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Streszczenie
Zespó³ policystycznych jajników (polycystic ovary syndrome - PCOS) jest jedn¹ z najczêst-
szych endokrynopatii, wystêpuj¹cych u oko³o 10% kobiet w wieku reprodukcyjnym niezale¿-
nie od pochodzenia etnicznego [1]. Dotychczas nie ustalono jednoznacznej przyczyny rozwoju
tej jednostki chorobowej. G³ównymi objawami PCOS s¹ zaburzenia miesi¹czkowania, bêd¹ce
przyczyn¹ niep³odnoœci oraz hiperandrogenizm. Objawy kliniczne u pacjentek s¹ wyra¿one w
ró¿nym stopniu, co powoduje ró¿norodnoœæ obrazu klinicznego. U czêœci z kobiet wspó³istnie-
je insulinoopornoœæ, cukrzyca typu 2 czy oty³oœæ [2,3]. Za odkrywców tego zespo³u uznaje siê
Steina i Leventhala. Definicja PCOS ewoluowa³a przez okres niespe³na jednego wieku. Nie-
stety, do tej pory mimo posiadania coraz lepszych narzêdzi diagnostycznych s¹ w¹tpliwoœci czy
obowi¹zuj¹ca definicja jest do koñca s³uszna.
S³owa kluczowe: zespó³ policystycznych jajników, niep³odnoœæ, hiperandrogenizm.

Summary
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine disorders that af-
fects approximately 10% of women in reproductive age and occurs among all races and na-
tionalities [1]. So far pathogenesis of polycystic ovary syndrome is unknown.The principal
features are lack of regular ovulation, which lead to infertility, and hyperandrogenism. The
symptoms and severity of the syndrome vary greatly among women. In some women insulin
resistance, diabetes type 2 and obesity coexist with PCOS [2,3]. The first definition was for-
med by Stein and Leventhal. During years the definition of polycystic ovary syndrome had been
changing. Unfortunatelly, even these days, having much better diagnostic tools, we have do-
ubts if definition is proper.
Key words: polycystic ovary syndrome, infertility, hyperandrogenism.

Statystyka/Statistic

Liczba słów/Word count 1170/1362

Tabele/Tables 0

Ryciny/Figures 0

Piśmiennictwo/References 34

Received: 13.07.2010
Accepted: 07.09.2010
Published: 08.12.2010



64 D. SZYDLARSKA, W. GRZESIUK, E. BAR-ANDZIAK

GinPolMedProject 4 (18) 2010

WSTĘP
Zespó³ policystycznych jajników (polycystic ovary syn-
drome – PCOS) jest jedn¹ z najczêstszych endokryno-
patii, wystêpuj¹c¹ u oko³o 10% kobiet w wieku repro-
dukcyjnym. Zespó³ policystycznych jajników nazywa-
ny bywa patologi¹ XX wieku. Jest powodem nie tylko
zaburzeñ miesi¹czkowania, niep³odnoœci, powik³añ
po³o¿niczych, hiperandrogenizmu, ale tak¿e stwarza
ryzyko czêstszego wystêpowania chorób sercowo-na-
czyniowych oraz nowotworów narz¹du rodnego.

TERMINOLOGIA PCOS
W piœmiennictwie nadal spotykamy siê z ró¿nymi na-
zwami tego samego zespo³u chorobowego, takimi jak:

choroba jajników policystycznych,
zespó³ wielotorbielowatych jajników,
czynnoœciowy (lub funkcjonalny) androgenizm jaj-
nikowy,
chroniczny, hiperandrogeniczny brak owulacji,
zespó³ policystycznych jajników,
jajnikowy zespó³ dysmetaboliczny,
zespó³ sklerotycznych jajników.

Jakkolwiek za odkrywców zespo³u policystycznych
jajników uznajemy Steina i Leventhala, w³oski nauko-
wiec Vallisneri opisa³ w 1721 roku u zamê¿nej kobiety
nieposiadaj¹cej potomstwa obecnoœæ du¿ych, porówny-
wanych do jajek go³êbich, jajników z po³yskliw¹
i bia³aw¹ powierzchni¹ [4]. Kolejne doniesienie to opis
z 1844 roku dotycz¹cy zmian w³óknisto-twardniej¹cych
w jajnikach o charakterze zwyrodnieniowym [5]. Do-
piero na kongresie Central Association of Obstetricians
and Gynecologists w 1935 roku Stein i Leventhal za-
prezentowali grupê siedmiu kobiet, które ³¹czy³y wspól-
ne cechy: brak miesi¹czek, hirsutyzm oraz powiêkszo-
ne jajniki z obecnoœci¹ wielu ma³ych pêcherzyków [6].
Byli oni tak¿e pierwszymi, którzy opisali zaburzenia
miesi¹czkowania u kobiet z powiêkszon¹ objêtoœci¹
jajników oraz zastosowali resekcjê klinow¹ jajników. Po
tej interwencji chirurgicznej u wszystkich siedmiu
kobiet obserwowano powrót regularnych cykli mie-
si¹czkowych, a dwie spoœród nich zasz³y w ci¹¿ê. Po
obustronnej resekcji klinowej jajników u prawie 90%
pacjentek powróci³y krwawienia miesiêczne, a 65%
z nich zasz³o w ci¹¿ê [7]. Korzyœci dla rozwoju na-
uki, jakie odnios³y pokolenia z odkrycia Steina i Le-
venthala s¹ niepodwa¿alne. Na pocz¹tku XX wieku
celem wykazania nieprawid³owej budowy jajników u
kobiet z zaburzeniami miesi¹czkowania i/lub hirsuty-
zmem wykonywano pneumorentgenografiê b¹dŸ lapa-
rotomiê [8].

W 1958 roku badacze McArthur, Ingersoll i Wor-
cester po raz pierwszy opisali podwy¿szone stê¿enie
hormonu luteotropowego (LH) w moczu u kobiet ze
zmianami w obu jajnikach [9]. W latach 70. i 80.
uwa¿ano podwy¿szone stê¿enie LH oraz testosteronu
za kluczowe w diagnostyce zespo³u wielotorbielowa-

INTRODUCTION
Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is one of the most
frequent endocrinopathies, occurring in approximately
10% of women at reproductive age. Polycystic Ovary
Syndrome is called a pathology if the 20th century. Not
only does it cause menstruation disorders, infertility,
obstetric complications and hyperandrogenia, but it also
increases the risk of more frequent occurrence of car-
diovascular diseases and cancers of the reproductive
system.

PCOS TERMINOLOGY
We may still encounter various names of the same
disorder in the literature, such as:

Polycystic ovaries disorder,
A syndrome of polycystic ovaries,
Functional ovary androgenism,
Hyperandrogenic, chronic anovulation,
polycystic ovarian syndrome,
Ovarian dysmetabolic syndrome,
Sclerotic polycystic ovary syndrome,

Although we regard Stein and Leventhal as the first
investigators of POCS, an Italian investigator Vallisneri
described in 1721 in a married, childless woman the
presence of big ovaries of the size of pigeon eggs with
shiny and white surface [4]. Another report is a descrip-
tion from 1844 concerning fibrous and sclerotic lesions
in ovaries of degenerative character [5]. Not until
a congress of Central Association of Obstetricians and
Gynecologists in 1935 did Stein and Leventhal present
a group of seven women with common features: lack
of menstruation, hirsutism and enlarged ovaries with the
presence of many small follicles [6]. They were also
the first to describe menstruation disorders in women
with increased volume of ovaries and they used ova-
rian wedge resection. After this surgical intervention
regular menstrual cycles returned in all seven women
and two of them became pregnant. After a bilateral
ovarian wedge resection menstruation returned in al-
most 90% of patients and, 65% of them became pre-
gnant [7]. Benefits for science development obtained by
generation due to the discovery by Stein and Leventhal
cannot be questioned. At the beginning of the 20th
century the aim of proving abnormal structure of ova-
ries in women with menstruation disorders and/or hir-
sutism was pneumoroentgenography or laparotomy [8].

In 1958 investigators McArthur, Ingersoll and
Worcester described for the first time an increased level
of Luteinizing Hormone (LH) in the urine of women
with lesions in both ovaries [9]. In the 1970s and 1980s
and increased LH level and testosterone level were
regarded to be of key importance in the diagnostics of
the syndrome of polycystic ovaries (which was the
name of this disorder at that time) [10,11]. Since that
time many researchers were looking for an answer to
the following question: How do the symptoms of this
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tych jajników (jak wtedy nazywano tê jednostkê cho-
robow¹) [10,11]. Od tego czasu wielu badaczy stara³o
siê odpowiedzieæ na pytanie: w jaki sposób dochodzi
do rozwoju objawów tej jednostki chorobowej? Jaka
jest jej patogeneza? W jaki sposób mo¿na j¹ rozpoznaæ?
Jakie podj¹æ leczenie?

Yen sta³ na stanowisku, ¿e warunkiem rozpoznania
PCOS jest nieprawid³owe wydzielanie gonadotropin
i androgenów [12]. Uznawano, ¿e nie tylko podwy¿szo-
ne stê¿enie LH jest typowe dla PCOS, ale tak¿e nie-
prawid³owy stosunek LH:FSH. Pocz¹tkowo s¹dzono, ¿e
PCOS cechuje stosunek gonadotropin 2:1, nastêpnie 3:1
[13-16]. Ostatecznie warunek nieprawid³owych stê¿eñ
gonadotropin w celu rozpoznania PCOS zosta³ odrzu-
cony [17,18]. Ograniczenia badañ laboratoryjnych
polegaj¹ na mo¿liwoœci oceny za pomoc¹ testów im-
munoenzymatycznych oceniaj¹cych tylko puli ca³kowi-
tych hormonów androgenowych [19-21]. Sekrecja
hormonów wydzielane przez przysadkê mózgow¹ i go-
nady odbywa siê w sposób pulsacyjny, ich maksymal-
ne oraz minimalne stê¿enia mog¹ siê znacznie ró¿niæ
w ci¹gu doby, a zatem jednorazowe ich oznaczenie
mo¿e byæ bardzo myl¹ce [22,23]. St¹d wiele kobiet
spe³nia³o kliniczne kryteria PCOS, jednak¿e nie uzyski-
wano potwierdzenia zaburzeñ w sekrecji hormonów
w laboratoryjnych badaniach dodatkowych. Poszukiwa-
no takiego narzêdzia diagnostycznego, które zast¹pi³o-
by rentgenografiê czy zwiadowcz¹ laparotomiê. Wpro-
wadzono do praktyki klinicznej badanie ultrasonogra-
ficzne narz¹du rodnego. Od razu doceniano korzyœci
tego sposobu badawczego, jakimi s¹ nieinwazyjnoœæ,
prostota w u¿yciu, przy jednoczesnej dok³adnej ocenie
zrêbu jajnika i pêcherzyków jajnikowych. Swanson by³
pierwszym, który opisa³ budowê jajników u kobiet
z PCOS w ultrasonografii [24].

W 1990 roku mia³a miejsce konferencja NIH/NIHCD
podczas, której ustalono, ¿e u kobiet mo¿na rozpoznaæ
PCOS, jeœli spe³nione s¹ nastêpuj¹ce kryteria:
1. objawy nadmiaru androgenów (kliniczne lub bioche-

miczne),
2. rzadkie owulacje,
3. wykluczenie innych jednostek chorobowych przebie-

gaj¹cych z podobnym obrazem klinicznym [25].

W œwietle tocz¹cych siê wielu badañ naukowych wi-
dziano potrzebê modyfikacji definicji. Od 2004 roku
obowi¹zuj¹ kryteria ustanowione przez grupê eksper-
tów podczas konferencji w Rotterdamie (The Rotterdam
ESHRE/ASRM – Sponsorem PCOS Consensus Work-
shop Group 2003). Wed³ug nich o rozpoznaniu PCOS
decyduje obecnoœæ 2 spoœród 3 kryteriów:
1. rzadkie owulacje lub ich brak,
2. nadmierna aktywnoœæ androgenów potwierdzona

w badaniu klinicznym lub laboratoryjnym,
3. cechy policystycznych jajników w obrazie ultraso-

nograficznym po wykluczeniu innych patologii ce-
chuj¹cych siê, hiperandrogenizmem [26].

disorder develop? What is its pathogenesis? How can
it be diagnosed? How should it be treated?

Yen was of the opinion that the condition of PCOS
diagnosis is abnormal release of gonadotropins and
androgens [12]. It was assumed that not only an incre-
ased level of LH is typical of POCS, but also abnor-
mal LH:FSH relation. At the beginning it was thought
that PCOS is characterized by a relation of gonadotro-
pins of 2:1, and then 3:1 [13-16]. Finally the condition
of abnormal concentrations of gonadotropins for the
diagnosis of PCOS was rejected [17,18]. Limitations of
laboratory tests are based on the possibility of asses-
sment using immunoenzymatic tests evaluating only
total androgenic hormones [19-21]. Secretion of hormo-
nes released by the pituitary gland and gonads takes
place on a pulsation basis, and their maximal and
minimal concentrations may differ significantly during
the day, therefore a single determination may be very
misleading [22,23]. Therefore many women met the
clinical criteria of PCOS, but no confirmation of hor-
mones secretion disorders was obtained in additional
laboratory tests. Researchers were looking for such
a diagnostic tool which would replace roentgenography
or reconnaissance laparotomy. Ultrasound examination
of the reproductive system was introduced into the
clinical practice. Benefits of this research method,
including non-invasive character, simplicity in use and
precise assessment of the ovary stroma and ovary fol-
licles were immediately appreciated. Swanson was the
first to describe a structure of ovaries in women with
PCOS using ultrasound [24].

In 1990 a conference of NIH/NIHCD took place,
during which it was established that POCS can be
diagnosed in women if the following criteria are met:
1. symptoms of excess of androgens (clinical or bio-

chemical),
2. rare ovulations,
3. exclusion of other disorders with similar clinical

symptoms [25].

In the light of many research studies in progress,
modification of the definition seemed necessary. Since
2004 criteria established by a group of experts during
a conference in Rotterdam are obligatory (The Rotter-
dam ESHRE/ASRM – a Sponsor of PCOS Consensus
Workshop Group 2003). According to them the presence
of 2 out of 3 following criteria decides on the POCS
diagnosis:
1. rare ovulations or lack of ovulations,
2. excessive activity of androgens confirmed by a cli-

nical or laboratory examination,
3. features of polycystic ovaries in ultrasound after the

exclusion of other pathologies characterized by
hyperandrogenia [26].
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Definicja rotterdamska jest znacznie szersza, w³¹-
czaj¹ca wiêksz¹ liczbê pacjentek, szczególnie tych bez
udokumentowanego badaniami laboratoryjnymi nad-
miaru androgenów, podczas gdy w definicji NIH/
NICHD biochemiczny hiperandrogenizm by³ warun-
kiem koniecznym do rozpoznania PCOS. Na podstawie
konsensusu rotterdamskiego mo¿emy wyró¿niæ cztery
ró¿ne fenotypy pacjentek z PCOS:
1. zaburzenia miesi¹czkowania, hiperandrogenizm,

prawid³owy obraz jajników w ultrasonografii,
2. zaburzenia miesi¹czkowania, bez cech hiperandro-

genizmu, z typowym obrazem policystycznych jaj-
ników w ultrasonografii,

3. bez zaburzeñ miesi¹czkowania (nie koniecznie cy-
kle musz¹ byæ owulacyjne!), hiperandrogenizmu,
z typowym obrazem policystycznych jajników
w ultrasonografii,

4. zaburzenia miesi¹czkowania, hiperandrogenizm,
z typowym obrazem policystycznych jajników w ul-
trasonografii.

Krytycy tej definicji stoj¹ na stanowisku, ¿e wyniki
uzyskane na podstawie badañ pacjentek z nadmiarem
androgenów niekoniecznie mog¹ byæ ekstrapolowane
na pacjentki normoandrogenizmem. Co wiêcej, zadaj¹
pytanie, czy u pacjentek bez zaburzeñ miesi¹czkowa-
nia (fenotyp 3) i bez objawów hiperandrogenizmu (fe-
notyp 2) mo¿na rozpoznawaæ PCOS? Za rzadkie mie-
si¹czkowanie uznajemy cykle miesi¹czkowe d³u¿sze ni¿
35 dni lub <8 krwawieñ miesi¹czkowych w roku.
O pierwotnym braku miesi¹czki mówimy kiedy u pa-
cjentki nigdy nie wystêpowa³y miesi¹czki, o wtórnym
brak miesi¹czki, gdy przez 6 miesiêcy nie ma krwawieñ
miesiêcznych po wykluczeniu ci¹¿y. Kliniczne cechy
hiperandrogenizmu to hirsutyzm oceniany wed³ug skali
Ferrimana-Gallweya (przypisuj¹c wartoœci punktowe
wed³ug podanego wzoru) lub Barona (w zale¿noœci od
okolic cia³a), tr¹dzik, ³ojotok, ³ysienie androgenowe
oraz objawy wirylizacji pod postaci¹ przerostu ³echtacz-
ki czy obni¿onego tonu g³osu. W ocenie hiperandroge-
nizmu przydatna jest analiza stê¿enia testosteronu, 17-
OHprogesteronu, kortyzolu, SHBG, albumin oraz hor-
monów uwalnianych z przysadki mózgowej. Kryterium
ultrasonograficzne jest diagnostyczne, gdy w obrazie
ultrasonograficznym przezpochwowym wykonywanym
podczas fazy folikularnej zostanie uwidocznionych
wiêcej ni¿ 12 pêcherzyków o œrednicy <10 mm. Zmia-
ny te nie musz¹ byæ obecne obustronnie. Za powiêk-
szon¹ objêtoœæ jajnika uznajemy wartoœæ >10 ml.
W przypadku wykonywania badania przez pow³oki
brzuszne oceniana jest tylko objêtoœæ jajników [27].
Badanie Foxa z 1991 roku maj¹ce na celu porównanie
zastosowania ultrasonografii przy u¿yciu sondy prze-
zpochwowej i przezbrzusznej dowiod³o wystêpowanie
wyników fa³szywie ujemnych w przypadku badania
przez pow³oki brzuszne w przypadku a¿ 30% badanych
kobiet [28]. Postêp w diagnostyce ultrasonograficznej
umo¿liwia weryfikacjê kryterium ultrasonograficznego

The Rotterdam definition is much wider and inclu-
des more patients, in particular those without excess of
androgens documented by laboratory tests, while the
NIH/NICHD definition biochemical hyperandrogenia
was a necessary condition for the POCS diagnosis.
Based on the Rotterdam consensus we can distinguish
four phenotypes of patients with PCOS:
1. menstruation disorders, hyperandrogenia, normal

ovaries in ultrasound,
2. menstruation disorders, without features of hyperan-

drogenia, normal polycystic ovaries in ultrasound,
3. without menstruation disorders (ovulation does not

have to occur in the cycles), without features of
hyperandrogenia, normal polycystic ovaries in ultra-
sound,

4. menstruation disorders, hyperandrogenia, normal
polycystic ovaries in ultrasound.

Critics of this definition are of the opinion that results
obtained on the basis of examinations in patients with
an excess of androgens not necessarily can be extrapo-
lated to normoandrogenic patients. Moreover, they ask
if POCS can be diagnosed in patients without menstru-
ation disorders (phenotype 3) and without hyperandro-
genia (phenotype 2)? Rare menstruation means men-
strual cycles longer than 35 days or <8 menstruations
in a year. Primary lack of menstruation occurs in
a patient who has never menstruated, while secondary
lack of menstruation means that menstruation does not
occur for 6 months, after excluding pregnancy. Clini-
cal features of hyperandrogenia are: hirsutism assessed
according to Ferriman-Gallwey score (giving points
according to the scheme) or Baron score (depending on
the body region), acne, seborrhea, androgenic balding
and symptoms of virilization in the form of clitoris
overtrophy or lowered tone of voice. An analysis of
concentrations of testosterone, 17-OHprogesterone,
cortisol, SHBG, albumins and hormones released from
the pituitary gland is useful in the assessment of hype-
randrogenia. Ultrasound criterion is diagnostic if in
transvaginal ultrasound performed during follicular
phase more than 12 follicles of the diameter of <10 mm
are visible. These lesions do not have to be visible
bilaterally. An increased ovary volume is a value >10
ml. In case of an examination through the abdominal
lining, only ovaries’ volume is evaluated [27]. A study
performed by Fox in 1991 aimed at comparing the use
of ultrasound using a transvaginal and transabdominal
proven the presence of falsely negative results in the
case of examination through the abdominal lining in
case of as many as 30% examined women [28]. Pro-
gress in the ultrasound diagnostic enables verification
of the ultrasound criterion [29,30]. It seems that the
ovarian stromal area/total area ratio- S/A ratio is the best
condition of a POCS diagnosis [31]. Three-dimensio-
nal ultrasound, currently increasingly common, is
a relatively new tool in clinical practice. Major advan-
tages of this method are: large memory capacity, recon-
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[29,30]. Wydaje siê, ¿e stosunek powierzchni zrêbu do
powierzchni jajnika (ovarian stromal area/total area ra-
tio- S/A ratio) jest najlepszym czynnikiem warunkuj¹-
cym rozpoznanie PCOS [31]. Ultrasonografia trójwy-
miarowa, obecnie coraz powszechniej stosowana, jest
stosunkowo nowym narzêdziem w praktyce klinicznej.
G³ównymi zaletami tej metody s¹: znaczna pojemnoœæ
pamiêci, rekonstrukcja obrazów objêtoœci oraz jedno-
czesne ogl¹danie wszystkich trzech prostopad³ych
p³aszczyzn przekroju [32,33]. Udowodniono, ¿e obraz
jajników w badaniu ultrasonograficznym ma znaczenie
w przewidywaniu odpowiedzi na leczenie stymulacji
owulacji [31,34].

W diagnostyce ró¿nicowej zespo³ów hiperandroge-
nizacji nale¿y uwzglêdniæ: hiperkortyzolemiê ACTH-
zale¿n¹ lub ACTH-niezale¿n¹, hiperprolaktynemiê,
zaburzenia czynnoœci tarczycy, postaæ klasyczn¹ i nie-
klasyczn¹ wrodzonego przerostu nadnerczy, guzy nad-
nerczy czy guzy jajników produkuj¹ce androgeny oraz
wp³yw przyjmowanych leków.

PODSUMOWANIE
W 2006 roku naukowcy (Androgen Excess Society AES)
wydali oœwiadczenie, którego zapis jest jednoznaczny
– w celu potwierdzenia podejrzenia PCOS nale¿y
stwierdziæ u pacjentki cechy hiperandrogenizacji [29].
Innymi s³owy u pacjentek bez cech nadmiaru androge-
nów, z zaburzeniami miesi¹czkowania i typowym ob-
razem ultrasonograficznym nie nale¿y rozpoznawaæ
PCOS. Podkreœlali tak¿e, z czym nie mo¿na siê nie
zgodziæ, ¿e dalsze prace nad definicj¹ PCOS s¹ koniecz-
ne dla prawid³owego rozwoju medycyny, prowadzenia
badañ naukowych, diagnostyki i leczenia pacjentek.
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struction of volume images and simultaneous view of
all three perpendicular section surfaces [32,33]. It was
proven that the image of ovaries in ultrasound is signi-
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