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Streszczenie
Wprowadzenie i cel. Zespół policystycznych jajników (PCOS) i choroby tarczycy, głównie autoimmunologiczne zapalenie 
tarczycy (AZT) i w konsekwencji zaburzenia czynności tarczycy, są najczęściej występującymi endokrynopatiami u kobiet 
w wieku rozrodczym. Choroby te są w istotny sposób powiązane z zaburzeniami metabolicznymi i postrzegane jako istotny 
problem społeczny. Świadomość długoterminowych skutków metabolicznych i ich wpływu na zwiększone ryzyko chorób 
sercowo-naczyniowych, występowanie cukrzycy typu 2 i zaburzeń płodności stanowi kluczowy element wczesnej diag-
nostyki i wdrożenia odpowiedniego leczenia nie tylko na poziomie opieki specjalistycznej, ale także podstawowej opieki 
zdrowotnej. Należy podkreślić, że częstość występowania autoimmunologicznego zapalenia tarczycy i niedoczynności 
tarczycy u kobiet z zespołem policystycznych jajników jest znamiennie statystycznie częstsza w porównaniu do kobiet 
zdrowych. Celem artykułu jest zaprezentowanie najnowszych informacji dotyczących wybranych aspektów zaburzeń 
metabolicznych u kobiet z PCOS z towarzyszącą nieprawidłową czynnością gruczołu tarczowego.  
Skrócony aktualny stan wiedzy. Artykuł został oparty na najnowszych informacjach z literatury medycznej na temat 
PCOS i chorób tarczycy oraz ich wzajemnych powiązań w kontekście ich związku z zaburzeniami metabolicznymi.  
Podsumowanie. PCOS i choroby tarczycy jako najczęstsze endokrynopatie kobiet w wieku reprodukcyjnym mają istotny 
związek z częstością występowania zespołu metabolicznego. Ich wczesna diagnostyka i leczenie u kobiet może ograniczyć 
coraz częściej obserwowany problem zaburzeń metabolicznych. Prezentowane dane mogą być pomocne dla wszystkich 
osób zaangażowanych w poprawę stanu zdrowia pacjentek w ramach podstawowej opieki zdrowotnej.
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WPROWADZENIE I CEL PRACY

Zespół policystycznych jajników (PCOS) stanowi najczęściej 
występującą endokrynopatię u kobiet w wieku rozrodczym 
z częstością występowania ok. 6–12%, w zależności od przy-
jętych kryteriów [1, 2]. Rozpoznanie PCOS opiera się na 
stwierdzeniu występowania co najmniej 2 z 3 tzw. kryte-
riów rotterdamskich [1]. Są to: przewlekłe występowanie 
cykli nieowulacyjnych lub rzadkich owulacji, klinicznie i/
lub biochemicznie potwierdzone objawy androgenzacji oraz 
charakterystyczny obraz policystycznych jajników w badaniu 
ultrasonograficznym. W oparciu o kryteria rotterdamskie 
został zaproponowany podział pacjentek z zespołem poli-
cystycznych jajników na 3 główne fenotypy:
1. klasyczny – jednoczesne przewlekłe występowanie cykli 

bezowulacyjnych i/lub rzadkich owulacji oraz klinicznie 
lub biochemicznie potwierdzone objawy androgenizacji 
(dodatkowym kryterium może być obraz policystycznych 
jajników w USG);

2. owulacyjny – obecność potwierdzonej klinicznie i/lub bio-
chemicznie androgenizacji oraz charakterystyczny obraz 

jajników w USG, przy jednoczesnym występowaniu cykli 
owulacyjnych;

3. nieowulacyjny – brak obecności potwierdzonej klinicz-
nie i/lub biochemicznie androgenizacji, a jednocześnie 
obecność charakterystycznego obrazu jajników w USG 
oraz przewlekły brak lub rzadkie występowanie owulacji.

Przed postawieniem rozpoznania zespołu policystycznych 
jajników należy wykluczyć: zaburzenia czynności tarczycy, 
wrodzony przerost nadnerczy, hyperprolaktynemię, obec-
ność guza wydzielającego androgeny oraz zespół Cushinga.

U kobiet z PCOS częściej występują powikłania metabo-
liczne – otyłość, dyslipidemia, zespół metaboliczny i cukrzyca 
typu 2. Wymienione powikłania korelujące ze zmianami 
w śródbłonku naczyń oraz przewlekłą obecnością podwyż-
szonego stężenia czynników stanu zapalnego, jaki występuje 
u kobiet z PCOS, prowadzą do zwiększenia ryzyka powikłań 
sercowo-naczyniowych w tej grupie kobiet oraz zwiększenia 
ich umieralności [3]. Dane z literatury wskazują na insulino-
oporność jako czynnik łączący PCOS z otyłością i zespołem 
metabolicznym [4].

Zaburzenia czynności gruczołu tarczowego dotyczą znacz-
nej części populacji. W Polsce liczba osób z subkliniczną lub 
jawną dysfunkcją tarczycy wynosi ok. 1 000 0000 osób. Naj-
większy odsetek w tej grupie stanowią osoby starsze. Wśród 

Adres do korespondencji: Katarzyna Suchta, Klinika Endokrynologii Ginekologicz-
nej, Szpital Kliniczny im. ks. Anny Mazowieckiej, ul. Karowa 2, 00-315 Warszawa
E-mail: suchta.katarzyna@gmail.com

Nadesłano: 18 maja 2016; zaakceptowano do druku: 17 czerwca 2016



90 Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu, 2016, Tom 22, Nr 2
Katarzyna Suchta, Krzysztof Kanecki, Piotr Tyszko, Stanisław Radowicki. Wybrane aspekty zaburzeń metabolicznych u kobiet z zespołem policystycznych jajników (PCOS)…

dzieci zaburzenia czynności tarczycy występują dziesięć razy 
rzadziej niż u dorosłych. Rodzaj występującego zaburzenia 
jest zależny od przynależności etnicznej [5, 6].

Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy cechuje się roz-
ległym naciekiem limfocytarnym gruczołu tarczowego. Pro-
wadzi to często do niedoczynności tarczycy w następstwie 
postępującej destrukcji gruczołu tarczowego i jego zwłók-
nienia. Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy występuje 
u 5–20% kobiet w wieku reprodukcyjnym i stanowi główną 
przyczynę występowania niedoczynności tarczycy w tej po-
pulacji. Najczęstszą konsekwencją autoimmunologicznego 
zapalenia tarczycy jest choroba Hashimoto. Diagnostyka 
choroby Hashimoto opiera się na stwierdzeniu obecności 
przeciwciał przeciwtarczycowych (TPO, TG) i obniżonej 
echogeniczności gruczołu tarczowego w badaniu USG. Cho-
roba Hashimoto cechuje się różnorodnym obrazem klinicz-
nym – obecnością przeciwciał przeciwtarczycowych przy 
jednoczesnym zachowaniu prawidłowej funkcji tarczycy, 
obecnością przeciwciał przeciwtarczycowych oraz subkli-
nicznej niedoczynności tarczycy lub obecnością przeciwciał 
przeciwtarczycowych oraz jawnej niedoczynności tarczycy 
[7, 8].

Subkliniczna niedoczynność tarczycy jest to umiarkowane 
podwyższenie stężenia TSH przy jednoczesnym prawidło-
wym stężeniu tyroksyny (FT4). Jawna niedoczynność tar-
czycy charakteryzuje się obniżonym stężeniem tyroksyny 
i podwyższonym stężeniem TSH.

Zespół policystycznych jajników i autoimmunologiczna 
choroba tarczycy są najczęściej występującymi chorobami 
endokrynologicznymi w populacji kobiecej. Wspólną cechą 
PCOS i HT jest ich wpływ na zwiększenie ryzyka występo-
wania otyłości, zespołu metabolicznego, hiperinsulinemii 
i insulinooporoności. Zaburzenia metaboliczne są uważane 
za chorobę cywilizacyjną, szczególnie w krajach wysoko 
rozwiniętych. Zrozumienie mechanizmów chorobowych 
PCOS i AZT oraz ich wpływu na w zaburzenia metaboliczne 
pozwoli na doprecyzowanie metod diagnostycznych i postę-
powania terapeutycznego.

OPIS STANU WIEDZY

W populacji kobiet z zespołem policystycznych jajników 
statystycznie znamiennie częściej występuje autoimmu-
nologiczne zapalenie tarczycy. Zazwyczaj połączone jest 
z niedoczynnością gruczołu tarczowego. W grupie kobiet 
z PCOS choroba Hashimoto oraz podwyższone stężenia 
przeciwciał przeciwtarczycowych (TPO, TG) występują 
częściej (24–27%) niż w populacji kobiet niechorujących na 
PCOS (8%) [9, 10, 11, 12]. Obniżona echogeniczność gruczołu 
tarczycowego w badaniu USG, będąca charakterystycznym 
wskaźnikiem choroby Hashimoto, statystycznie znamien-
nie częściej występuje u kobiet z PCOS (42%) niż u kobiet 
zdrowych (6,5%) [11].

Częstotliwość występowania subklinicznej niedoczyn-
ności tarczycy z wartościami TSH w przedziale od 4,5 do 
10 mIU/l jest wyższa wśród kobiet z PCOS (11,3–16,9%). 
Stanowi to dwukrotność tego stanu u młodych kobiet bez 
PCOS [13] Badanie przeprowadzone przez Sinha i wsp. 
wśród kobiet z zespołem policystycznych jajników wykaza-
ło częstsze występowanie w tej grupie kobiet subklinicznej 
niedoczynności tarczycy (22,5% vs 8,75%), wyższą średnią 
wartość TSH, częstsze występowanie wola (27,5% vs 7,5%) 

i hipoechogeniczności gruczołu tarczowego w badaniu USG 
(12,5% vs 2,5%) [11]. Z powyższej analizy wynika, że wystę-
powanie zaburzeń czynności gruczołu tarczowego w grupie 
kobiet chorujących na PCOS jest trzykrotnie częstsze niż 
u kobiet zdrowych.

Zespół metaboliczny stanowi zbiór wzajemnie na siebie 
oddziaływujących morfologicznych, biochemicznych, kli-
nicznych i metabolicznych czynników, które zwiększają ryzy-
ko wystąpienia powikłań sercowo-naczyniowych, cukrzycy 
typu 2 i zwiększają śmiertelność [14, 15].

Istnieje kilka definicji zespołu metabolicznego. Najbardziej 
znane i najczęściej używane są kryteria stosowane przez 
WHO, Europejską Grupę ds. Insulinooporności (EGIR), 
National Cholesterol Education Programme Adult Treat-
ment Panel III (NCEP ATP III), Amerykańskie Towarzystwo 
Endokrynologiczne (AACE) oraz International Diabetes 
Federation (IDF).

W 2009 roku IDF zaktualizował kryteria zespołu meta-
bolicznego (The IDF consensus worldwide definition of the 
metabolic syndrome, http://www.idf.org/metabolic-syndro-
me). Są to: zwiększony obwód brzucha (z uwzględnieniem 
różnic populacyjnych) – ≥ 94 cm u mężczyzn oraz ≥ 80 cm 
u kobiet – oraz stwierdzenie 2 z 3 dodatkowych kryteriów, 
do których zaliczane są:
1. zaburzenia lipidowe – stężenie trójglicerydów ≥ 150 mg/dL 

lub HDL < 40 mg/dL u mężczyzn lub < 50 mg/dL u kobiet,
2. nieprawidłowe wartości ciśnienia tętniczego – ≥ 130 

mmHg dla ciśnienia skurczowego lub ≥ 85 mm Hg dla 
rozkurczwego,

3. nieprawidłowe stężenie glukozy na czczo – ≥ 100 mg/dL.

W literaturze akcentowana jest rola insulinoporności i hi-
perinsulinizmu w etiopatogenezie PCOS, a także ich wpływ 
na mechanizmy molekularne prowadzące do nadmiernej 
produkcji i wytwarzania androgenów [16].

Wykazano, że nadmierne wytwarzanie i wydzielanie an-
drogenów wpływa na obniżenie insulinowrażliwości [17]. Jest 
to następstwem zwiększenia liczby i aktywności receptorów 
beta-3-andrenergicznych oraz zwiększania wytwarzania 
w tkance tłuszczowej trzewnej lipazy, a także modyfikacji 
aktywności lipolitycznej i zwiększenia wydzielanej do układu 
krążenia ilości wolnych kwasów tłuszczowych [18]. Zwięk-
szona dostępność wolnych kwasów tłuszczowych powoduje 
zmiany czynnościowe i strukturalne w hepatocytach i mięś-
niach szkieletowych. Dochodzi do akumulacji metabolitów 
pochodzących z przemian długołańcuchowych wolnych 
kwasów tłuszczowych (acetylokoenzym A oraz diacyloglice-
rol), które mogą aktywować kinazę proteinową C, co z kolei 
aktywuje mechanizmy molekularne prowadzące do powsta-
wania lub nasilania insulinooporności, głównie poprzez 
fosorylację białka IRS-1 (insulin receptor substrate 1) [19]. 
U pacjentek z PCOS podwyższone stężenie androgenów mo-
dyfikuje strukturę oraz czynność mięśni szkieletowych. Pod 
wpływem androgenów w mięśniach szkieletowych zmniejsza 
się liczba włókien mięśniowych typu I, które wykazują dużą 
wrażliwość na działanie insuliny. Zwiększa się natomiast 
liczba włókien mięśniowych typu II, w których dominuje 
metabolizm beztlenowy oraz które są mniej wrażliwe na 
działanie insuliny, co skutkuje ich mniejszą wydolnością 
oraz podwyższonym stężeniem insuliny [20].

Wykazano bezpośredni związek insulinooporności z oty-
łością [21]. Stwierdzono występowanie dodatniej korelacji 
otyłości ze stężeniem leptyny. U kobiet z PCOS rola leptyny 
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w rozwoju otyłości nie jest do końca jasna. Część autorów 
uważa, że w przypadku PCOS podwyższone stężenia leptyny 
stanowią następstwo otyłości, a nie zaburzeń hormonalnych 
występujących w PCOS [22]. Wyniki badań wskazują na 
istnienie dodatniej korelacji pomiędzy stężeniem leptyny 
a estradiolem, testosteronem i insuliną u kobiet z PCOS. 
Podwyższone stężenie leptyny występuje także u kobiet 
z PCOS o prawidłowej masie ciała [23, 24, 25].

W porównaniu do pacjentek z PCOS o prawidłowej masie 
ciała otyłe pacjentki z PCOS wykazują bardziej nasilone 
zaburzenia miesiączkowania, zaburzenia płodności, a także 
większą trudność w postępowaniu terapeutycznym [26].

Hormony tarczycy regulują wiele szlaków metabolicznych, 
w tym termogenezę i lipolizę. Niedoczynność tarczycy jest 
związana ze wzrostem masy ciała, zmniejszeniem termo-
genezy i spowolnieniem metabolizmu. Towarzyszą temu 
zaburzenia w czynności układu pokarmowego w postaci 
przewlekłych zaparć i zaburzeń perystaltyki żołądkowo-
-jelitowej [27]. Również subkliniczna niedoczynność tarczycy 
może prowadzić do otyłości, zmienionego metabolizmu 
lipidów oraz zwiększonego ryzyka incydentów niedokrwien-
nych [28].

U pacjentek z chorobą Hashimoto występują trudności 
w utrzymaniem należnej masy ciała, zaparcia, sucha skóra, 
ciągłe uczucie zmęczenia oraz zaburzenia nastroju o charak-
terze depresji [29, 30].

Wyniki badań pokazują istnienie zależności masy ciała 
(wyrażonej przez BMI) od stężenia TSH, nawet jeśli znajduje 
się ono w zakresie norm referencyjnych. Wykazywana jest 
także dodatnia korelacja pomiędzy subkliniczną niedoczyn-
nością tarczycy a masą ciała [31].

Stwierdzono, że wskaźnik BMI może nie odzwiercied-
lać tłuszczowej masy ciała, jak również dystrybucji tkanki 
tłuszczowej. Najsilniejszy związek z częstością występowania 
zespołu metabolicznego wykazuje otyłość typu brzusznego. 
W badaniu Muscogiuri i wsp. wykazano, że trzewna tkanka 
tłuszczowa jest najlepszym predyktorem stężenia TSH [32].

Korelacja ilości tkanki tłuszczowej trzewnej, ocenianej 
przy pomocy pomiarów obwodu brzucha ze stężeniem TSH 
oraz hormonów tarczycy została wykazana w dużym badaniu 
przeprowadzonym przez Kitahara i wsp. w latach 2007–2008. 
W badaniu tym uzyskano statystycznie znamienna ujemną 
korelację pomiędzy BMI i obwodem pasa a stężeniem TSH 
i FT3. Takiej korelacji nie wykazano dla FT4 [33]. Pozytyw-
ną ujemną korelację między masą ciała a stężeniem TSH 
i FT3 stwierdzono w badaniach obejmujących: kobiety otyłe, 
o prawidłowej należnej masie ciała i anorektyczki. Pomiary 
wykonywano wyjściowo u wszystkich oraz ponownie u ko-
biet otyłych i anorektyczek po uzyskaniu normalizacji masy 
ciała. W badaniu tym leptyna jest czynnikiem łączącym 
zmiany hormonów tarczycy z masą ciała [34, 35].

Wiele prac wykazało, że stężenia trójglicerydów i HDL 
cholesterolu, które są elementami zespołu metabolicznego, 
zależą od stężenia hormonów tarczycy. W sposób jedno-
znaczny określono wpływ hormonów tarczycy na profil 
lipidowy w pracach poglądowych przygotowanych przez 
Duntasa i wsp. oraz Pearce’a i wsp. [36, 37]. Podwyższone 
stężenia trójglicerydów były stwierdzane u 1/3 pacjentów 
z niedoczynnością tarczycy, głównie jako element dyslipi-
demii typu IIb lub IV. W badaniu przeprowadzonym przez 
Waringa i wsp. wykazano znamienny statystycznie związek 
pomiędzy stężeniem hormonów tarczycy a podwyższonym 
stężeniem trójglicerydów oraz obniżonym stężeniem HDL 

cholesterolu. Stężenia trójglicerydów wykazywały korela-
cję u pacjentów z subkliniczną lub jawną niedoczynnością 
tarczycy, podczas gdy obniżone stężenie HDL cholesterolu 
występowało zarówno u osób z niedoczynnością, jak i nad-
czynnością tarczycy [38].

Wyniki badań powyższych autorów wykazały istnienie 
dodatniej korelacji między częstością występowania subkli-
nicznej i jawnej niedoczynności tarczycy a podwyższonym 
stężeniem glukozy na czczo. Również Maratou i wsp. pod-
kreślają związek niedoczynności tarczycy z podwyższonymi 
stężeniami glukozy, jak również zwiększonego wydzielania 
insuliny w odpowiedzi na doustny test obciążenia glukozą 
u tych chorych ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia insu-
linooporności [39]. Stężenie glukozy we krwi jest wypadkową 
podaży glukozy z zewnątrz i glukoneogenezy oraz zużycia 
glukozy i przebiegu jej metabolizmu w tkankach docelowych 
[40]. Subkliniczna i jawna niedoczynność tarczycy jest zwią-
zana z obniżonym transportem glukozy w miocytach [41]. 
Prowadzi to do wzrostu oporności na insulinę w mięśniach 
i komórkach tkanki tłuszczowej [42]. Wyniki badań po-
twierdzają występowanie u osób z niedoczynnością tarczycy 
wyższych stężeń insuliny oraz zmian w zużyciu glukozy, co 
prowadzi do zwiększonej oporności na insulinę i zwiększenia 
stężenia TSH [43, 44].

Limm i wsp. w przeprowadzonej metaanalizie wykazali, 
że zwiększony wskaźnik masy ciała (BMI) (BMI > = 25 kg/
m2) był obserwowany u większości pacjentek z PCOS (61%; 
54–68%). Otyłość zaś (BMI > = 30 kg/m2) cechowała 49% 
pacjentek z PCOS (42–55%) [45].

Pacjentki z BMI > 25 kg/m2 wykazywały większą tenden-
cję do występowania zaburzeń funkcjonowania gruczołu 
tarczowego. Wartości TSH > 2,5 były statystycznie istotnie 
częściej obserwowane u kobiet z wyższym BMI (56%) niż pra-
widłowym BMI (25,8%) [46]. U kobiet z PCOS z subkliniczną 
niedoczynnością tarczycy częściej występowało zwiększone 
BMI w połączeniu insulinnopornością w porównaniu do 
pacjentek z prawidłową funkcją tarczycy [47]. Zwiększona 
insulinooporność w otyłości w połączeniu z uwalnianiem 
czynników o charakterze prozapalnym może prowadzić do 
podwyższonych wartości TSH na jeden z dwóch możliwych 
sposobów – zwiększonego stężenia leptyny, która bezpośred-
nio oddziałuje na podwzgórze, pobudzając wydzielanie TRH 
lub obniżonej aktywności dejodynazy 2 [48]. Niedoczynność 
tarczycy może się natomiast przyczynić do nasilenia insu-
linooporności.

Zarówno PCOS, jak i niedoczynność tarczycy są choroba-
mi predysponującymi do częstszego występowania dyslipi-
demii. Pacjentki, u których występują oba schorzenia łącznie 
mają wyższe wartości trójglicerydów oraz lipoprotein o ni-
skiej gęstości (LDL) i cholesterolu w porównaniu do pacjentek 
chorujących na PCOS o prawidłowej funkcji tarczycy [49]. 
W badaniu Huang R. i wsp. została wykazana pozytywna 
korelacja między TSH a LDL, ze wskazanym optymalnym 
punktem odcięcia dla TSH na poziomie 4,07 mIU/l, świad-
czącym o podwyższonych wartościach LDL [50].

PODSUMOWANIE

Przedstawione powyżej dane z literatury wskazują jedno-
znacznie, że u pacjentek z PCOS z towarzyszącymi zaburze-
niami czynności tarczycy, zwłaszcza chorobą Hashimoto, 
ryzyko pojawienia się zespołu metabolicznego jest istotnie 
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wyższe niż w przypadku występowania powyższych chorób 
rozdzielnie. Należy podkreślić, że u kobiet z PCOS i zabu-
rzeniami czynności tarczycy zaburzenia metaboliczne są 
bardziej nasilone aniżeli u kobiet chorujących na powyższe 
choroby rozdzielnie.

Wykazana zależność pomiędzy zespołem metabolicznym 
a ryzykiem występowania chorób sercowo-naczyniowych, 
cukrzycy typu 2, negatywnego wpływu na płodność oraz 
zwiększoną śmiertelnością chorych nakłada obowiązek 
jak najwcześniejszego rozpoznawania tych chorób w celu 
redukowania niekorzystnych długookresowych następstw 
metabolicznych.
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Selected aspects of metabolic disorders in women with 
polycystic ovary syndrome (PCOS) with coexistence of 
thyroid dysfunctions

Abstract
Background and purpose of the study. Polycystic ovary syndrome (PCOS) and thyroid diseases, especially autoimmune 
thyroiditis (AIT) which mainly lead to hypothyroidism, are the most common endocrinopathies among women in reproductive 
age in Poland and developed countries. Both of these diseases may lead to metabolic disorders and are considered as 
an important sociological problem. Social consciousness of the impact of these diseases on long-distance metabolic 
consequences, such as higher risk of cardiovascular diseases, type 2 diabetes or fertility problems, is an important issue in 
the possibility of their early diagnostic and an appropriate treatment. Moreover, the prevalence of autoimmune thyroiditis 
and hypothyroidism among women with polycystic ovary syndrome is statistically higher in comparison to healthy women. 
The aim of the study is to present current information on selected metabolic disorders in women with polycystic ovary 
syndrome with coexistence of thyroid dysfunction.  
Brief description of the state of knowledge. The article is based on actual state of knowledge on polycystic ovary 
syndrome, thyroid diseases and their association with metabolic disorders based on medical literature.  
Conclusion. Polycystic ovary syndrome, as well as thyroid dysfunctions, are the most common endocrionopathies among 
women at reproductive age exerting a great effect on metabolic syndrome. Early diagnosis and treatment of these 
endocrinopathies may lead to limitation of metabolic disorders which are increasingly more often observed. The data 
presented in the article may be useful for primary care doctors involved in amelioration of the health condition of their 
patients.
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