνέχεια, η πρόκληση της 

ωοθυλακιορρηξίας µε τη χορήγηση LH. Τα φάρµακα που συνήθως χρησιµοποιούνται 

είναι η HMG (Εξω Menopausal Gonadotropin, µε σχέση FSH/ LH = 1:1), και η HCG 

(Human Chorionic Gonadotropin). Η δόση ποικίλει από ασθενή σε ασθενή, αλλά 

ακόµα και µεταξύ των κύκλων (αρχίζοντας µε µικρές δόσεις). Τα καλύτερα 

αποτελέσµατα επιτυγχάνονται όταν γίνονται καθηµερινοί προσδιορισµοί των 

οιστρογόνων στα ούρα.  Ως φάρµακα τρίτης εκλογής, χρησιµοποιούνται οι   GnRH 

αγωνιστές , οι οποίοι ελαττώνουν την ενδογενή έκκριση της LH. 

3.Αντιµετώπιση της υπερτρίχωσης  

Χρησιµοποιούνται κυρίως αντιανδρογόνα αντισυλληπτικά που περιέχουν οξεική 

κυπροτερόνη.  

 

4.Αντιµετώπιση της αντίστασης στην ινσουλίνη 

Χρησιµοποιούνται οι λεγόµενοι ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης, που 

αυξάνουν την ευαισθησία των ιστών στη δράση της ορµόνης in vivo, που 

περιλαµβάνουν κυρίως τις διγουανίδες. Οι διγουανίδες µε κύριο εκπρόσωπο την 

µετφορµίνη: 

• Ελαττώνουν την ηπατική παραγωγή γλυκόζης (45) 

• Ασκούν άµεση δράση στην ωοθηκική στεροειδογένεση (46) 

Η µετφορµίνη ελαττώνει την υπερινσουλιναιµία σε αυτές τις ασθενείς. Πριν τη 

χορήγηση του φαρµάκου, είναι σηµαντικό να ελεγχθεί η λειτουργία των νεφρών και 

του ήπατος, ενώ αντενδείκνυται σε ασθενείς µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. 

Η συχνότερη δόση χορήγησης είναι 500mg PO, 2 φορές την ηµέρα. Οι κυριότερες 

παρενέργειες είναι η ναυτία, ο εµετός και η διάρροια. Είναι σηµαντικό να 

πληροφορήσουµε την ασθενή ότι υπάρχει αυξηµένη πιθανότητα να παρατηρηθούν 
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ωοθυλακιορρηκτικοί κύκλοι. Η µετφορµίνη έχει βρεθεί ότι αυξάνει κατά 8 φορές την 

πιθανότητα ωοθυλακιορρηξίας, ενώ όταν συνδυάζεται µε κιτρική κλοµιφαίνη, έχει 

παρατηρηθεί 10πλάσια αύξηση της ωοθυλακιορρηξίας. 

 

 

5.Αντιµετώπιση της παχυσαρκίας 

 Ανεξαρτήτως της αίτιας προσέλευσης κατά την πρώτη επίσκεψη είναι φρόνιµο 

να καταγραφεί το ύψος και το βάρος, να υπολογιστεί ή µάζα τού σώµατος και να 

µετρηθεί ή αρτηριακή πίεση. Συµπληρωµατικά καλό είναι να συστηθεί ή προ 

φαγητού πρωινή µέτρηση  σακχάρου για  πιθανή ύπαρξη διαταραχής ανοχής 

γλυκόζης.    Εάν η ασθενής είναι παχύσαρκη τότε θα πρέπει να καταβληθεί 

σηµαντική προσπάθεια για µείωση τού βάρους σώµατος. Απαιτείται δίαιτα και 

άσκηση για µακροχρόνια επίτευξη  µείωσης τού βάρους, για αυτό συνιστάται ο 

γυναικολόγος να συνεργαστεί µε κλινικούς διατροφολόγους πού ασχολούνται 

συστηµατικά µε τέτοια ζητήµατα. 

Οι γυναίκες µε ανωοθυλακιορρηξία και PCOS ανταποκρίνονται καλά στην 

απώλεια βάρους και στην αλλαγή του τρόπου ζωής, όπως έχει δειχτεί σε µελέτες, 

όπου η απώλεια του 5% περίπου του βάρους σώµατος αποκατέστησε την 

ωοθηλακιορρηξία και ελάττωσε τα ποσοστά αποβολών.(47,48) 

6.Χειρουργική αντιµετώπιση  

Η χειρουργική αντιµετώπιση συνίσταται στη σφηνοειδή εκτοµή των ωοθηκών, 

η οποία έχει ως συνέπεια την απότοµη ελάττωση της έκκρισης ανδρογόνων (και 

οιστρογόνων) και κατά συνέπεια την ελάττωση της παλίνδροµης ανάδρασης στον 

υποθάλαµο. Έχει υποτεθεί ότι τρεις παράγοντες παίζουν ρόλο: 

1. Αύξηση της αιµάτωσης της ωοθήκης, συνεπεία της διαδικασίας της 

επούλωσης, πράγµα που έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της προγεστερόνης 

και της FSH στα ωοθυλάκια.  



 29

2. Τοπική ελάττωση των ανδρογόνων, που προκαλεί µείωση της ανασταλτικής 

τους δράσης στην ωρίµανση του ωοθυλακίου.  

3. Ελάττωση της ινχιµπίνης των ωοθηκών, που επιτρέπει την αυξηµένη έκκριση 

FSH, πράγµα που έχει ως συνέπεια την επάνοδο στο φυσιολογικό της σχέσης 

LH/ FSH, που είναι απαραίτητη για την ωρίµανση των ωοθυλακίων.  

Πάντως η σφηνοειδής εκτοµή των ωοθηκών σήµερα εκτελείται σπανίως. Αυτό 

οφείλεται, τόσο στη χρήση αποτελεσµατικών φαρµάκων για πρόκληση 

ωοθυλακιορρηξίας όσο και στις συνέπειες της εγχείρησης, που συχνά προκαλεί 

δηµιουργία περιωοθηκικών και περισαλπιγγικών συµφύσεων, προσθέτοντας ακόµα 

έναν παράγοντα στο ήδη υπάρχον πρόβληµα. Αντί αυτής, επιλέγεται η καυτηρίαση 

των ανώριµων ωοθυλακίων µε λαπαροσκοπική ηλεκτροπηξία ή µε CO2 laser. Η 

µέθοδος ονοµάζεται λαπαροσκοπικό drilling των ωοθηκών. 

 

Χειρουργικό παρασκεύασµα πολυκυστικής ωοθήκης 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΩΝ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΩΝ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΟ 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΤΩΝ ΠΟΛΥΚΥΣΤΙΚΩΝ ΩΟΘΗΚΩΝ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

 Η αιτία της παχυσαρκίας στο σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών ( PCOS ) 

παραµένει άγνωστη, όµως η παχυσαρκία είναι παρούσα σε τουλάχιστον στο 30% των 

περιπτώσεων, σε ορισµένες µάλιστα περιπτώσεις το ποσοστό φαίνεται ότι αγγίζει 

µέχρι και το 75% (1). Στις Η.Π.Α οι γυναίκες µε PCOS εµφανίζουν υψηλότερη τιµή 

σωµατικού βάρους σε σχέση µε τις Ευρωπαίες αντίστοιχες, που λαµβάνουν µέρος 

στις πειραµατικές µετρήσεις, κατά τη διάρκεια των σχετιζόµενων µε το σύνδροµο 

µελετών (1,2). Το γεγονός αυτό έχει ενοχοποιηθεί ως εξήγηση για την παρατηρούµενη 

αύξηση της επίπτωσης του PCOS στον πληθυσµό των Η.Π.Α, µια αύξηση η οποία 

παραλληλίζεται µε την αύξηση της παχυσαρκίας (3).  

H αυξηµένη εναπόθεση λίπους, ειδικότερα η αυξηµένη σπλαγχνική λιπώδης 

διήθηση, η οποία αντανακλάται σε µια ανύψωση της τιµής της διάµετρου της µέσης – 

οσφύος ( > 88 cm ), αποτελεί γεγονός που έχει συνδυαστεί µε την 

υπερανδρογοναιµία, την αντίσταση στην ινσουλίνη, την παθολογική δοκιµασία 

ανοχής γλυκόζης και την δυσλιπιδαιµία. (4). Σε αντίθεση µε το λίπος που βρίσκεται σε 

άλλα σηµεία του σώµατος, τα περισπλαγχνικά λιποκύτταρα είναι περισσότερο 

ευαίσθητα στα λιπολυτικά ερεθίσµατα του οργανισµού µε αποτέλεσµα το 

ενδοκυττάρια τριγλυκερίδια να διασπώνται σε ελεύθερα λιπαρά οξέα που 

συµβάλλουν στην ανάπτυξη αντίστασης ινσουλίνης στο ήπαρ και στους µυς. 

Παράλληλα, το σπλαχνικό λίπος εκκρίνει πρωτεΐνες (λεπτίνη, TNF-a) που επίσης 

προάγουν στην ινσουλινοαντίσταση και κατ΄ επέκταση την ανάπτυξη του 

µεταβολικού συνδρόµου. 

Η εξασθένηση της ινσουλινοαντίστασης, όταν συνδυάζεται µε ταυτόχρονη 

απώλεια βάρους και  φαρµακευτική αγωγή, βελτιώνει πολλές από τις µεταβολικές 

εκτροπές στις γυναίκες µε PCOS(5). Το ανωτέρω γεγονός έχει παρατηρηθεί σε οµάδα 

γυναικών οι οποίες δεν επιθυµούσαν εγκυµοσύνη. Η συγκεκριµένη οµάδα ήταν υπό 

παρακολούθηση για διάστηµα ενός εξαµήνου. Η παρακολούθηση εστιαζόταν στην 



 31

προσεκτική εφαρµογή  της διαιτητικής αγωγής για απώλεια σωµατικού βάρους, στην 

λήψη µετφορµίνης και στην από του  στόµατος χορήγηση αντισυλληπτικών χαπιών. 

Παράλληλα η όλη παρακολούθηση συνοδευόταν  από λεπτοµερή καταγραφή τού 

βάρους και  της αρτηριακής πιέσεως των συµµετεχόντων. Υπήρχε και η  περίπτωση 

µία  υπό παρακολούθηση ασθενής, όταν  θέλει, να µπορεί να αναφέρει ενοχλήµατα ή 

να αλλάξει αγωγή. Με την συλλογή πληροφοριών από την παρακολούθηση, 

εκτιµήθηκε κι επιβεβαιώθηκε η αποτελεσµατικότητα της προσπάθειας για µείωση τού 

σωµατικού βάρους, βελτίωση τού µεταβολισµού των υδατανθράκων, λιπιδίων και του 

µεταβολικού profile των ασθενών µε PCOS (6,7). 

Η παχυσαρκία , το οικογενειακό ιστορικό διαβήτη και οι πολυκυστικές 

ωοθήκες αυξάνουν τον κίνδυνο για ανάπτυξη σακχαρώδους διαβήτη τύπου 2. Η 

ύπαρξη στοιχείων που υποψιάζουν για  αντίσταση  στην ινσουλίνη, όπως η 

ελαττωµένη HDL και η υπερτριγλυκεριδαιµία θέτουν στην ασθενή τα κλινικά όρια 

του µεταβολικού συνδρόµου, αφού πληρεί τα κριτήρια και συγκεκριµένα τα Adult 

Treatment Panel III criteria of the National cholesterol Education Program for the 

metabolic syndrome (4). Ακόµη και όταν η δοκιµασία ανοχής στην γλυκόζη είναι 

φυσιολογική, ενδείκνυται η θεραπευτική αγωγή µε χορήγηση µετφορµίνης και 

παράλληλα η διαιτητική αγωγή και η φυσική άσκηση. 

Η επίδραση της  µεσογειακής δίαιτας στο µεταβολικό  σύνδροµο που 

εκδηλώνεται  στα πλαίσια του συνδρόµου των πολυκυστικών ωοθηκών, έχει 

επιβεβαιωθεί και από επιστηµονικές µελέτες, όπως η µελέτη Lyon (8,9) στην οποία 

καταδεικνύεται  πως  η µεσογειακή διατροφή µπορεί να µειώσει 5 έως και 7 φορές 

τον σχετικό κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων. Επίσης η ελληνική µελέτη Attica 

(10), επισηµαίνει πως, η µικρότερη συχνότητα εµφάνισης του συνδρόµου στη χώρα 

µας συγκριτικά µε άλλες χώρες, οφείλεται στην υιοθέτηση του µεσογειακού µοντέλου 

διατροφής, τα ευεργετικά οφέλη του οποίου εντοπίζονται στη µειωµένη πρόσληψη 

κεκορεσµένων λιπαρών οξέων και στην αντίστοιχη υψηλή µονοακόρεστων (κυρίως 

από το ελαιόλαδο), καθώς επίσης και στην υψηλή κατανάλωση φρούτων και 

λαχανικών. Σηµαντική είναι και η συµβολή των αντιοξειδωτικών ουσιών (βιταµίνες 

Α, C , Ε, συνένζυµο Q10) που περιέχονται στη µεσογειακή διατροφή και 

«θωρακίζουν» τον οργανισµό από την εισβολή των ελευθέρων ριζών και έχουν 

προστατευτική επίδραση κατά των καρδιαγγειακών παθήσεων. Όπως έχει αποδειχτεί, 
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η µεσογειακή διατροφή αποτελεί ασπίδα της καρδιαγγειακής µας υγείας και µειώνει 

τον κίνδυνο αθηροσκλήρυνσης. 

∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΕΜΜΗΝΟΥ ΡΥΣΕΩΣ – ΥΠΟΓΟΝΙΜΟΤΗΤΑ 

 

Στην ανωτέρω εικόνα φαίνεται η φυσιολογική δοµή της ωοθήκης, όπου φαίνονται τα 

διάφορα στάδια της ανάπτυξης του ωοθυλακίου και του ωχρού σωµατίου (από 25µm – 

20mm). 

Σκόπιµη είναι µια σύντοµη αναφορά στην αλληλουχία γεγονότων που 

λαµβάνουν χώρα στα πλαίσια του φυσιολογικού εµµηνορυσιακού κύκλου.  Ο 

φυσιολογικός κύκλος ελέγχεται από τις ορµόνες που εκκρίνει η υπόφυση, την FSH 

(ωοθυλακιοτρόπος ορµόνη) και την  LH (ωχρινοτρόπος ορµόνη). Η έκκριση αυτών 

των ορµονών επηρεάζεται από την εκλυτική ορµόνη GnRH,  η οποία εκκρίνεται από 

τον υποθάλαµο και που είναι υπεύθυνη για τον καθορισµό των επιπέδων των 

οιστρογόνων και της προγεστερόνης, όπως απεικονίζεται παρακάτω:  
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 Οι διαταραχές της ωοθυλακιορρηξίας προκαλούνται συνήθως λόγω έλλειψης 

µίας από τις ορµόνες που ελέγχουν τη διαδικασία αυτή. Ωστόσο, προβλήµατα µπορεί 

επίσης να προκύψουν αν οι ωοθήκες οι ίδιες δεν ανταποκρίνονται σωστά στις 

φυσιολογικές τιµές των ορµονών. Κάτι τέτοιο προφανώς συµβαίνει στην περίπτωση 

του συνδρόµου  των πολυκυστικών ωοθηκών, όπου τα πεπαχυσµένα κύτταρα της 

θήκης περιβάλλουν αρκετά κυστικά ωοθυλάκια, µην επιτρέποντας την φυσιολογική 

τους ανταπόκριση στη δράση των οιστρογόνων, που αυξάνουν κατά συνέπεια χωρίς 

όµως να γίνεται εφικτή η ωοθυλακιορρηξία, µε αποτέλεσµα ανωορρηκτικούς 

κύκλους, γεγονός που οδηγεί στην υπογονιµότητα. Η χρόνια ανωορρηξία 

εκδηλώνεται ως αµηνόρροια ή ολιγοµηνόρροια. Η αµηνόρροια συνιστά τη µη έναρξη 

εµµηνορυσίας σε έφηβες ως την ηλικία των 16 ετών, ή την απώλεια 6 συνεχόµενων 

κύκλων σε γυναίκες. Αραιοµηνόρροια έχουµε όταν στη διάρκεια του έτους 

εµφανίζονται λιγότεροι από 9 κύκλοι.  Στο PCOS η αµηνόρροια εµφανίζεται σε 

ποσοστό 50%, ενώ στις έφηβες µπορεί να εκδηλωθεί ως πρώιµη εµφάνιση φυλετικού 

τριχώµατος και καθυστερηµένη εµµηναρχή. (11) 

Είναι σηµαντικό να τονιστεί, ότι η µέτρια ελάττωση του σωµατικού βάρους 2-

7%, µέσω τροποποίησης της διατροφής και της σωµατικής δραστηριότητας, έχει 

σχετιστεί µε ελάττωση στα επίπεδα των ανδρογόνων του αίµατος και επακόλουθη 

βελτίωση της ωοθηκικής λειτουργίας σε γυναίκες µε PCOS. Επιπλέον, όπως πολλές 

µελέτες υποδεικνύουν, η ελάττωση της υπερινσουλιναιµίας µε διαιτητική και 

φαρµακευτική αγωγή δύναται να αποκαταστήσει την ωορρηξία και κατ’ επέκταση τη 

γονιµότητα (12,13). Συγκεκριµένα  η χρήση της µετφορµίνης αυξάνει την συχνότητα 

της ωορρηξίας και αποκαθιστά την έµµηνη περιοδικότητα εντός τριών µηνών από την 

έναρξη της θεραπείας σε ποσοστό περίπου 50%, ακόµα και χωρίς µεταβολή του 

βάρους του σώµατος, κάτι που µπορεί να αποδειχτεί µε τη µέτρηση των επιπέδων 

προγεστερόνης στην ωχρινική φάση του κύκλου. Αν η κύηση δεν είναι επιθυµητή θα 

συζητηθεί η χρήση της αντισυλληπτικής µεθόδου. Μια πρόσφατη µετανάλυση 13 

µελετών στις  οποίες η µετφορµίνη χορηγήθηκε σε 543 γυναίκες (14), έδωσε πολύ 

καλά στατιστικά αποτελέσµατα εµφάνισης ωορρηξίας συγκρινόµενη µε το εικονικό 

φάρµακο (placebo), ενώ τα αποτελέσµατα εξασφάλισης ωορρηκτικών κύκλων ήταν 

ακόµη καλύτερα όταν χορηγήθηκε στις γυναίκες  µετφορµίνη και κιτρική 

κλοµιφαίνη, σε σύγκριση µε εκείνες στις οποίες χορηγήθηκε µόνο κιτρική 

κλοµιφαίνη (13,14). 
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ΥΠΕΡΤΡΙΧΩΣΗ 

 Η υπερτρίχωση στις γυναίκες,  είναι η υπερβολική ανάπτυξη τριχών σε 

περιοχές όπου αυτή η ανάπτυξη θεωρείται όµοια µε τριχοφυΐα ανδρικού 

χαρακτηριστικού τύπου. Οφείλεται, όπως έχει γίνει ήδη κατανοητό, σε αυξηµένη 

έκθεση σε ανδρογόνα εξαιτίας εξωγενούς χορήγησης τέτοιων ουσιών, αυξηµένης 

επινεφριδιακής έκκρισης, αυξηµένης ωοθηκικής παραγωγής και έντονης ευαισθησίας 

των οργάνων στόχων στα πλαίσια αυξηµένης ενζυµικής δράσεως της 5-α- 

ρεδουκτάσης στο δέρµα. Είναι προφανές, όπως έχει ανωτέρω τονιστεί, ότι η 

υπερτρίχωση στις γυναίκες µε PCOS οφείλεται κυρίως στην υπερπαραγωγή 

ανδρογόνων από τα κύτταρα της έσω θήκης των πολυκυστικών ωοθηκών. ( 15 ) 

Η υπερτρίχωση είναι ή κυριότερη  εκδήλωση της αύξησης των ανδρογόνων στο 

σύνδροµο. Ο κλινικός πρέπει να αναζητήσει  και να εξετάσει την παρουσία ανδρικού 

τύπου κατανοµής  της τριχοφυΐας, δηλαδή την ανάπτυξη τριχών σε άνω χείλος, 

πώγωνα, θώρακα  κάτω κοιλία και έσω επιφάνεια των µηρών. Σε συγκεκριµένη 

εργασία (18), το 7,6 % των συµµετεχόντων είχαν βαθµολογία Ferrimen - Gallaway άνω 

τού 5, πού είναι δυνατόν να θεωρηθεί ως επαρκές όριο υπερτρίχωσης. Εκτιµώντας αν 

η τριχοφυΐα αναπτύσσεται σε µη αναµενόµενες περιοχές του σώµατος  πρέπει να 

λάβουµε  υπόψη και την εθνικότητα της ασθενούς. Η φυλετική καταγωγή τού ατόµου 

πρέπει να ληφθεί σοβαρά υπόψη διότι στις περιπτώσεις αυτές οι γυναίκες Ασιατικής 

ή Σκανδιναβικής καταγωγής πολύ πιθανόν να µην εκφράζουν τα  υψηλά επίπεδα των 

ανδρογόνων στο τελικό όργανο (θύλακος τρίχας), όπως συµβαίνει στις  γυναίκες 

µεσογειακής καταγωγής, ακόµη και σε εκείνες που δεν πάσχουν από το σύνδροµο κι 

έχουν  φυσιολογικά επίπεδα ανδρογόνων. Ακµή, λιπαρότητα δέρµατος και 

σµηγµατοροϊκή  δερµατίτιδα,  είναι οι  άλλες εκδηλώσεις της υπερανδρογοναιµίας  

Τα µόρια που τροποποιούν την δράση των ανδρογόνων είναι η φυλετική 

ορµόνη σφαιρίνη ( SHBG ) και η 5-α-ρεδουκτάση. Η πρώτη, υπό φυσιολογικές 

συνθήκες, ελαττώνει τα επίπεδα των κυκλοφορούντων ανδρογόνων που δρουν στους 

ιστούς στόχους. Η δεύτερη είναι ενζυµική  πρωτεΐνη,  που µετατρέπει τα ανδρογόνα 

σε διυδρο-τεστοστερόνη ( DHT ), η οποία δρα στους θυλάκους των τριχών. 
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Έφηβη 14 ετών, µε ανάπτυξη µαστών από ηλικίας 10 ετών και τρίχωση του εφηβαίου 

από ηλικίας 9 ετών, µε ήπια υπερτρίχωση και αµηνόρροια. Ο έλεγχος έδειξε PCOS. 

 

Η διαφορική διάγνωση της υπερτρίχωσης στις γυναίκες περιλαµβάνει: 

• PCOS 

• Επινεφριδιακή υπερπλασία 

• Σύνδροµο Cushing 

• Όγκοι εκκρίνοντες ανδρογόνα 

• Υπερπρολακτιναιµία 

• Φαρµακευτικές ουσίες µε ανδρογόνο δράση όπως π.χ. αναβολικά 

• Ιδιοπαθής 

Οξεία εµφάνιση υπερτρίχωσης οφείλεται µάλλον σε όγκους ή φάρµακα. 

 Σε προηγούµενο κεφάλαιο έχουν αναφερθεί εργαστηριακές παράµετροι που 

χαρακτηρίζουν το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών. Ειδικότερα για τον έλεγχο 

της υπερτρίχωσης συνιστάται ο έλεγχος των: 

• Ολική τεστοστερόνη 

• Θειική δεϋδροεπιανδροστερόνη ( DHEA-S ) 
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• 17-OH-Προγεστερόνη η οποία µετράται πρωινές ώρες και την 21η ηµέρα του 

κύκλου, προς αποκλεισµό της συγγενούς υπερπλασίας των επινεφριδίων. 

• Προλακτίνη 

• Κορτιζόλη ούρων 24ωρου, προς αποκλεισµό του συνδρόµου Cushing.  

 Εξειδικεύοντας και ανασκοπώντας τα όσα αναφέρθησαν, οι πιο ενδεδειγµένες 

θεραπευτικές παρεµβάσεις  περιλαµβάνουν τα εξής: 

• ∆ιαιτητική αγωγή µε περιορισµό λήψης υδατανθράκων ( κυρίως τεχνητών 

γλυκαντικών και ζάχαρης) και λιπών, γεγονός που οδηγεί σε ελάττωση της 

ινσουλινοαντίστασης και της υπερανδρογοναιµίας. ( 16 ). 

• Aλλαγή του τρόπου ζωής µε φυσική άσκηση (κολύµπι, περπάτηµα), διότι 

περιορίζει την υπερανδρογοναιµία. ( 17 ). 

• Αντισυλληπτικά 

• Οξεική κυπροτερόνη λόγω της αντιανδρογόνου δράσεώς της ( αναφέρεται 

σχετική βιβλιογραφία στην θεραπεία του PCOS ). 

• GnRH analogs που καταστέλλουν τον υποθαλαµο-υποφυσιακό-ωοθηκικό 

άξονα, ελαττώνοντας την παραγωγή ανδρογόνων. 

• Ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης ( µετφορµίνη). 

• Εναλλακτικές τεχνικές: Αποτρίχωση, ηλεκτρόλυση, Laser        

Η υπερτρίχωση θα αρχίσει να ελαττώνεται µετά από 3-6 µήνες θεραπευτικών 

παρεµβάσεων. (17 ). 

ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΟΥ ΟΡΜΟΝΙΚΟΥ ΚΑΙ ΒΙΟΧΗΜΙΚΟΥ PROFILE ΤΟΥ PCOS 

Στο πλάσµα: 

• Τα επίπεδα της  LH  είναι υψηλά µε  διακύµανση των τιµών σε πολλαπλές 

λήψεις, µε απουσία αιχµιακής αύξησης  

• Φυσιολογικά ή µειωµένα επίπεδα FSH  

• Αυξηµένη αναλογία LH/ FSH  

• Φυσιολογική ή αυξηµένη τεστοστερόνη, συνήθως όχι >1ng/ml (υψηλότερα 

επίπεδα είναι ενδεικτικά της παρουσίας ανδρογονοπαραγωγού όγκου των 

επινεφριδίων ή των ωοθηκών).  
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• Ελαττωµένα επίπεδα SHBG  

• Αύξηση όλων σχεδόν των ανδρογόνων: αυξηµένα κυρίως βρίσκονται η ∆-4 

ανδροστενδιόνη, η διυδροτεστοστερόνη, η DHEA και η DHEA-S  

• Επίπεδα οιστρόνης αυξηµένα – επίπεδα 17-β οιστραδιόλης φυσιολογικά ή 

ελαττωµένα  

 Στα ούρα: 

• 17-κετοστεροειδή (ανδροστερόνη, DHEA, DHEA-S) φυσιολογικά ή 

αυξηµένα (σπανίως >25mg/24h)  

• 17-ΟΗ κορτικοστεροειδή φυσιολογικά  

Η αυξηµένη έκκριση της LH, που οφείλεται σε συχνότερες ή µεγαλύτερες 

παλµικές εκκρίσεις της ορµόνης και αποτελεί βασικό στοιχείο της παθοφυσιολογίας 

του συνδρόµου, αντιπροσωπεύεται στο αίµα µε την υψηλή συγκέντρωση της ορµόνης 

αυτής. Είναι όµως προφανές πως, αν οι αιµοληψίες γίνουν στο µεσοδιάστηµα µεταξύ 

δύο εκκριτικών αιχµών της LH, θα δώσουν χαµηλές τιµές και ψευδή εικόνα της 

εκκριτικής ικανότητας της ορµόνης. Επίσης η σχέση LH/ FSH βρίσκεται µεγαλύτερη 

από 2-3:1, εξαιτίας  της ελάττωσης της FSH, αλλά η κατά ώσεις έκκριση των 

γοναδοτροπινών, καθιστά απαραίτητες τις πολλαπλές µετρήσεις και τις πολύωρες 

λήψεις αίµατος, προκειµένου να είναι έγκυρο το αποτέλεσµα, ενώ υπάρχουν και 

γυναίκες µε παχυσαρκία, δασυτριχισµό και πολυκυστικές ωοθήκες, στις οποίες η 

σχέση LH/ FSH είναι φυσιολογική ( 15 ) 

Θα πρέπει να αναφερθεί η χρησιµότητα της δοκιµασίας της χορήγησης GnRH. 

Κατόπιν χορήγησης του GnRH αναλόγου, παρατηρείται υπερβολική απάντηση της 

LH, ενώ η διέγερση της FSH παραµένει φυσιολογική γεγονός που αποκαλύπτει την 

αυξηµένη ευαισθησία του γοναδοτρόπου κυττάρου στη GnRH. H απάντηση αυτή των 

γοναδοτροπινών στη GnRH είναι χαρακτηριστική  του PCOS ( 19 ). 
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Χαρακτηριστική ασύµµετρη απάντηση των γοναδοτροπινών στη GnRH στο PCOS 

(κέντρο) µε υπερβολική αύξηση της LH και φυσιολογική απάντηση της FSH σε 

σύγκριση µε την απάντηση φυσιολογικών γυναικών (αριστερά) και γυναικών µε 

πρωτοπαθή ανεπάρκεια ωοθηκών (δεξιά), στις οποίες παρατηρείται µεγάλη απάντηση 

και της FSH. 

ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ 

ΩΟΘΗΚΕΣ 

Η τυπική υπερηχογραφική εικόνα των ωοθηκών, είναι η παρουσία πολλαπλών, 

µικρών, κυστικών σχηµατισµών στην περιφέρεια των ωοθηκών (προφανώς 

ωοθυλακίων), διαµέτρου 2-8mm, αλλά συχνά και µεγαλύτερων, καθώς και αύξηση 

του στρώµατος. 

ΕΝ∆ΟΜΗΤΡΙΟ 

Όσον αφορά το ενδοµήτριο, είναι ελαφρά πεπαχυσµένο  αντιστοιχεί στην 

παραγωγική φάση του κύκλου , αλλά σε ορισµένες περιπτώσεις παρατηρείται 

κυστική υπερπλασία, από την επίδραση κυρίως της οιστρόνης και λιγότερο της 

οιστραδιόλης. Τα οιστρογόνα αυτά παράγονται περιφερικά, µε την αρωµατοποίηση 

αντίστοιχα της ανδροστενδιόνης και της τεστοστερόνης. Η αδιάκοπη δράση των 
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οιστρογόνων αυξάνει το σχετικό κίνδυνο καρκινώµατος του ενδοµητρίου και του 

µαστού, όπως έχει ήδη αναφερθεί στο προηγούµενο κεφάλαιο. 

 

 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

 

Υπερηχογραφική εικόνα πολυκυστικών ωοθηκών 

ΑΝΑΛΥΣΗ ΠΑΘΟΛΟΑΝΑΤΟΜΙΚΩΝ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ 

ΣΕ ΙΣΤΟΛΟΓΙΚΟ ΠΑΡΑΣΚΕΥΑΣΜΑ-ΤΟΜΕΣ 

Στη διατοµή των ωοθηκών παρατηρείται πάχυνση του ινώδους χιτώνα, µε 

πολυάριθµα µικρά ωοθυλάκια, µε κυστικές  διευρύνσεις,  ευρισκόµενα κοντά στην 

επιφάνεια. Τα κύτταρα της  έσω θήκης, που περιβάλλουν τα κυστικά ωοθυλάκια, 

εµφανίζουν υπερπλασία γεγονός που αποτελεί το σταθερότερο και 

χαρακτηριστικότερο ιστοπαθολογικό εύρηµα του συνδρόµου. Η υπερπλασία αυτή 

οφείλεται στη διέγερση της LH και οδηγεί σε  υπερέκκριση ανδρογόνων από την 

ωοθήκη. Το πάχος της στιβάδας των κοκκωδών κυττάρων  είναι µικρό. Τα 
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ωοθυλάκια δεν εµφανίζουν εξέλιξη (το µέγεθός τους δεν υπερβαίνει τα 8mm), 

υφίστανται ατρησία και ενσωµατώνονται στο συνδετικό ιστό του στρώµατος, το 

οποίο για το λόγο αυτό, είναι άφθονο. Μόνον σε σπάνιες περιπτώσεις, υπάρχει 

εξέλιξη του ωοθυλακίου µέχρι την ώριµη µορφή και εποµένως ωοθυλακιορρηξία.  

Συνεπώς  η ιστοπαθολογική έκθεση συνοψίζεται στα εξής: 

• Απουσία ωχρού σωµατίου  

• Αυξηµένος ο αριθµός  των άτρητων, µε άντρο ωοθυλακίων  

• ∆ιόγκωση στρώµατος ή στρωµατική  υπερθήκωση. 

ΛΑΠΑΡΟΣΚΟΠΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

Οι ωοθήκες αναγνωρίζονται ως διογκωµένες ωοθήκες, µε λεία, λευκή και 

στιλπνή εµφάνιση, όπως φαίνονται στην  παρακάτω εικόνα, ο δε φλοιός είναι 

πεπαχυσµένος.  

 

Λαπαροσκοπική εµφάνιση πολυκυστικών ωοθηκών 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

Στο κεφάλαιο αυτό θα ασχοληθούµε µε τον ρόλο που παίζει η διατροφή στο 

σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών. Ο ρόλος του διαιτολόγου είναι πολύ 

σηµαντικός αφού µία σωστή και ισορροπηµένη διατροφή µπορεί να βοηθήσει στην 

αποφυγή των παρακάτω: παχυσαρκία, σακχαρώδη διαβήτη, καρδιαγγειακές νόσοι 

καθώς και να βοηθήσει την καλύτερη πρόγνωση του συνδρόµου. 

Στην περίπτωση που µέσω µίας ισορροπηµένης διατροφής δεν έχουν 

αποφευχθεί οι ανωτέρω κίνδυνοι ο διαιτολόγος µπορεί να τροποποιήσει το 

διαιτολόγιο της ασθενούς αντιµετωπίζοντας το εκάστοτε πρόβληµα. Για παράδειγµα 

ισορροπώντας το ενεργειακό ισοζύγιο της πάσχουσας, ρυθµίζοντας το πρόβληµα της 

παχυσαρκίας ή κατανέµοντας σωστά τους υδατάνθρακες στο σιτηρέσιο της 

αποφεύγοντας τον παθολογικό µεταβολισµό της γλυκόζης ή µέσω της τροποποίησης 

των λιποτρόπων παραγόντων για αποφυγή αύξησης LDL, τριγλυκεριδίων και ολικής 

χοληστερόλης προς αποφυγή αύξησης του κινδύνου για καρδιαγγειακά και τέλος, 

θωρακίζοντας το ανοσοποιητικό µε χορήγηση αντιοξειδωτικών.  O διαιτολόγος καλό 

θα ήταν να συµβουλεύει για ηµερήσια φυσική δραστηριότητα, η οποία σε συνδυασµό 

µε µία ισορροπηµένη διατροφή προάγει την υγεία. 

Εν κατακλείδι ο ρόλος του διαιτολόγου αφορά στην ενηµέρωση για σωστή 

διατροφή, στην αλλαγή των διατροφικών συνηθειών για την αποφυγή παθολογικών 

καταστάσεων ή και στην όσο το δυνατόν καλύτερη αντιµετώπιση τους. 

 

Το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών και η διατροφή 

 Το βάρος του σώµατος αυξάνει όταν οι προσλαµβανόµενες θερµίδες είναι 

περισσότερες από όσες χρειάζονται για τον βασικό µεταβολισµό (για τη διατήρηση 

της ηλεκτρολυτικής διαφοράς µεταξύ κυττάρου, εξωκυττάριου χώρου, την 

αναπνευστική και καρδιακή λειτουργία κ.α. ) και την σωµατική δραστηριότητα.  
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Βασικός Μεταβολισµός 

 Οι θερµίδες που χρειάζονται για το βασικό µεταβολισµό είναι περίπου 20 ανά 

χιλιόγραµµο του επιθυµητού σωµατικού βάρους. Για να υπολογισθούν οι ηµερήσιες 

ανάγκες σε θερµίδες στον βασικό µεταβολισµό, προστίθενται οι θερµίδες για τις 

φυσικές  δραστηριότητες που είναι:  

10% του βασικού µεταβολισµού αν το άτοµο είναι ήρεµο 

20% του βασικού µεταβολισµού αν το άτοµο έχει ήπια σωµατική δραστηριότητα 

40% του βασικού µεταβολισµού αν το άτοµο έχει έντονη σωµατική δραστηριότητα. 

Αν το άτοµο έχει ελαφρύ σκελετό αφαιρείται το 10% των θερµίδων και αν βαρύ 

σκελετό προστίθεται το 10% των θερµίδων του βασικού µεταβολισµού.  

Ο βασικός µεταβολισµός εξαρτάται από την χωρίς λίπος µάζα του σώµατος, 

που επηρεάζεται από το βάρος, το ύψος, το φύλο και την ηλικία. Οι διαφορές στο 

βασικό µεταβολισµό είναι µικρές, όταν εκφράζεται σε µάζα σώµατος χωρίς λίπος και 

είναι έως ±10% στα άτοµα ίδιας ηλικίας, φύλου, βάρους και µάζας χωρίς λίπος που 

δείχνει γενετικούς παράγοντες.  

 

Αντιµετώπιση της παχυσαρκίας 

Η αντιµετώπιση της παχυσαρκίας έχει δύο στόχους: την ελάττωση του βάρους 

και όταν αυτό επιτευχθεί τη διατήρηση επί µακρόν του χαµηλού βάρους. Οι Wing & 

Hill πρότειναν ότι µία σκόπιµη απώλεια σωµατικού βάρους ίση ή µεγαλύτερη από το 

10% του αρχικού σωµατικού βάρους, η οποία διατηρείται για τουλάχιστον 1 χρόνο 

πρέπει να ορίζεται ως επιτυχής.(Ζαµπέλας) 

Η παχυσαρκία είναι θέµα κινήτρου, όταν το άτοµο αντιλαµβάνεται το κέρδος 

του κινήτρου και είναι αποφασισµένο να προσπαθήσει σκληρά τότε έχει κάνει ήδη 

ένα µεγάλο βήµα για να πετύχει τον σκοπό του. Η έµφαση πρέπει να δοθεί στον 

αυτοέλεγχο. Τα καλύτερα αποτελέσµατα για απώλεια βάρους επιτυγχάνονται στα 

παιδιά και στους εφήβους που δεν έχουν σταθεροποιήσει τις συνήθειες στον τρόπο 

ζωής τους. Αυτοί που θέλουν να χάσουν βάρος πρέπει να γνωρίζουν για την 

περιεκτικότητα των τροφών σε θερµίδες, το µέγεθος των µερίδων και την τεχνική 

µαγειρέµατος, ώστε οι τροφές να έχουν την µικρότερη θερµιδική πυκνότητα.  
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Θα ήταν χρήσιµο για το άτοµο να καταγράφει το σύνολο των θερµίδων που 

κατανάλωσε και την φυσική του δραστηριότητα κατά την διάρκεια της ηµέρας για να 

έχει µία ολοκληρωµένη εικόνα των διατροφικών του συνηθειών. 

Αν µειωθεί η ηµερήσια  κατανάλωση  θερµίδων κατά 700, η απώλεια βάρους 1 

κιλού επιτυγχάνεται σε 10 ηµέρες, αν µειωθεί κατά 500, επιτυγχάνεται σε 14 ηµέρες. 

Η αρχική απώλεια βάρους είναι ταχύτερη λόγω απώλειας ύδατος µε τα ούρα.  

Συµπληρώµατα χορηγούνται όταν η δίαιτα περιέχει λιγότερες από  1100-1200 

θερµίδες και δίνεται ασβέστιο 1000mg και βιταµίνη D 400IU, για προστασία των 

οστών. 

Σε µακροχρόνιες πολύ υποθερµιδικές δίαιτες, συχνά λείπει ο σίδηρος, το 

φυλλικό οξύ, η βιταµίνη Β6 και ο  ψευδάργυρος. Όταν λαµβάνονται  πολύ λίγες 

θερµίδες (300-500 ηµερησίως) χορηγείται νάτριο, κάλιο και µαγνήσιο.  

   Για ελάττωση του λίπους, µε την ελάχιστη απώλεια του µυϊκού ιστού, οι 

πρωτεΐνες πρέπει να αποτελούν  1,5 γραµµάρια/Kg βάρους σώµατος. Το υπόλοιπο 

πρέπει να προέρχεται από υδατάνθρακες µε πολλές φυτικές ίνες και λίπος. Η 

πρόσληψη των λιποδιαλυτών βιταµινών και των απαραιτήτων λιπαρών οξέων από το 

λίπος της δίαιτας πρέπει να είναι επαρκής. Όταν το λίπος της τροφής είναι λιγότερο 

από 25% οι τροφές είναι άνοστες.  

Το 2001 οι οδηγίες της Αµερικάνικης Οµάδας Θεραπείας Παχυσαρκίας των 

ενηλίκων έδωσε τις ακόλουθες οδηγίες υγιεινής διατροφής που είναι: 

 

Ολικό λίπος :                                       25-35%  των θερµίδων 

 

Κεκορεσµένα λίπη                                   <7%  των θερµίδων 

 

Πολυακόρεστα                                  µέχρι 10% των θερµίδων 

 

Μονοακόρεστα                                 µέχρι 20% 

 

Υδατάνθρακες                                  µέχρι50-60% 

 

Φυτικές ίνες                                      30-39 γραµµάρια 
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Πρωτεΐνες                                         15% 

 

Χοληστερόλη                                     λιγότερο από 200mg 

 

Η πρόσληψη και η κατανάλωση θερµίδων πρέπει να διατηρεί το επιθυµητό 

βάρος και να µη αυξάνει το βάρος. Η καθηµερινή φυσική δραστηριότητα πρέπει να 

είναι τουλάχιστον 200 θερµίδες.  

 

Θα κάνουµε µία σύντοµη αναφορά στα πιο σηµαντικά θρεπτικά συστατικά 

όπως είναι οι υδατάνθρακες, οι πρωτεΐνες, τα λίπη, οι φυτικές ίνες κ.α. και θα 

µιλήσουµε σχετικά µε τον ρόλο τους στη διατροφή και τις τροφές κυρίως που 

µπορούµε να τα βρούµε. 

 

Υ∆ΑΤΑΝΘΡΑΚΕΣ 

Οι υδατάνθρακες  πρέπει να αποτελούν το 50-60% των θερµίδων και να είναι 

πολύπλοκοι και δυσαπορρόφητοι. Οι τροφές µε υψηλό γλυκαιµικό δείκτη (άσπρο 

ψωµί, πατάτα ψητή, καρπούζι, corn-flakes), όταν λαµβάνονται σε µεγάλη ποσότητα, 

αυξάνουν το αίσθηµα πείνας και γι’ αυτό προκαλούν αυξηµένη πρόσληψη θερµίδων 

και αύξηση βάρους. Οι δίαιτες που περιορίζουν τους υδατάνθρακες και προκαλούν 

απώλεια βάρους, κινητοποιούν το λίπος του σώµατος και έτσι παράγονται κετόνες, 

που απεκκρίνονται από τα νεφρά (δίαιτα Atkins). Αυτό προκαλεί απώλεια θερµίδων, 

αλλά και οσµωτική διούρηση και συνεπώς αφυδάτωση. Η µακροχρόνια κέτωση 

προκαλεί αφυδάτωση, δυσκοιλιότητα, πέτρες στα νεφρά, ηπατική και νεφρική 

ανεπάρκεια. Η κετονική δίαιτα δεν πρέπει να διαρκεί περισσότερο από 4 εβδοµάδες 

και µετά να προστίθενται περισσότεροι υδατάνθρακες, από φρούτα λαχανικά, όσπρια 

και σιτηρά για συντήρηση.  

 

ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 

   Οι υποθερµιδικές δίαιτες δεν πρέπει να έχουν χαµηλότερο ποσοστό σε 

πρωτεΐνες, για να µην εµφανισθεί έλλειψη και στη συνέχεια πιθανή καρδιακή βλάβη. 

Οι πρωτεΐνες πρέπει να είναι υψηλής βιολογικής αξίας (ασπράδι αυγού, κοτόπουλο, 
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κρέας µόσχου και γαλακτοκοµικά µε χαµηλό λίπος), που έχουν τα απαραίτητα 

αµινοξέα στην αρίστη αναλογία, για τη σύνθεση των πρωτεϊνών του οργανισµού. Η 

διατροφή των χορτοφάγων δεν υστερεί σε κάτι σε σχέση µε την διατροφή κάποιου 

που δεν έχει αποκλείσει την οµάδα του κρέατος, αρκεί το άτοµο να κάνει σωστούς 

συνδυασµούς τροφών (µακαρόνια µε τυρί, όσπρια µε τυρί κ.α.) για να µπορέσει να 

αναπληρώσει την ζωική πρωτεΐνη που δεν παίρνει από το κρέας. 

Η πρωτεΐνη σόγιας στο διαιτολόγιο για βελτίωση της LDL χοληστερόλης δεν 

είναι τεκµηριωµένη. Ο Οργανισµός FAD εκκρίνει την κατανάλωση 25 γραµµάρια 

πρωτεΐνης σόγιας ηµερησίως που περιέχει ισοφλαβόνες και φυτοοιστρογόνα και 

πιθανόν αυξάνουν την HDL. Η ελάττωση της χοληστερόλης από κατανάλωση 

πρωτεΐνης σόγιας οφείλεται στην χαµηλή περιεκτικότητα σε λίπος. 

 

ΛΙΠΗ 

             Τα κορεσµένα λίπη αυξάνουν την HDL και την LDL χοληστερόλη. Το 

παλµιτικό οξύ το παίρνουµε κυρίως από τα ζωικά τρόφιµα.   Στα φυτικά λίπη υπάρχει 

στο avocado(20%), στο λάδι του φοίνικα (42%) και στο λάδι του καλαµποκιού 

(14%). Το µυριστικό οξύ (βρίσκεται στην καρύδα 16%, στο λίπος του φοίνικα και τα 

πυρηνέλαια) αυξάνει 4-6 φορές την υπερλιπιδαιµία απ ότι το παλµιτικό, αλλά υπάρχει 

σε µικρή ποσότητα στη τροφή. Το στεατικό οξύ αν και κορεσµένο δεν επηρεάζει τις 

λιποπρωτείνες λόγω µερικής µετατροπής σε ελαικό, αµέσως µετά την απορρόφησή 

του και τη µεγαλύτερη ενσωµάτωση του σε µόρια φωσφολιπιδίων σε σχέση µε το 

παλµιτικό. 

   Τα κορεσµένα λιπαρά οξέα µέσης αλύσου (βρίσκονται στην καρύδα, τους 

χουρµάδες και το βούτυρο γάλακτος) δεν αυξάνουν τη χοληστερόλη, γιατί δεν 

ενσωµατώνονται στα χυλοµικρά, αλλά µεταφέρονται στο ήπαρ συνδεδεµένα µε 

λευκωµατίνη, αυξάνουν την παραγωγή των VLDL και των τριγλυκεριδίων (παρόµοια 

µε τους υδατάνθρακες). 

 Τα trans λιπαρά οξέα υπάρχουν στα χωρίς επεξεργασία ζωικά λίπη, αλλά 

παράγονται και κατά την υδρογόνωση και στερεοποίηση των ακόρεστων λιπαρών 

οξέων. Βρίσκονται στο λίπος του µοσχαριού, το βούτυρο, στο λίπος του γάλακτος και 

τις τηγανητές πατάτες. Η πρόσληψη trans λιπαρών οξέων στο 3% του συνόλου των 

θερµίδων, αυξάνει την LDL σε µικρότερο όµως βαθµό από τα κεκορεσµένα λιπαρά 

οξέα, ενώ όταν αποτελεί το 6% των θερµίδων µειώνει και την HDL χοληστερόλη. Τα 
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trans λιπαρά οξέα αυξάνουν τους φλεγµονώδεις δείκτες όπως CRP, IL-6 και ε-

σελεκτίνη σε γυνάικες µε αυξηµένο BMI. 

Τα ω-3 λιπαρά οξέα βρίσκονται στα λάδια και στα φύτρα των σπόρων, στα 

αυγά και το λίπος των ψαριών (σκουµπρί, σαρδέλα, ρέγκα, µουρούνα, σολωµός, 

τόνος), το συκώτι της µουρούνας και στα φωσφολιπίδια του εγκεφάλου. Τα πλέον 

χρήσιµα είναι το εικοσιπεντανοικό οξύ (EPA) και το εικοσιδύοεξανοικό οξύ (DHA). 

Όλα τα κύτταρα του σώµατος περιβάλλονται από µεµβράνη που κατά ένα µέρος 

αποτελείται από πολυακόρεστα λιπαρά οξέα. Η σωστή λειτουργία της κυτταρικής 

µεµβράνης εξαρτάται από την ισορροπία των ω-6 και των ω-3 που περιέχουν.  

Τα ω-6 λιπαρά οξέα είναι κυρίως φυτικής προέλευσης και βρίσκονται σε 

καρπούς και σπόρους. Το απαραίτητο  λινολεικό οξύ υπάρχει στα λαχανικά και τα 

λάδια από ηλιόσπορο (63%), σόγια (56%), καλαµπόκι (52%), βαµβακόσπορο (52%) 

και σουσάµι (44%). Το γ-λινολενικό οξύ βρίσκεται στα αυγά. Όταν η πρόσληψη 

λινολεικού οξέος είναι αυξηµένη, αυξάνεται η ενσωµάτωση του στα φωσφολιπίδια 

της LDL, αλλά και η οξείδωση της LDL. Γι αυτό δεν συνιστάται πρόσληψη 

µεγαλύτερη από 6-7% του συνόλου των θερµίδων, και το διαιτολόγιο πρέπει να είναι 

ενισχυµένο σε αντιοξειδωτικές ουσίες (βιταµίνη C, βιταµίνη Ε, καρωτινοειδή). 

 

 

ΦΥΤΙΚΕΣ ΙΝΕΣ 

Οι άπεπτες φυτικές ίνες είναι τα υπολείµµατα των φυτικών τροφών που δεν 

υδρολύονται από τα ένζυµα του πεπτικού συστήµατος του ανθρώπου. ∆ιακρίνονται 

σε διαλυτές (πηκτίνες, κόµµεα, βλεννοπολυσακχαρίτες, αποθηκεύσιµοι 

υδατάνθρακες, φυτικά οξέα, τανίνες, φυτοστερόλες) και µη διαλυτές (λιγνάνες, 

ηµικυτταρίνες και κυτταρίνες). Βρίσκονται στο περίβληµα των σπόρων των 

δηµητριακών (σίκαλι, βρώµη) των οσπρίων (φασόλια σόγια) και στα σκληρά µέρη 

των φυτών και των φρούτων. Οι υδατοδιαλυτές φυτικές ίνες επηρεάζουν το 

µεταβολισµό των υδατανθράκων διότι:  

1.Επιβραδύνουν το ρυθµό κένωσης του στοµάχου  

2. Επηρεάζουν το χρόνο διέλευσης των τροφών από το λεπτό έντερο  

3.Σχηµατίζουν ζέλη µε δέσµευση νερού που επιβραδύνει την απορρόφηση των 

υδατανθράκων στο λεπτό έντερο  
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4.Μειώνουν την έκκριση και δραστικότητα των παγκρεατικών ενζύµων.  

    

Οι φυτικές ίνες έχουν την ικανότητα να δεσµεύουν:  

1.κατιόντα όπως ασβέστιο, σίδηρο, ψευδάργυρο  

2. οργανικές ουσίες όπως χολικά άλατα και χοληστερόλη.  

Από τη βακτηριακή ζύµωση στο παχύ έντερο παράγονται λιπαρά οξέα βραχείας 

αλύσου, όπως προπιονικό οξύ που απορροφούνται και ελαττώνουν τη σύνθεση αλλά 

και αυξάνουν την κάθαρση της LDL χοληστερόλης. Η µεγάλη κατανάλωση φυτικών 

ινών προκαλεί δυσανεξία (πόνοι στο υπογάστριο, αέρια, συχνές κενώσεις) κυρίως 

στα άτοµα µε προβλήµατα στο ανώτερο γαστρεντερικό και στα µικρά παιδιά. Η 

µακροχρόνια δίαιτα µε υψηλή περιεκτικότητα σε φυτικές ίνες, πιθανόν να επηρεάζει 

τον µεταβολισµό των ιχνοστοιχείων και των βιταµινών, όπως και το ισοζύγιο του 

ασβεστίου. Να χρησιµοποιούνται µε µέτρο σε παιδιά, σε γυναίκες µετά την 

εµµηνόπαυση και ηλικιωµένους.  

 

 

ΑΛΛΑ 

1.  Οι φυτοστερόλες (στερόλες και στανόλες) είναι φυσικά συστατικά που 

αναστέλλουν την απορρόφηση της χοληστερόλης από το έντερο. Το ηµερήσιο 

διαιτολόγιο περιέχει 0,2-0,4 γραµµάρια. Ο οργανισµός FAD επιτρέπει την 

ηµερήσια κατανάλωση 2 γραµµάριων φυτοστερολών, που  ελαττώνουν την 

LDL χοληστερόλης όταν δεν µπορεί να ρυθµιστεί διαφορετικά, στα πλαίσια 

πάντα µιας ισορροπηµένης διατροφής. 

 

2.  Τα φλαβονοειδή. Είναι ουσίες που δίνουν ωραίο χρώµα στα άνθη και πικρή 

γεύση στους καρπούς και είναι αντιοξειδωτικά. Λαµβάνονται από το πράσινο 

και µαύρο τσάι, το κόκκινο κρασί, αλλά και τα κρεµµύδια τα µήλα και τα 

όσπρια. Το τσάι είναι το πλέον ευρέως καταναλισκόµενο ρόφηµα και οι 

περισσότερες µελέτες έγιναν για την αντικαρκινική του δράση, αλλά η 

κατανάλωση του ελαττώνει και τα καρδιαγγειακά επεισόδια συχνότερα στους 

παχύσαρκους. Το σταφύλι περιέχει στο φλοιό του την ουσία ρασβερατρόλη 

που βοηθά την είσοδο και πλήρη καύση στα µιτοχόνδρια και αυξάνει τον 
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αριθµό των µιτοχονδρίων. Το κρασί είναι και αντιοξειδωτικό και ελαττώνει 

την οξείδωση της LDL και την συγκόλληση των αιµοπεταλίων και βελτιώνει 

την λειτουργία του ενδοθηλίου.  

 

3.  Οι ξηροί καρποί ιδίως τα καρύδια, τα ανάλατα αµύγδαλα και τα φυστίκια 

έχουν µεγάλη περιεκτικότητα σε µονοακόρεστα και πολυακόρεστα λιπαρά 

οξέα (ω-3 και ω-6). Είναι πλούσιοι στο αµινοξύ αργινίνη , πρόδροµο του 

οξειδίου του αζώτου (ΝΟ) που προκαλεί αγγειοδιαστολή και εµποδίζει την 

προσκόλληση  των αιµοπεταλίων και σχηµατισµό αθηρωµατικών πλακών. 

Περιέχουν φυτοστερόλες και τοκοφερόλη (βιταµίνη Ε) που έχουν 

αντιοξειδωτική δράση και συµβάλλει στην σταθεροποίηση των κυτταρικών 

µεµβρανών. Περιέχουν φυλλικό οξύ και µέταλλα( µαγνήσιο, χαλκό, σελήνιο) 

και ελαττώνουν τον κίνδυνο καρδαιγγειακών επεισοδίων. Μπορούν να 

αντικαταστήσουν τα γλυκά (µπισκότα, κέικ) και τους ευαπορρόφητους 

υδατάνθρακες (αναψυκτικά) που χρησιµοποιούνται στα ενδιάµεσα γεύµατα 

(σνακς). 

 

4.  Το σκόρδο έχει αντιοξειδωτική δράση και µειώνει την LDL χοληστερόλη, 

αλλά δεν υπάρχουν κλινικές µελέτες ότι ελαττώνει τα καρδιαγγειακά 

επεισόδια. 

 

Η παχυσαρκία παίζει πολύ µεγάλο ρόλο στην εξέλιξη του συνδρόµου αφού 

όπως έχουµε ήδη αναφέρει είναι ένα από τα συµπτώµατα της. Περίπου οι µισές από 

τις γυναίκες που πληρούν τα κριτήρια ένταξης στο σύνδροµο, εµφανίζουν ανδροειδή 

τύπο παχυσαρκίας (σχήµα µήλου) µε συνεπακόλουθες επιδράσεις στα λιπίδια και στο 

σάκχαρο του αίµατος(Σηµειώσεις κ. Φραγκιαδάκη). Αυτόµατα η απώλεια βάρους, 

ανάγεται σε ένα πρώτης τάξεως µέτρο ύφεσης του συνδρόµου και συχνά οδηγεί στην 

αποκατάσταση της ωορρηξίας και την οµαλοποίηση της περιόδου.  

Οι γυναίκες που πάσχουν από PCOS είναι απαραίτητο να ακολουθούν µία 

διατροφή που συµπεριλαµβάνει όσο το δυνατόν λιγότερο τροφές που περιέχουν απλά 

σάκχαρα και αυτό γιατί τα απλά σάκχαρα επιδεινώνουν την υπερινσουλιναιµία και 

την αντίσταση στην ινσουλίνη. Τροφές που περιέχουν απλά σάκχαρα και πρέπει να 

τις αποφεύγουν είναι τα γλυκά, τα αναψυκτικά, η ζάχαρη σε όλες τις µορφές της κ.α. 
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Επίσης πρέπει να εφαρµοστεί ένα διαιτολόγιο µε χαµηλό θερµιδικό περιεχόµενο 

εφόσον η γυναίκα είναι παχύσαρκη, το οποίο να  έχει τα παρακάτω χαρακτηριστικά: 

κατανάλωση γαλακτοκοµικών µε χαµηλά λιπαρά, αυξηµένη κατανάλωση φρούτων µε 

χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη όπως γκρειπφρουτ ωµό, βερίκοκα αποξηραµένα και γενικά 

όχι πολύ ώριµα, επίσης αυξηµένη κατανάλωση λαχανικών και οσπρίων. Κατανάλωση 

προϊόντων ολικής αλέσεως(µη ραφιναρισµένα) , αποφυγή προϊόντων από άσπρο 

αλεύρι, κατανάλωση τροφίµων από την οµάδα κρέατος µε χαµηλή περιεκτικότητα σε 

λίπος. Συµπληρώµατα διατροφής όπως µαγνήσιο, βιταµίνη Β6 ή ψευδάργυρο που 

ίσως χρειαστεί η γυναίκα, θα πρέπει να συστήνονται µε σωστή αξιολόγηση 

ιστορικού, συµπτωµατολογίας και διατροφικών συνηθειών και πάντα από τον ειδικό 

γυναικολόγο.  

Ακόµη η τακτική φυσική δραστηριότητα (150min/εβδ) (Σηµειώσεις κα. 

Μαρκάκη) σε συνδυασµό πάντα µε την αλλαγή της διατροφικής συµπεριφοράς 

συµβάλλει σηµαντικά στην απώλεια βάρους, στην συντήρηση της απώλειας και  κατά 

συνέπεια στην αντιµετώπιση της αντίστασης στην ινσουλίνη που παρατηρείται, αλλά 

και στη ψυχική ισορροπία που συχνά διαταράσσεται στο πλαίσιο του συνδρόµου.  

Η αντιµετώπιση της παχυσαρκίας δεν είναι απλά η χορήγηση ενός διαιτολογίου. 

Η παχυσαρκία είναι συνέπεια της αλληλεπίδρασης γενετικών και περιβαλλοντικών 

διαταραχών και απαιτεί υπεύθυνη και ολιστική αντιµετώπιση. Έρευνες που 

πραγµατοποιήθηκαν σε αµερικανίδες και ιταλίδες µε ΣΠΩ έδειξαν ότι παρόλο που η 

θερµιδική τους πρόσληψη ήταν παρόµοια µε µία διαφορά στην πρόσληψη 

κορεσµένου λίπους, στις αµερικανίδες ήταν αυξηµένη, η σωµατική µάζα των 

ιταλίδων ήταν µικρότερη. Έτσι το συµπέρασµα είναι ότι η δίαιτα από µόνη της δεν 

κάνει την διαφορά, αλλά επιδρά σε συνδυασµό µε τους γενετικούς παράγοντας και 

τον τρόπο ζωής. Μία δίαιτα υψηλή σε κορεσµένα λίπος δηµιουργεί µεγαλύτερο 

κίνδυνο για την εµφάνιση καρδιαγγειακών.( Enrico Carmina1,3, Richard S.Legro2, 

Kelly Stamets2, Jennifer Lowell2 and Rogerio A.Lobo3,4) 

Τα άτοµα αυτά πρέπει να έχουν εξατοµικευµένη διατροφική παρέµβαση, η 

οποία πρέπει να σέβεται τις προσωπικές απαιτήσεις, την επιθυµία για αλλαγή και τη 

δυνατότητα που έχει το άτοµο να πραγµατοποιήσει τις αλλαγές, να στηρίζεται σε 

µέτριο περιορισµό των προσλαµβανόµενων θερµίδων και να είναι κατάλληλα 

ενηµερωµένος ο ασθενής.  

Η σωµατική δραστηριότητα σε συνδυασµό µε ένα κατάλληλο διατροφικό 

πλάνο παίζει µέγιστο ρόλο στη σύνθεση του σώµατος και κυρίως στην αποφυγή της 
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υποτροπής και επανάκτησης του βάρους είναι πλέον αποδεδειγµένη. Η φαρµακευτική 

αντιµετώπιση της παχυσαρκίας βρίσκεται σε διαρκή εξέλιξη και τα πρώτα 

αποτελέσµατα της χορήγησης της σιβουτραµίνης και της ορλιστάτης σε παχύσαρκες 

γυναίκες µε ΣΠΩ είναι ενθαρρυντικά. Όσον αφορά στη χειρουργική αντιµετώπιση 

της νοσογόνου (πολύ σοβαρής) παχυσαρκίας σε γυναίκες µε ΣΠΩ, ο µικρός αριθµός 

ασθενών και οι βραχύχρονες µελέτες δεν επιτρέπουν ακόµη ασφαλή συµπεράσµατα. 

Οι παχύσαρκες γυναίκες µε ΣΠΩ διακρίνονται από χαµηλή αυτοεκτίµηση, 

αυτοπεποίθηση τόσο στον χώρο εργασίας όσο και στην κοινωνική τους ζωή. Η κακή 

εικόνα που έχουν για τον εαυτό τους σε συνδυασµό µε τις διαταραχές της τριχοφυΐας  

βοηθούν στην εµφάνιση στρες, κατάθλιψης, χαµηλή ποιότητας ζωής ακόµη και 

προβλήµατα στην σεξουαλική τους ζωή. Το σωµατικό βάρος, κατά κύριο λόγο, και οι 

διαταραχές της τριχοφυΐας, κατά δεύτερο, όπως αναφέρουν οι ίδιες οι γυναίκες, 

σχετίζονται µε την ποιότητα ζωής πολύ περισσότερο από τις διαταραχές της εµµήνου 

ρύσεως, την υπογονιµότητα και τις ενδοκρινικές διαταραχές. Η αντιµετώπιση της 

παχυσαρκίας είναι εποµένως γι’ αυτές τις γυναίκες η άµεση προτεραιότητα και ένας 

τρόπος που θα τους βοηθήσει να µειώσουν την ψυχολογική καταπόνηση εξαιτίας του 

συνδρόµου.( Janssen OE, Hahn S, Tan S, Benson S, Elsenbruch S.) 

Η αύξηση του βάρους, που είναι από τα κύρια χαρακτηριστικά του συνδρόµου. 

Αρχικά γίνεται σταδιακά και πολλές φορές συνεχίζεται ραγδαία, παρά την απουσία 

αλλαγών στη διατροφή ή στον τοµέα της άθλησης. Το επιπλέον βάρος εντοπίζεται 

στην κοιλιακή περιοχή και µπορεί να εµφανιστεί παρά τη φαρµακευτική 

αντιµετώπιση του συνδρόµου. Η παρουσία αυξηµένης ινσουλίνης στο αίµα 

(υπερινσουλιναιµία) καθιστά ευκολότερη την αποθήκευση του λίπους, ενώ 

δυσκολεύει την καύση του (λιπόλυση). Η αύξηση της κοιλιακής παχυσαρκίας µε τη 

σειρά της εντείνει την υπερινσουλιναιµία και το βάρος αυξάνει φαυλοκυκλικά. 

Συµπερασµατικά, η παχυσαρκία στις γυναίκες µε ΣΠΩ επιδεινώνει τις κλινικές 

εκδηλώσεις και επιπλοκές. Τα στοιχεία δείχνουν ότι οι διαταραχές των ανδρογόνων 

και του µεταβολισµού της γλυκόζης, η παχυσαρκία και η κοιλιακή κατανοµή του 

λίπους αφορούν και τα αδέλφια (αγόρια και κορίτσια) της ασθενούς µε ΣΠΩ. Στην 

αντιµετώπιση της παχυσαρκίας από την ασθενή είναι σηµαντική η υποστήριξη από το 

οικογενειακό περιβάλλον, αφενός για την επίτευξη καλύτερων µακροπρόθεσµων 

αποτελεσµάτων για την ίδια, αφετέρου για την πρόληψη των επιβλαβών µεταβολικών 

και ορµονικών διαταραχών στα υπόλοιπα µέλη της οικογένειας. 
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Βασικοί στόχοι της θεραπείας στο ΣΠΩ 

Ο κύριος στόχος στο διατροφικό πλάνο για γυναίκες µε ΣΠΩ, συµπεριλαµβάνει 

την βελτίωση των συµπτωµάτων και την βελτίωση των αιµατολογικών εξετάσεων, 

την απώλεια βάρους, την ρύθµιση του κύκλο τους και την µείωση του κίνδυνου από 

την εµφάνιση χρόνιων νοσηµάτων. Υπάρχει σύµπνοια απόψεων στο ότι θα πρέπει να 

βελτιωθεί η αντίσταση στην ινσουλίνη όπου αυτή υπάρχει, καθώς και να αποτραπεί η 

περαιτέρω αύξηση του βάρους.  

Ακόµη θεωρείται σηµαντικό να γίνουν αλλαγές στην διατροφική συµπεριφορά 

του ατόµου, αλλά και αλλαγές στον τρόπο ζωής. Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η 

κοιλιακή παχυσαρκία αυξάνουν τον κίνδυνο για την εµφάνιση στεφανιαίας νόσου και 

υπερλιπιδαιµίας. Η σωστή διατροφή, παράλληλα µε κάποιες αλλαγές στον τρόπο 

ζωής, στην φυσική δραστηριότητα βοηθάει στη µείωση της υπερινσουλιναιµίας, αλλά 

και στη µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου.  

Επίσης πρωταρχικώς στόχος είναι η µείωση του βάρους, ιδιαίτερα εάν υπάρχει 

πρόβληµα γονιµότητας και αυτό επειδή βελτιώνει σηµαντικά τις αναπαραγωγικές, 

αλλά και τις ενδοκρινικές ανωµαλίες. Οι έρευνες έδειξαν ότι δεν είναι απαραίτητη η 

µείωση µεγάλου ποσοστού του βάρους για να υπάρξει θετικό αποτέλεσµα ακόµα και 

µε µικρή µείωση του βάρους (4,5-9 kg), επέρχεται σηµαντική βελτίωση στα 

βιοχηµικά αποτελέσµατα αλλά και στη γονιµότητα. (Α. Ζαµπέλας) 

Το βάρος µιας κοπέλας µε ΣΠΩ µπορεί να µη φτάσει ποτέ στα χαµηλά επίπεδα 

που συνιστώνται για τη διατήρηση της υγείας της (∆είκτης Μάζας Σώµατος: 20-25 

kg/m2), είναι όµως σηµαντικό να βελτιωθεί η εικόνα του σώµατός της για να 

ενισχυθεί η προσωπικότητα της και να βελτιωθεί επίσης η σύσταση του σώµατός της 

και να προάγει την υγεία της(περισσότερη λιπώδης µάζα και περιορισµένες 

λιπαποθήκες). 

Το εξατοµικευµένο διαιτολόγιο θα πρέπει να συνδυάζεται µε την εξειδικευµένη 

ιατρική παρακολούθηση για την παροχή της κατάλληλης θεραπείας µε φάρµακα, εάν 

αυτό κριθεί απαραίτητο. Η βελτίωση της απορρόφησης του σακχάρου από το αίµα 

βελτιώνει την υπερινσουλιναιµία και τους παράγοντες που εµποδίζουν την αύξηση 

του βάρους. Η µείωση του βάρους γίνεται µε µεγαλύτερη δυσκολία και συχνά δεν 
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αγγίζει το επιθυµητό βάρος. Μια µικρή όµως µείωση του βάρους (της τάξης του 5-

10%) µπορεί να σηµάνει την επιστροφή της περιόδου, την αναστροφή της 

γονιµότητας, και τη µείωση της υπερανδρογοναιµίας µε τα επακόλουθά τους. 

 

  

Mechanisms by which obesity may determine the obesity-PCOS phenotype 

(A Gambineri1, C Pelusi1, V Vicennati1, U Pagotto1 and R Pasquali1*) 

Προτεινόµενο διατροφικό πλάνο για την αντιµετώπιση του ΣΠΩ 

Η ύπαρξη ινσουλινοαντίστασης, καθώς και η κοιλιακή παχυσαρκία 

(περισσότερο λίπος στην κοιλιά παρά στην περιφέρεια), είναι δύο παράγοντες οι 

οποίοι καθορίζουν το σχεδιασµό της διατροφής. Αν υπάρχει ινσουλινοαντίσταση, 

τότε η διατροφή θα πρέπει να βασιστεί στις αρχές της διατροφής για την πρόληψη 

του σακχαρώδους διαβήτη. 

Αρχές διατροφής για την πρόληψη σακχαρώδη διαβήτη: 

∆ίαιτες χαµηλής περιεκτικότητας σε υδατάνθρακες δεν θα πρέπει να συστήνονται. 

Για να επιτύχουν την ρύθµιση των επιπέδων γλυκόζης, τα διαιτολόγια που 

ακολουθούν θα πρέπει να περιέχουν το 50-60%των ενεργειακών απαιτήσεων σε 

υδατάνθρακες. 

1. Συνιστάται η κατανάλωση 25-30 gr  φυτικών ινών την ηµέρα. Από µικρό 

αριθµό ερευνών έχει αποδειχτεί ότι άτοµα που κατανάλωναν την παραπάνω 
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ποσότητα φυτικών ινών έχουν καλύτερο µεταβολικό έλεγχο και τα επίπεδα 

της γλυκόζης διατηρούντα σταθερά για µεγαλύτερα χρονικά διαστήµατα. 

2. Η κατανάλωση γλυκαντικών ουσιών (ασπαρτάµη, φρουκτόζη κ.λπ.) θα πρέπει 

να γίνεται µε σύνεση και µέτρο, για να µην λαµβάνουν περισσότερη ενέργεια 

από εκείνη που χρειάζονται και για να εξασφαλίσουν την καλή υγεία τους. 

3. Όσον αφορά την κατανάλωση λιπών και χοληστερόλης: Η συνολική 

κατανάλωση λιπών δεν πρέπει να ξεπερνά το 30% των ενεργειακών αναγκών 

του ατόµου, ενώ η πρόσληψη της χοληστερόλης δεν πρέπει να ξεπερνά τα 

300mg ηµερησίως. 

4. Περιορισµός στην κατανάλωση των κορεσµένων λιπών(Συνιστώµενη 

πρόσληψη <7% των ενεργειακών αναγκών), αλλά και trans λιπαρών οξέων. 

∆ηλαδή να αποφεύγουν την κατανάλωση τροφίµων όπως το κόκκινο κρέας, 

το βούτυρο, τα γλυκίσµατα, τα έτοιµα συσκευασµένα τρόφιµα, τα αλλαντικά 

τα πλήρη γαλακτοκοµικά κ.α. 

5. Αύξηση της κατανάλωσης µονοακόρεστων και πολυακόρεστων λιπαρών 

οξέων όπως ελαιόλαδο, µαργαρίνες εµπλουτισµένες µε µονοακόρεστα και 

πολυακόρεστα λιπαρά οξέα ή στερόλες, γάλα και γιαούρτι µε χαµηλά λιπαρά, 

λιπαρά ψάρια (µπακαλιάρο, µουρούνα, καλαµάρι, τόνο κονσέρβας) 

6. Η κατανάλωση 2gr φυτικών στερολών έχει ευεργετική δράση στην υγεία τους 

εφόσον οι στερόλες συµβάλλουν στη µείωση της LDL χοληστερόλης(¨κακής¨ 

χοληστερόλης), στο πλαίσιο µιας ισορροπηµένης διατροφής. 

7. Η κατανάλωση του αλκοόλ πρέπει να γίνεται µε µέτρο και σε ποσότητα που 

δεν πρέπει να ξεπερνά το ένα ποτό την ηµέρα για τις γυναίκες και τα δύο ποτά 

την ηµέρα για τους άντρες. 

Επιπρόσθετα, η ύπαρξη του Συνδρόµου των Πολυκυστικών Ωοθηκών, 

αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο λόγω της κοιλιακής παχυσαρκίας αλλά και των 

ενδοκρινικών ανωµαλιών. Γι’ αυτό το λόγο και συνιστάται µια διατροφή βάση της 

οποίας θα προστατεύεται ο οργανισµός και θα µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακών: 

1. Περιορισµός τα ζωικών λιπαρών αποφεύγοντας το βούτυρο, την κρέµα 

γάλακτος, το λίπος και την πέτσα στα κρέας, αλλά και τα προϊόντα στα οποία 

αυτά περιέχονται.  
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2. Αποφυγή κατανάλωσης τηγανητών. 

3. Αυξηµένη κατανάλωση φρούτων, λαχανικών και δηµητριακών. 

4. Αύξηση της πρόσληψης πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, αυξάνοντας την 

κατανάλωση φυτικών λαδιών και ψαριού. Αύξηση της κατανάλωσης ω-3 

λιπαρών οξέων σε 1-2 φορές την εβδοµάδα, καθώς έχει αποδειχτεί ότι 

περιορίζουν τη φλεγµονή και βελτιώνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη.  

5. Μειωµένη πρόσληψη υδατανθράκων, ιδιαίτερα των ραφιναρισµένων και µε 

υψηλό γλυκαιµικό δείκτη υδατανθράκων. 

6. Μέτρια πρόσληψη γαλακτοκοµικών προϊόντων µε χαµηλά λιπαρά και ξηρών 

καρπών.  

Συνοψίζοντας όλα τα παραπάνω συµπεραίνουµε ότι βασικό στοιχείο µιας 

αποτελεσµατικής θεραπείας είναι η αλλαγή του τρόπου ζωής, ακολουθώντας ένα 

υγιεινό και ισορροπηµένο διαιτολόγιο σε συνδυασµό µε την αυξηµένη φυσική 

δραστηριότητα. 

Αλλαγές στον τρόπο ζωής 

 Ένας νέος τρόπος προσέγγισης απαντάται στην αλλαγή συµπεριφοράς 

(lifestyle modification) στους τοµείς της διατροφικής συµπεριφοράς και της άσκησης. 

Η αντιµετώπιση αυτή αποτελεί τη βάση της θεραπείας, ενώ συχνά ακολουθείται από 

φαρµακευτική αντιµετώπιση εάν κριθεί απαραίτητο από τους ειδικούς. 

Εάν υπάρχει αντίσταση στη ινσουλίνη στο ΣΠΩ, ένας από τους πιο 

σηµαντικούς τρόπους θεραπευτικής προσέγγισης είναι η άσκηση. Κατά την 

εκγύµναση των µυών, απορροφάται ευκολότερα γλυκόζη (σάκχαρο) από το αίµα. 

Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα τη µείωση της συγκέντρωσης του σακχάρου στο αίµα και 

τον περιορισµό της υπερινσουλιναιµίας.  

Ένα πλάνο φυσικής δραστηριότητας που προσφέρει σωµατική υγεία και ευηµερία 

είναι το παρακάτω: 

Τουλάχιστον 30  λεπτά µέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα την ηµέρα  για 

ενήλικες που κάνουν καθιστική ζωή π.χ. περπάτηµα 3χλµ σε 30 λεπτά, ανάβαση 

σκάλας για 15  λεπτά, τρέξιµο 2,4χλµ σε 15 λεπτά κ.α. 



 56

Συµµετοχή σε δραστηριότητες που χτίζουν τη µυοσκελετική υγεία τουλάχιστον δύο 

φορές την εβδοµάδα. 

1. Φυσική δραστηριότητα είναι κάθε εκούσια κίνηση που προκαλείται από τους 

σκελετικούς µυς και χωρίζεται σε ανοργάνωτη (συνηθισµένες δραστηριότητες 

της καθηµερινής ζωής π.χ. περπάτηµα) και οργανωµένη (πρόγραµµα 

σωµατικών δραστηριοτήτων π.χ. ποδόσφαιρο, µπάσκετ, ποδηλασία, γρήγορος 

χορός). Παίζει πολύ µεγάλο ρόλο η φυσική δραστηριότητα που θα επιλέξει το 

άτοµο να του αρέσει για να µπορεί να την ακολουθήσει και να µην τα 

παρατήσει. Είναι σηµαντικό να συνδυάζετε αερόβια κίνηση µε την αναερόβια 

(ασκήσεις αντίστασης). 

2. Συνετό είναι για ένα άτοµο που προηγουµένως είχε χαµηλή δραστηριότητα να 

ξεκινά χαλαρά και στη συνέχεια να ανεβάζει µε αργούς και σταθερούς 

ρυθµούς την ένταση για να µπορεί να αντεπεξέλθει και να µην απογοητευτεί 

ιδιαίτερα στην αρχή. 

3. Όταν ο χρόνος είναι περιορισµένος το άτοµο πρέπει να φροντίσει κατά την 

διάρκεια της ηµέρας του  τουλάχιστον να κινείται όσο το δυνατόν 

περισσότερο. 

 

Έρευνες σχετικά µε την διατροφή και το Σύνδροµο Πολυκυστικών Ωοθηκών 

Αν και οι επιστήµονες δεν έχουν καταλήξει σε συγκεκριµένη διατροφική αντιµετώπιση 

του συνδρόµου, οι τελευταίες έρευνες έχουν καταλήξει στα παρακάτω συµπεράσµατα:  

Έρευνες έχουν πραγµατοποιηθεί στην Κίνα χρησιµοποιώντας ειδικό τσάι από βότανα  

για να αντιµετωπίσουν  την ανωοθηλακιορηξία   και την παχυσαρκία σε γυναίκες που 

πάσχουν από το ΣΠΩ µε υπερινσουλιναιµία(12). Έδειξαν ότι η κατανάλωση του 

τσαγιού µείωσε το σωµατικό βάρος και προκάλεσε ωογένεση. Οι µελέτες αυτές 

πραγµατοποιήθηκαν σε ποντίκια και δεν έχουµε περαιτέρω πληροφορίες για να 

διασταυρώσουµε αν όντως έχει ευεργητική δράση το τσάι από βότανα. 

 

Έρευνα που δηµοσιεύτηκε το 2006(13) υποστηρίζει ότι µία δίαιτα χαµηλή σε 

υδατάνθρακες µπορεί να µειώσει τα επίπεδα ινσουλίνης και να βελτιώσει πολλά 
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συµπτώµατα του ΣΠΩ. Η µελέτη παρουσίασε επίσης ότι οι γυναίκες που 

ακολουθούσαν µία διατροφή χαµηλή σε υδατάνθρακες µείωσαν τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων και της τεστοστερόνης τους, τα οποία είναι συνήθως υψηλά στις 

γυναίκες µε ΣΠΩ. Η χαµηλή διατροφή σε υδατάνθρακες βοήθησε στη µείωση της 

έκκρισης της ινσουλίνης, βελτιώνοντας την αντίσταση στην ινσουλίνη. Μια µέτρια 

µείωση του διαιτητικού υδατάνθρακα, λοιπόν, µπορεί να οδηγήσει στη µείωση της 

συγκεντρώσης της ινσουλίνης νηστείας στις γυναίκες µε ΣΠΩ, το οποίο µε την 

πάροδο του χρόνου µπορεί να βελτιώσει τα αναπαραγωγικά, ενδοκρινικά επίπεδα της 

γυναίκας.  

 

Έρευνα που πραγµατοποιήθηκε στην Αγγλία(14) είχε ως σκοπό να δείξει την επιρροή 

της διατροφικής παρέµβασης σε γυναίκες µε ΣΠΩ στο βιοχηµικό προφίλ τους, στους 

ανθρωποµετρικούς τους δείκτες και την επίδραση στα συµπτώµατα του συνδρόµου. 

Έφτασαν στο συµπέρασµα ότι µία δίαιτα µε χαµηλό γλυκαιµικό δείκτη µπορεί να 

συµβάλει στην ανακούφιση των συµπτωµάτων. 

 

Έρευνες που έγιναν στην Πενσυλβάνια της Αµερικής(15) είχαν σκοπό να δείξουν την 

επίδραση ενός γεύµατος µε υψηλά επίπεδα σε λίπος σε σχέση µε ένα γεύµα µε 

χαµηλά επίπεδα λίπους και υψηλά σε διαιτητικές ίνες, στα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων σε γυναίκες µε ΣΠΩ. Κατέληξαν στο ότι η διατροφή παίζει ρόλο στα 

επίπεδα των τριγλυκεριδίων σε µια γυναίκα που πάσχει από το  σύνδροµο, αλλά 

χρειάζονται περαιτέρω µελέτες για να καθοριστεί ο ρόλος της σύνθεσης του γεύµατος 

για τη θεραπεία του ΣΠΩ.  

 

Ακόµη στην Ιταλία(16) µελέτησαν µία άλλη θεραπευτική προσέγγιση του συνδρόµου 

πέραν της φαρµακευτικής, µέσω της µείωσης του βάρους χάριν της διατροφής και της 

άσκησης. ∆ιάφορα είδη διατροφής συγκρίθηκαν και αναλύθηκαν και κατέληξαν στο 

συµπέρασµα ότι δίαιτες χαµηλές σε υδατάνθρακες ενδείκνυνται σε σχέση µε δίαιτες 

µε υψηλό ποσοστό υδατανθράκων στις υγιείς γυναίκες. Όµως χρειάζονται και άλλες 

µελέτες για να επιβεβαιωθούν αυτοί οι ισχυρισµοί και για τις γυναίκες που πάσχουν 

από το σύνδροµο. 

Οµοίως σε έρευνα που έκαναν στην Αυστραλία(17) κατέληξαν στο ίδιο συµπέρασµα, 

ότι δηλαδή µία δίαιτα χαµηλού γλυκαιµικού δείκτη προτιµάται σε σχέση µε µία 

δίαιτα υψηλού γλυκαιµικού δείκτη. Αλλά χρειάζονται περισσότερες έρευνες για να το 
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τεκµηριώσουν, όπως επίσης για να ερευνήσουν και τη θετική επίδραση της φυσικής 

δραστηριότητας στις γυναίκες που πάσχουν από το σύνδροµο.  

 

Μία άλλη µελέτη που πήρε µέρος στην Αµερική(18) αφορούσε τη διαπίστωση αν µία 

δίαιτα εµπλουτισµένη µε µονοακόρεστα λιπαρά οξέα ή µε χαµηλό ποσοστό 

υδατανθράκων θα µπορούσε να αυξήσει την ευαισθησία στην ινσουλίνη και να 

µειώσει τη συγκέντρωση της ινσουλίνης, σε σχέση µε µια συµβατική δίαιτα στις 

γυναίκες που πάσχουν από το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών.  Κατέληξαν, 

λοιπόν, στο συµπέρασµα ότι µία µείωση στους διαιτητικούς υδατάνθρακες µπορεί να 

βελτιώσει τα επίπεδα της ινσουλίνης στις γυναίκες µε ΣΠΩ, γεγονός που µε τον καιρό 

µπορεί να οδηγήσει στη βελτίωση της γονιµότητας και των ενδοκρινικών 

αποτελεσµάτων. 

 

Πειραµατική µελέτη που διεξήχθη στην Αµερική(19) σχετικά µε την επίδραση της 

χαµηλής σε υδατάνθρακες, κετογονικής δίαιτας σε γυναίκες µε το σύνδροµο των 

πολυκυστικών ωοθηκών  έβγαλε τα εξής συµπεράσµατα: ότι η παραπάνω δίαιτα 

οδήγησε σε βελτίωση  του βάρους σώµατος, βελτίωση των επιπέδων της 

τεστοστερόνης, της ινσουλίνης και κάποιων άλλων ορµονών σε παχύσαρκες γυναίκες 

µε το σύνδροµο σε περίοδο περίπου 24 εβδοµάδων. 

 

Μία άλλη πειραµατική µελέτη στην Ιταλία(20) που διήρκησε 24 εβδοµάδες έδειξε ότι 

µία συστηµατική, οργανωµένη φυσική δραστηριότητα και µία δίαιτα χαµηλή σε 

υδατάνθρακες βελτιώνουν τη γονιµότητα σε ασθενείς µε ΣΠΩ. Ενδεχοµένως, η 

ευαισθησία στην ινσουλίνη είναι ο κεντρικός παράγοντας που περιλαµβάνεται στην 

αποκατάσταση της ωοθηκικής λειτουργίας. 

 

Τέλος, στις γυναίκες που πάσχουν από το σύνδροµο των πολυκυστικών ωοθηκών, 

είτε είναι παχύσαρκες είτε όχι, το ‘’κλειδί’’ για να βελτιώσουν τη γονιµότητα τους 

είναι να ρυθµίσουν τα επίπεδα της ινσουλίνης τους στο αίµα. Η δίαιτα Atkins είναι 

µία συµβατή διατροφή για να το επιτύχουν, αλλά σύµφωνα µε τις µαρτυρίες ειδικών 

είναι φρόνιµο να γίνονται πρώτα κάποιες τροποποιήσεις. Η δίαιτα χαµηλή σε 

θερµίδες που προτείνεται και χαµηλή σε λαχανικά, άµυλο είναι αρκετά συµβατή µε 

µία δίαιτα χαµηλή σε υδατάνθρακες, χωρίς να αποκλείει τα λαχανικά, όπως στην 
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Atkins, αφού προάγουν την υγεία µας δίνοντας µας βιταµίνες, ιχνοστοιχεία, φυτικές 

ίνες και δεν εµποδίζουν ένα διαιτολόγιο απώλειας βάρους. 
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Επίλογος 

 

Έχει καταστεί σαφές ότι µένουν αρκετά ακόµη ερωτήµατα ως προς την πλήρη 

διαλεύκανση του συνδρόµου. Το ίδιο σαφές είναι όµως και το γεγονός της 

αναγκαιότητας να υιοθετηθεί από τα πάσχοντα άτοµα ένας συγκεκριµένος τρόπος 

ζωής και διατροφής. Μιας διατροφής µε στόχο την βελτίωση της γονιµότητας τους 

αλλά και την ελαχιστοποίηση των δυσµενών µακροπρόθεσµων επιπλοκών. 

Πρωταρχικό µέληµα είναι η παρεµπόδιση της περαιτέρω αύξησης του βάρους της 

ασθενούς. Στη συνέχεια κρίνεται αναγκαίο για να γίνουν αλλαγές στην διατροφή 

αλλά και στον τρόπο ζωής της γυναίκας. Η κατάλληλη διατροφή σε συνδυασµό µε 

ορισµένες αλλαγές στον τρόπο ζωής, βοηθούν στη µείωση της υπερινσουλιναιµίας 

αλλά και στη µείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Ακόµη η αντιµετώπιση της 

αντίστασης στην ινσουλίνη και της κοιλιακής παχυσαρκίας µειώνουν τον κίνδυνο 

εµφάνισης στεφανιαίας νόσου και υπερλιπιδαιµίας. 

Η µείωση του σωµατικού βάρους ενδείκνυται ιδίως όταν υπάρχει η επιθυµία 

τεκνοποίησης, ακριβώς επειδή βελτιώνει σε µεγάλο βαθµό τις αναπαραγωγικές αλλά 

και τις ενδοκρινικές ανωµαλίες. ∆εν είναι απαραίτητη η µείωση µεγάλου ποσοστού 

του βάρους για να υπάρξει θετικό αποτέλεσµα, αντιθέτως και µια µικρή µείωση του 

βάρους (5-10% του ισχύοντος σωµατικού βάρους) µπορεί να οδηγήσει σε σηµαντική 

βελτίωση των βιοχηµικών αποτελεσµάτων της πάσχουσας αλλά και στην γονιµότητα. 

Η διατροφή σε κοπέλες που υποφέρουν από το σύνδροµο των πολυκυστικών 

ωοθηκών θα πρέπει να είναι εξειδικευµένη για να φέρει την απαραίτητη απώλεια 

βάρους και να προστατεύσει τον οργανισµό από άλλες παθήσεις. 

Εν κατακλείδι είναι απολύτως απαραίτητη η αρµονική συνεργασία ιατρών και 

ειδικών κλινικών διατροφολόγων έτσι ώστε να δηµιουργήσουν ένα σχήµα 

αντιµετώπισης, το οποίο θα αποτελείται από ένα εξειδικευµένο διαιτολόγιο, που θα 

συνδυάζεται µε την κατάλληλη ιατρική παρακολούθηση για την παροχή θεραπείας 

µέσω φαρµάκων ή ακόµη και χειρουργικής παρέµβασης αν αυτό κρίνεται 

απαραίτητο. 
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