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Syndromu polycystických ovarií (PCOS) je 
věnována v posledních letech v literatuře trvalá 
pozornost. Za posledních 10 let najdeme na 
Medline při zadání klíčového slova „polycystic 
ovary“ okolo 2700 citací. Kromě problému in-
fertility u PCOS stále více vystupuje do popře-
dí otázka souvislosti PCOS s metabolickými 
poruchami, především s inzulínovou rezistencí 
a s obezitou. Přestože byl klinický obraz PCOS 
popsán již v minulém století Steinem a Lev-
enthalem, nezdařilo se zatím objasnit řadu 
základních otázek, včetně samotné etiopato-
geneze PCOS. Tím méně je jasné, koho a jak 
postihují tzv. pozdní rizika PCOS, ke kterým 
se řadí diabetes mellitus 2. typu, ischemická 
choroba srdeční a endometriální karcinom. 
K nejasnostem přispívají i nejednotná diagnos-
tická kritéria, podle nichž je PCOS definován. 
Konsensuální konference expertů, která se ko-
nala v r. 1990 pod záštitou National Institute of 
Health v Bethesdě v USA, doporučila jako dia-
gnostická kritéria PCOS chronickou přítomnost 
anovulačních menstruačních cyklů a klinické 
nebo laboratorní projevy hyperandrogenémie, 
pokud byly vyloučeny ostatní možné příčiny 
hyperandrogenémie (8). V Evropě stále jako 
conditio sine qua non dominovala diagnóza 
morfologická – tj. ultrasonografický průkaz po-
lycystických ovarií ve spojení s klinickými proje-
vy hyperandrogenémie nebo laboratorním prů-
kazem vyšších hladin androgenů anebo spolu 
s přítomnou poruchou pravidelnosti menstruač-
ního cyklu. Metabolické projevy (obezita, inzulí-
nová rezistence) však mezi diagnostickými kri-
térii PCOS nejsou. V r. 2003 v Rotterdamu spo-
lečná konference European Society for Human 
Reproduction and Embryology a American 
Society for Reproductive Medicine stanovila 
nová kritéria pro diagnózu PCOS. Tato kritéria 
jsou kompromisem mezi oběma koncepcemi. 
Podle nich můžeme diagnózu PCOS stanovit, 

pokud nalezneme alespoň dva z uvedených 
projevů: oligo/anovulační cykly, hyperandro-
genizmus (zvýšení celkového nebo volného 
testosteronu nebo klinické projevy nadbytku 
androgenů) a sonografický nález PCO (2).

Od 80. let je popisována u žen s PCOS 
inzulínová rezistence (IR), její přítomnost ale 
není univerzální u všech postižených žen (5). 
Zatím nepanuje souladný názor na to, které 
ženy s PCOS jsou IR ohroženy - zda je společ-
ným jmenovatelem mezi PCOS a IR obezita, 
nebo zda je IR u PCOS způsobena nějakou 
molekulární poruchou, která je specifická pro 
tento syndrom. Pro obě teorie najdeme v lite-
ratuře neopominutelné důkazy (9, 12). 

Inzulínová rezistence je považována za 
centrální prvek metabolického syndromu X. 
V současné době jsou užívány buď definice 
metabolického syndromu podle WHO, ane-
bo ATP III (1). V letošním roce pak byla IDF 
(International Diabetes Foundation) navržena 
modifikace těchto kritérií (14). Význam syn-
dromu X stoupá spolu s celosvětovou epide-
mií obezity i přesto, že metabolický syndrom 
je definován podobně nejednotně jako PCOS 
(10). Obezita ať už charakterizovaná body 
mass indexem (BMI) nebo obvodem pasu, se 
objevuje ve všech zatím používaných defini-
cích. Přítomnost obezity u žen s PCOS však 
také není univerzální, její výskyt kolísá podle 
vyšetřované populace mezi 20–80 % (18). 

Dalším z projevů metabolického syndro-
mu je arteriální hypertenze. Jejímu výskytu 
u PCOS zatím nebyla věnována příliš syste-
matická pozornost. Vyšetřené soubory jsou 
malé, studie nebraly v potaz řadu faktorů, kte-
ré ovlivňují výšku krevního tlaku, jako je např. 
příjem soli, etnické pozadí, atd., a mají proto 
jen omezenou hodnotu (26).

Naopak poměrně systematická pozornost 
byla u žen s PCOS věnována lipidovému spek-

tru. Přesto nejsou závěry jednotlivých studií 
jednoznačné. Většina studií u PCOS nachází 
zvýšení triglyceridů a pokles HDL cholesterolu 
v porovnání se zdravými osobami, někdy navíc 
i vyšší LDL-C; jsou však i studie neprokazující 
žádné rozdíly v lipidogramu (15). Jen málo žen 
s PCOS ale dosahuje patologických hodnot 
v jednotlivých lipidových parametrech, a má 
tedy klinicky významnou dyslipidémii. Není 
jasné, co hladiny lipidů u PCOS determinuje. 
Jedním z určujících faktorů nepříznivého lipi-
dogramu je věk. Paradoxní se může zdát, že 
u PCOS větší rozdíly v porovnání se zdravými 
kontrolami najdeme u mladých žen, zatímco 
po 40.- 45. roce věku se stírají (21). Obezita 
pravděpodobně hraje také roli, protože sama 
o sobě vede ke snížení HDL-C a zvýšení TG 
(11). Většina autorů prokazuje ale vyšší hladiny 
lipidů u žen s PCOS i po adjustaci na BMI (29), 
což by svědčilo pro teorii, že PCOS zde hraje 
roli i jinými mechanizmy nezávislými na BMI. 
Dalším faktorem, který ovlivňuje lipidogram, je 
tělesné složení. Hladiny HDL cholesterolu u žen 
s PCOS negativně korelovaly s množstvím vis-
cerální tukové tkáně (30). Inzulínová senzitivita 
je dalším prvkem, který ovlivňuje hladiny lipidů 
(10). Triglyceridémie u PCOS většinou korelu-
je pozitivně se stupněm inzulínové rezistence 
(16, 19, 20). Zajímavá a zatím nevyjasněná 
je otázka vztahu endogenních sexagenů (tj. 
androgenů a estrogenů) k hladinám lipidů. Je 
známé, že ženy před menopauzou mají nižší 
výskyt ischemické choroby srdeční nežli stej-
ně staří muži. Proto se předpokládal protektivní 
účinek estrogenů na proces aterogeneze, což 
sice potvrdila řada studií in vitro a na experi-
mentálních zvířecích modelech aterosklerózy, 
ale bohužel nikoliv klinické studie. Androgeny 
však mohou být z hlediska rozvoje aterogene-
zy také protektivní. Muži s hypogonadizmem 
mají vyšší výskyt ICHS a diabetu (25). U myší, 
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které měly knokautovaný gen pro androgenní 
receptor, a tedy nedostatečný účinek andro-
genů, byla prokazatelná inzulínová rezistence, 
hyperleptinémie a ektopické ukládání tuku ve 
svalech (17). 

Sexageny stejně jako ostatní steroidní hor-
mony mohou ovlivňovat cílové buňky buď ge-
nomovým mechanizmem (vazbou steroidu na 
specifický receptor lokalizovaný pro sexageny 
v jádře se vytvoří komplex hormon-receptor, 
který moduluje transkripci cílových genů; la-
tence těchto účinků je tedy řádově hodiny), 
nebo negenomově (po vazbě na membránové 
receptory, latence je řádově vteřiny až minu-
ty). Androgeny a estrogeny jsou si molekulou 
podobné, testosteron je u obou pohlaví an-
drogenem, který cirkuluje v oběhu v nejvyšší 
koncentraci. U žen i u mužů je prekursorem 
jak pro estrogeny, tak pro dihydrotestosteron. 
Slabý androgenní účinek mají dále prekursory 
testosteronu dehydroepiandrosteron (DHEA) 
a jeho sulfát (DHEAS) a androstendion. 
Estrogeny i androgeny jsou v oběhu transpor-
továny ve vazbě na protein (sexuální hormony 
vázající globulin – SHBG), který je syntetizován 
v játrech. Jeho produkce je pod kontrolou řady 
faktorů; androgeny jeho syntézu suprimují, es-
trogeny naopak zvyšují. I když publikací o hor-
monální substituční léčbě (HRT) a ateroskle-
róze u postmenopauzálních žen je celá řada, 
u zdravých žen bylo dosud jen málo pozornosti 
věnováno vztahům androgenní substituce a ri-
zikových faktorů aterosklerózy. V menopauze 
totiž klesá nejen produkce estrogenů, ale i tes-
tosteronu. Substituční léčba kombinací andro-
genů v nízkých dávkách (methyltestosteron 
v dávce 1,25-2,5 mg/den) s estrogeny vedla 
k poklesu celkového cholesterolu a triglyce-
ridů, doprovázených ale nežádoucím pokle-
sem HDL-C (7). Triglyceridy jsou pokládány 
u žen za nezávislý rizikový faktor ICHS, a tak 
by kombinace androgenů a estrogenů mohla 
z tohoto hlediska být výhodnější nežli samot-
né estrogeny, které naopak hladinu triglyceri-
dů zvyšují. Pro fyziologický protektivní význam 
androgenů v menopauze svědčí např. že byla 
prokázána negativní korelace mezi endogen-
ním testosteronem a šířkou intimy-medie na 
a.carotis communis (4). Nemáme ale zatím 
k dispozici studie, které by byly zaměřeny na 
tzv. endpointy ICHS (infarkt myokardu nebo 
náhlá smrt) a sledovaly by kombinaci andro-
genů a estrogenů v HRT. HRT s kombinací an-
drogenů a estrogenů není zatím standardním 
léčebným postupem (3). Také nejsou na trhu 
preparáty testosteronu, které by byly vhodné 
svým obsahem pro použití u žen (22).

Jen minimum studií o vztahu endogen-
ních androgenů a aterogenezy bylo provede-
no u premenopauzálních žen, které by byly 
věkově srovnatelné se ženami s PCOS. Jedna 

práce srovnává jinak zdravé premenopauzální 
a postmenopauzální ženy a prokazuje pozi-
tivní korelaci mezi TG, VLDL a androstendio-
nem a negativní korelaci s testosteronem jen 
u postmenopauzálních žen. 

U žen s PCOS byla popsána jak negativní 
(28), tak žádná korelace mezi HDL-C a tes-
tosteronem (20, 21). Kromě hyperandroge-
némie mají ženy s PCOS obvykle i zvýšené 
hladiny estrogenů. Vlivu estrogenů na metabo-
lické projevy PCOS pozornost zatím věnována 
nebyla. Je možné, že estrogeny mohou působit 
příznivě, podobně jako u postmenopauzálních 
žen, kde zvyšují HDL-C a snižují LDL-C. 

Korelace není samozřejmě důkazem kau-
zality. Jednou z možností, jak se přiblížit odha-
lení kauzality, je sledovat vliv farmak zasahu-
jících do metabolizmu nebo působení sexage-
nů. Po supresi endogenních androgenů GnRH 
analogem nebylo u žen s PCOS prokázáno 
zlepšení v lipidogramu (27). GnRH analog 
ale suprimuje i produkci estrogenů, a tak je 
nemožné odlišit vzájemné interakce sexage-
nů. Další práce využily léků blokujících účinky 
androgenů na androgenní receptor. Po pou-
žití antiandrogenu flutamidu se hladiny lipidů 
u žen s PCOS buď nezměnily (24), anebo klesl 
poměr LDL/HDL cholesterol (6) a nebo kles-
ly TG, LDL-C a TC, beze změny v hladinách 
HDL-C (13). Jedním z nejběžněji užívaných 

způsobů, jak ovlivnit projevy hyperandroge-
nizmu u žen s PCOS, je podávání kombinova-
ných perorálních kontraceptiv. Jejich efekt na 
lipidogram je dán poměrem mezi reziduálními 
androgenními účinky přítomného progestinu 
a estrogenními účinky. Čím vyšší reziduální 
androgenní aktivitu má přítomný progestin, tím 
se obvykle více zvyšuje hladina TG a snižuje 
HDL-C (23).

Závěrem je možno říci, že změny lipido-
gramu jsou u PCOS časté, a to i nezávisle 
na přítomné obezitě. Obvyklým nálezem je 
snížení HDL-C a zvýšení TG v porovnání se 
zdravými kontrolními osobami. Méně často je 
prokazováno zvýšení LDL-C. Patologických 
hodnot ale dosahují pouze některé pacient-
ky. Dyslipidémie je u PCOS pravděpodobně 
podmíněna celým komplexem faktorů; důleži-
tým prvkem je inzulínová rezistence, ale jistě 
hrají roli i endogenní sexageny. Dalším vlivům, 
o nichž je známo, že také ovlivňují hladiny lipi-
dů, jako je např. složení diety nebo pohybová 
aktivita, zatím specificky u PCOS byla pozor-
nost věnována jen zcela okrajově. Chybí nám 
dlouhodobé studie zaměřené na efekt různých 
typů léčby užívané u PCOS, na lipidy a další 
kardiovaskulární RF.

Vlastní studie vznikly s podporou grantu 
GAČR 301/04/1085.
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