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Εισαγωγή
Στην  εποχή  μας  το  σύνδρομο  των  πολυκυστικών  ωοθηκών  (ΣΠΩ),

PolycysticOvarySyndrome (PCOS),  όπως  είναι  γνωστό  στην  αγγλική

βιβλιογραφία,θεωρείται η πιο συνήθης  διαταραχή,  όσον αφορά τη λειτουργία

των  ωοθηκών  των  γυναικών,  οι  οποίες  βρίσκονται  στην  αναπαραγωγική

ηλικία,  καθώς επίσης και η συνηθέστερη ενδοκρινοπάθεια. Το ΣΠΩωστόσο

δεν έχει μία μόνο αιτία, αντιθέτως θεωρείται μία σύνθετη κατάσταση η οποία

συνήθως διαγιγνώσκεται  από την παρουσία δύο  εκ των τριών ακόλουθων

ευρημάτων,  του  υπερανδρογονισμού,  της  δυσλειτουργίας  της

ωοθυλακιορρηξίας και  την ύπαρξή πολυκυστικών ωοθηκών. (Χατζημούγιας,

2007).

Το  σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών επηρεάζει το 7% έως 8%

των  γυναικών  (Azziz  etal.,  2004)  και  θεωρείται  η  συνηθέστερη  αιτία  της

γυναικείας υπογονιμότητας (Hull,  1987).Η αβεβαιότητα, η πρόωρη απώλεια

της  εγκυμοσύνης,  και  οι  μεταγενέστερες  επιπλοκές  της  εγκυμοσύνης

(Boomsma  etal., 2006)  φαίνεται σύμφωνα με τα ερευνητικά αποτελέσματα,

ότι σχετίζονται με τη χαμηλή γονιμότητα των γυναικών η οποία συνδέεται με

το  ΣΠΩ..  Η  παχυσαρκία  είναι  επίσης  συνηθισμένη  σε  γυναίκες  με  ΣΠΩ,

κατάσταση  που  επίσηςθεωρείται  ότι  έχει  αρνητική  επίδραση  στην

αναπαραγωγή(Weissetal,  2004). Ωστόσο η αιτία ή οι αιτίες που προκαλούν

του  ΣΠΩ  είναι  ελάχιστα  κατανοητή  από  τους  επιστήμονες  και  τόσο  η

διάγνωση,  όσο  και  η  θεραπεία  της  διαταραχής  είναι

αμφιλεγόμενες(Zawadskietal.,  1992).

Οι  γυναίκες  με  αυτό  το  σύνδρομο  λοιπόν  παρουσιάζουν

υπερανδρογονισμό,  μορφολογικές  μεταβολές  στην  ωοθήκη  (πολυκυστική),

ακατάλληλη  έκκριση  γοναδοτροπίνης  (αυξημένα  επίπεδα  κυκλοφορούντος

λουτεϊνοποιητικής  ορμόνης)  και  αντίσταση  στην  ινσουλίνη  με  συνοδευτική

αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία.(Rebaretal., 1976).Η στόχευση  επίλυσης

αυτών  των  μεταβολικών  ανωμαλιών  έχει  θεωρηθεί  απαραίτητη  για  τη

βελτίωση της ωορρηξίας και  την αύξηση της  γονιμότητα σε γυναίκες με αυτό

το σύνδρομο.(Palombaetal., 2005).
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Σκοπός της παρούσας εργασίας  είναι  να εξετάσει  το σύνδρομο των

πολυκυστικών  ωοθηκών  και  το  πως  αυτό  επηρεάζει  την  γονιμότητα  των

γυναικών κατά την αναπαραγωγική τους ηλικία. 

Κεφάλαιο 1ο- Το Γυναίκειο Αναπαραγωγικό Σύστημα

1.1 Τα Εξωτερικά Γεννητικά Όργανα

Ο τρόπος δόμησης του γεννητικού συστήματος της γυναικείας φύσης

είναι με τέτοιο τρόπο καθορισμένος, ώστε αυτό να μπορέσει να ανταποκριθεί

στην διαδικασία της ανθρώπινης αναπαραγωγής για συγκεκριμένο χρονικό

διάστημα, το οποίο ορίζεται από την περίοδο της ήβης  έως και την περίοδο

της  εμμηνόπαυσης.  Πιο  συγκεκριμένα  το  γεννητικό  σύστημα  της  γυναίκας

διαχωρίζεται στα έξω  και στα έσω  όργανα. 

Το αιδοίο  αφορά στην ουσία τα έξω γεννητικά όργανα της γυναίκας, το

οποίο περιλαμβάνει το εφηβαίο, τα μεγάλα και τα μικρά χείλη, καθώς επίσης

την κλειτορίδα, τον πρόδρομο του κολεού, τους βολβούς, τους βαρθολίνειους

αδένες καθώς επίσης και τους παραουρηθρικούς αδένες.

Το εφηβαίο ή αλλιώς όρος της Αφροδίτης,αφορά εκείνη την προεξοχή

του  δέρματος  το  οποίο  καλύπτεται  από λιπώδες  υπόστρωμα,  εμπρός  της

ηβικής  σύμφυσης.  Από την  περίοδο  της  ήβης  και  έπειτα  το  συγκεκριμένο

τμήμα του σώματος καλύπτεται  από τρίχωμα(Χατζημούγιας, 2007&Shapiro,

2001).  

 Ως προς τα μεγάλα και τα μικρά χείλη του αιδοίου αυτά αφορούν δύο

επιμήκεις δερματικές πτυχές, χαρακτηριστικό γνώρισμα των οποίων είναι η

λιπώδης  εμφάνιση  και  ο  συνδετικός  ιστός.Το  συγκεκριμένο  τμήμα  του

γυναικείου σώματος ξεκινά από την περιοχή του εφηβαίου και καταλήγει στην

περιοχή της ραφής του περινέου. Από το εξωτερικό προς το εσωτερικό το

δέρμα περιλαμβάνει τη επιδερμίδα, το χόριο καθώς επίσης και ένα στρώμα

λείων μυϊκών ινών.  Όσον αφορά το χόριο αυτό  εμπεριέχει τους θύλακες των

τριχών,  όπως  επίσης  αδένες  σμηγματογόνους  και  ιδρωτοποιούς.  Στην

περιοχή των μεγάλων χειλιών  καταλήγουν το στρογγυλό τμήμα των δεσμών

της μήτρας, ενώ   εντός των πρώτων βρίσκονται και τα μικρά χείλη, τα οποία
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έχουν την  μορφή  δερματικής  πτυχής.  Τα τελευταία  στο  μπροστινό  τμήμα

σχηματίζουν την πόσθη, καθώς επίσης και τον χαλινό της κλειτορίδας, ενώ

στο πίσω μέρος σχηματίζεται ο χαλινός των μικρών χειλέων. Τα μικρά χείλη

αποτελούνται  από  λεπτό  δέρμα  καθώς  επίσης  και  από  σμηγματογόνους

αδένες,  ενώ εμπεριέχουν και ένα πολυπληθές φλεβικό δίκτυ(Χατζημούγιας,

2007).

Η κλειτορίδα αποτελεί για την γυναίκα ότι το πέος για τον άνδρα, ενώ

συνίσταται στην ύπαρξη δύο βασικών σκελών αυτό του σώματος και αυτό της

βάλανου. Όσον αφορά το πρώτο τμήμα δηλαδή τα σκέλη καθώς και μέρος

του  σώματος,  αυτά  στην  ουσία  αποτελούν  την  κεκρυμμένη  μοίρα  της

κλειτορίδας,  ενώ το  εναπομείναν  τμήμα  του  σώματος  μαζί  με  την  βάλανο

αποτελούν την ελεύθερη μοίρα, το μήκος της οποίας υπολογίζεται περίπου

στα 2  cm. Η κλειτορίδα περιλαμβάνει  δύο σώματα σηραγγώδη, εντός των

οποίων εμπεριέχεται στυτικός ιστός, ενώ η βάλανος περιλαμβάνει  νευρικές

απολήξεις  εξειδικευμένης  μορφής,  οι  οποίες  είναι  υπεύθυνες  για  τη

σεξουαλική διέγερση της γυναίκας (Shapiro, 2001).

Όσον αφορά τον πρόδρομο του κολεού, αυτός αφορά την περιοχή από

την κλειτορίδα  έως και τον χαλινό των μικρών χειλέων.  Σε αυτό το σημείο

ακόμη  εκβάλλει  η  ουρήθρα,  ο  κόλπος,  καθώς  επίσης  και  τα  στόμια  των

παρακείμενων αδένων που υπάρχουν στη συγκεκριμένη περιοχή. Στο κάτω

σημείο εντοπίζεται ο σκαφοειδής βόθρος, ενώ στο κάτω στόμιο του κόλπου

στο σημείο που καταλήγει στον πρόδρομο βρίσκεται ο παρθενικός υμένας, ο

οποίος  έχει τη μορφή ενός ινώδους πετάλου, το οποίο εμπεριέχει ελαστικές

ίνες,  ενώ επιφανειακά καλύπτεται  από ένα πλακώδες επιθήλιο πολύστιβης

μορφής. Αναλόγως της μορφής που φέρει, η οποία συνίσταται τόσο από το

σχήμα, όσο και  από την υφή, μπορεί  να διακριθεί  σε μηνοειδής, δύθυρος,

κροσσωτός κτλ.  Ότι υπολείπεται του παρθενικού υμένα  τόσο μετά από την

διενέργεια  της  πρώτης  συνουσίας,  αλλά  κυρίως  ύστερα  από  τον  τοκετό

αποτελεί  τα μήτρα.

 Όσον αφορά τους βολβούς του προδρόμου αυτοί βρίσκονται πλαγίως

του κόλπου του, εμπεριέχοντας ένα πυκνό φλεβικό δίκτυο, το οποίο προκαλεί

κατά την διαδικασία της συνουσίας διόγκωση των βολβών. Οι βαρθολίνειοι
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αδένες  είναι μικροί αδένες στρογγυλού σχήματος, οι οποίοι βρίσκονται πλάι

της περιοχής του στομίου του κόλπου, ακριβώς κάτω από την πίσω πλευρά

των μικρών χειλέων. Αυτοί είναι υπεύθυνοι για την έκκριση βλεννών και για

την ύγρανση όσον αφορά τον κόλπο, διαδικασία η οποία προκαλείται  κατά

την συνουσία. Τέλος οι παραουρηθρικοί αδένες καταλήγουν στο στόμιο της

ουρήθρας, ενώ οι μεγαλύτεροι από αυτούς οι οποίοι ονομάζονται και αδένες

του Skene, στην περιοχή του πρόδρομου του κολεού.

1.2 Τα Εσωτερικά Γεννητικά Όργανα του Γυναικείου Σώματος

Όσον αφορά τα εσωτερικά γεννητικά όργανα του γυναικείου σώματος

αυτά  αφορούν  τον  κόλπο,  την  μήτρα  τις  σάλπιγγες  και  τις  ωοθήκες.  Η

σάλπιγγα μαζί με την  κάθε ωοθήκη συνιστούν το εξάρτημα.  

Ο κόλπος  έχει τη μορφή ενός ινομυώδουςδιατατού σωλήνα, ο οποίος

κυμαίνεται από 8-9  cm, ενώ επεκτείνεται  από την περιοχή του πρόδρομου

έως  και  τον  τράχηλο  της  μήτρας.  Η  περιοχή  του  τοιχώματος  της  μήτρας

αποτελείται  από  τέσσερις  στιβάδες,  με  πρώτη  από  έξω  προ  τα  μέσα,  το

ινώδες στρώμα προερχόμενο από την πυελική περιτονία, το μυϊκό στρώμα

προερχόμενο από ίνες μυϊκής και ελαστικής μορφής,το συνδετικό στρώμα το

οποίο περιλαμβάνει αιμοφόρα αγγεία και τέλος την έσω στοιβάδα, η οποία

αποτελείται από ένα πλακώδες επιθήλιο πολλών στοιβάδων.

 Η μήτρα  έχει τη μορφή ενός κοίλου μυώδους οργάνου με το μήκος

του να κυμαίνεται από 7-8 cm. Όσον αφορά το σχήμα της αυτό έχει τη μορφή

αχλαδιού  και είναι αποτέλεσμα των δύο πόρων του  Muller. Χαρακτηρίζεται

από  ένα  ιδιαίτερα  παχύ  τοίχωμα  μυϊκής  φύσεως  το  οποίο  σε  περίπτωση

κύησης  έχει  την  ιδιότητα  της  διάτασης  (Παπανικολάου  &  Παπανικολάου,

1994). Η μήτρα αποτελείται από τον τράχηλο, από τον ισθμό και από το κύριο

σώμα  της  μήτρας.  Κατά  την  περίοδο  της  εμμηνόπαυσης  το  μέγεθος  της

μήτρας  είναι  πιο  μικρό,  ενώ  η   μοίρα  του  τραχήλου  εντός  του  κόλπου

εξαφανίζεται εξαιτίας και της ηλικιακής επιβάρυνσης της γυναίκας.  
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Ο τράχηλος της  μήτρας  έχει μήκος από 2-3 cm, ενώ αποτελείται από

την ενδοκολπική και την υπερκολπική μοίρα, η οποία προβάλλεται εντός της

περιοχής του κόλπου, δημιουργώντας τους θόλους. Η πρώτη  επιφανειακά

καλύπτεται  από  ένα  επιθήλιο  πλακώδους  και  πολύστιβης  μορφής  και  ο

ενδοτραχηλικός αυλός καλύπτεται από κυλινδρικό επιθήλιο, το οποίο φτάνει

έως  τις  κρύπτες,  έχοντας  τη  δυνατότητα  παραγωγής  βλεννών  από  την

περιοχή  των  τραχηλικών  αδένων.Η  παραγόμενη  βλέννα  λειτουργεί

προφυλακτικά έναντι των μικροβίων, τα οποία επιθυμούν να εισέλθουν στην

μήτρα  και  στις  σάλπιγγες,  ενώ  λειτουργεί  επίσης  βοηθητικά,  μιας  και

παραλαμβάνει και ενεργοποιεί τα σπερματοζωάρια κατά την  διαδικασία της

σεξουαλικής επαφής. Η περιοχή του έξω στομίου του τραχήλου, έχει διάμετρο

τα 4  mm, όντας στρογγυλό στις γυναίκες που δεν έχουν γεννήσει, ενώ έχει

διάμετρο 6 mm  και έχει εγκάρσια ερρηγμένη μορφή στις πολύτοκες γυναίκες. 

Ο  ισθμός  της  μήτρας  είναι  εκείνη  η  στενή  μοίρα  του  γυναικείου

σώματος, η οποία  αφορά  το εσωτερικό τμήμα του εσωτερικού στομίου του

τραχήλου και το εξωτερικό τμήμα της ανάκαμψης του περιτοναίου από την

περιοχή της ουροδόχου κύστης έως και την μήτρα. Πριν από τη διαδικασία

της κύησης, ο μητρικός ισθμός οροθετείται στο κατώτερο τμήμα της μήτρας,

το οποίο κατά το τελικό στάδιο της κύησης έχει μήκος περίπου 7 cm.

Όσον  αφορά  το  σώμα  της  μήτρας  το  πάνω  τμήμα  ονομάζεται

πυθμένας  από το οποίο ξεκινούν οι στρογγυλοί σύνδεσμοι οι οποίοι φτάνουν

στα μεγάλα χείλη του αιδοίου και στο πίσω και πλάγιο μέρος βρίσκονται οι

σάλπιγγες, οι οποίες καταλήγουν στο πίσω τμήμα των πλατεών συνδέσμων.

Παραλλήλως  και  πίσω  από  την  περιοχή  των  σαλπίγγων  υπάρχουν  οι

σύνδεσμοι των ωοθηκών. Το σαλπιγγικό σώμα  αποτελείται  από ένα παχύ

τοίχωμα  μυώδους  μορφής,  εντός  του  οποίου  υπάρχει  η  ενδομητρική

κοιλότητα,  η  οποία  είναι  σχήματος  τριγωνικού,  έχοντας  τη  βάση της  στον

πυθμένα της μήτρας.  Ακριβώς στις γωνίες της βάσης αυτής  βρίσκονται τα

στόμια των σαλπίγγων.  Εκείνο το τμήμα της κοιλότητας  το οποίο αφορά το

στόμιο ονομάζεται κέρας της μήτρας (Τυμπανίδης, 2005).

Από το εξωτερικό προς το εσωτερικό τμήμα της μήτρας βρίσκονται, ο

ορογόνος χιτώνας, το μυομήτριο το οποίο  διαχωρίζεται σε τρεις επιμέρους
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στιβάδες και το ενδομήτριο. Όσον αφορά τις στοιβάδες του τελευταίου, αυτό

διακρίνεται  στην  εξωτερική  στοιβάδα,  η  οποία  συνίσταται  σε  μυϊκές  ίνες

κάθετες, εγκάρσιες και λείας μορφής, οι οποίες ξεκινούν από τον πυθμένα και

καταλήγουν στον τράχηλο. Από τη μέση στοιβάδα η οποία είναι πιο παχιά

από την προαναφερόμενη και συνίσταται στην ύπαρξη αγκυλωτών ινών, οι

οποίες φθάνουν έως και το εσωτερικό τραχηλικό στόμιο και τέλος η εσωτερική

στοιβάδα η οποία περιλαμβάνει ίνες κάθετης και αγκυλωτής μορφής. 

 Το  ενδομήτριο  συνίσταται  από  την  ύπαρξη  επιθηλίου  κυλινδρικής

μορφής, το οποίο αποτελείται από πολλές στοιβάδες καθώς επίσης και από

ένα σώμα το οποίο αποτελείται από αδένες, αγγεία τριχοειδή και αιμοφόρα,

καθώς και από λεμφαγγεία. Το ενδομήτριο  λόγω των ορμονικών επιδέσεων

μεταβάλλεται  κατά την διαδικασία του κύκλου, ενώ αποπίπτει όταν λαμβάνει

χώρα η έμμηνος ρήση.   

Όσον  αφορά  τους  συνδέσμους  της  μήτρας  αυτοί  διακρίνονται  σε

τέσσερις επιμέρους κατηγορίες.  Καταρχήν είναι  οι  στρογγυλοί σύνδεσμοι οι

οποίοι  κινούνται  από  το  σημείο  των  πλαγίων  περιοχών  του  πυθμένα  της

μήτρας, έχοντας κατεύθυνση προς τα μεγάλα χείλη του αιδοίου. Οι πλατείς

σύνδεσμοι  οι οποίοι αφορούν  πτυχές του περιτοναίου  και καταλαμβάνουν

την περιοχή από την πίσω και μπροστινή επιφάνεια της μήτρας  προς τις

πλάγιες  περιοχές  του  πυελικού  περιτοναίου.  Οι  ιερομητρικοί  σύνδεσμοί  οι

οποίοι ξεκινούν από το πίσω κάτω τοίχωμα της μήτρας  και φθάνουν έως το

ιερόν   οστούν  και  οι   εγκάρσιοι   σύνδεσμοι  ή  αλλιώς   σύνδεσμοι  του

McKenrodt,  οι οποίοι ξεκινούν από τις πλάγιες περιοχές του τραχήλου της

μήτρας και φθάνουν έως τα τοιχώματα της πυελικής περιοχής. 

Οι σάλπιγγες αποτελούν δύο λεπτούς μυϊκούς σωλήνες το μήκος των

οποίων κυμαίνεται μεταξύ των 10-12  cm, ξεκινώντας από τον πυθμένα της

μήτρας  και  φθάνοντας  έως  τις  ωοθήκες.  Κάθε  σάλπιγγα  αποτελείται  από

τέσσερα επιμέρους τμήματα και συγκεκριμένα το μητριαίο τμήμα, τον ισθμό,

την λήκυθο και τον κώδων.  Η σάλπιγγα είναι τοποθετημένη στο τμήμα του

άνω χείλους του μεσοσαλπιγγίου, το οποίο είναι τμήμα του μητρικού πλατεός

συνδέσμου  και  καλύπτεται  από  τον  ορογόνο  χιτώνα.  Στο  εσωτερικό  της

υπάρχει  ο  μυϊκός  χιτώνας,  ενώ  η  περιοχή  του  αυλού  καλύπτεται  από
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επιθήλιο  κροσσωτής  μορφής  μίας  στιβάδας.  Ο  μυϊκός  χιτώνας   έχει

μεγαλύτερο πάχος στον ισθμό και πιο λεπτό στην περιοχή της ληκύθου και

του  κώδωνα.  Επίσης  το  σαλπιγγικό  επιθήλιο  αποτελείται  από  κύτταρα

κροσσωτά, στυλοειδή, εκκριτικά και εφεδρικά. Τα πρώτα χρησιμεύουν ώστε

να μεταφέρονται  οι  γαμέτες  και  τογονιμοποιημένο ωάριο,  ενώ τα  εκκριτικά

βοηθούν  στην  ανάπτυξη  του  γονιμοποιημένου  ωαρίου  στην  περιοχή  της

λήκυθού. Όσον αφορά τη διάμετρο του σαλπιγγικού αυλού στην περιοχή του

ισθμού   και  στην  περιοχή  του  μητρικού  τμήματος,  είναι  5cm,  ενώ  στην

περιοχή τους λήκυθου 1 cm.

Τέλος  οι  ωοθήκες   είναι  οι  γεννητικοί  αδένες  της  γυναίκας

αντιστοιχώντας στους όρχεις για τους άνδρες ευρισκόμενες εκατέρωθεν της

μήτρας. Το σχήμα τους είναι αμυγδαλωειδές, το μήκος τους κυμαίνεται από 3-

4  cm,  ενώ  το  πάχος  τους  από  1-3cm1.  Οι  ωοθήκες  στηρίζονται  από  τον

κρεμαστήρα  και τους συνδέσμους τους.  Από εξωτερικά προς εσωτερικά οι

ωοθήκες  αποτελούνται  από  το  βλαστικό  επιθήλιο,  το  οποίο  ουσιαστικά

καλύπτει  την επιφάνεια τους  και συνίσταται από την ύπαρξη ενός στοίχου

πλατεών κυττάρων, από την φλοιώδη μοίρα,  η οποία στην ουσία είναι  μία

λεπτή ζώνη, συνδετικού ιστού,όπου βρίσκονται τα ωοθυλάκια  σε διαφορετικά

στάδια ανάπτυξης και η μυελώδης μοίρα η οποία βρίσκεται στο κέντρο της

ωοθήκης  και  αποτελείται  από  συνδετικό  ιστό  από  αιμοφόρα  και  λεμφικά

αγγεία, από νεύρα καθώς και από εμβρυïκάυπολείμματα (Drakeetal., 2007).

1 Κάθε μία από τις ωοθήκες υπό κανονικές συνθήκες ζυγίζει σε βάρος μεταξύ των 6-8g, ενώ
έχει τη διάσταση ενός καρυδιού. Χαρακτηρίζονται από ευελιξία κάτι που τους επιτρέπει κατά
την διαδικασία εγκυμοσύνης να αλλάζουν θέση (Κρέτσας, 1998). 
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Κεφάλαιο 2ο   -   Το Αναπαραγωγικό  Συστήμα της
Γυναίκας

2.1 Η Λειτουργία του Αναπαραγωγικού Συστήματος

Το  γυναικείο αναπαραγωγικό σύστημα συνίσταται στην ύπαρξη των

δύο ωοθηκών  και της αναπαραγωγικής οδού, η οποία αφορά τις σάλπιγγες,

την μήτρα και τον κόλπο. Τα προαναφερόμενα τμήματα περιλαμβάνονται στα

εσωτερικά γεννητικά όργανα της γυναίκας, ενώ πρέπει να τονιστεί  ότι στην

περίπτωση των γυναικών, το ουροποιητικό σύστημα διαφοροποιείται από το

αναπαραγωγικό.  Οι  ωοθήκες περιλαμβάνουν τα ωοκύτταρα τα οποία όταν

διεγείρονται παράγουν προγεστερόνη και οιστρογόνα(Fangetal.,2001).

 Όπως  προαναφέρθηκεoiωοθήκες  έχουν  σχήμα  αμυγδαλοειδές  και

κάθε μία βρίσκεται σε κάθε πλευρά της μήτρας. Η μήτρα με τη σειρά της θα

χαρακτηρίζονταν ως ένα κοιλώδες μυϊκό όργανο, έχοντας παχύ τοίχωμα, ενώ

στην  ουσία  είναι  υπεύθυνη  για  την  αιμορραγία  που  προκαλείται  κατά  την

έμμηνο ρήση, αλλά επίσης αποτελεί εκείνον τον χώρο στον οποίο φιλοξενείται

το  έμβρυο κατά  την  περίοδο της  κύησης.  Το κατώτερο  τμήμα της  μήτρας

αποτελεί  τον τράχηλο, ενώ υπάρχει ένα μικρό άνοιγα το οποίο συνδέει τον

τράχηλο με τον κόλπο(Βαβίλης, 2001).

Όσον αφορά την περίοδο του κύκλου της έμμηνος ρήσεως  αυτός στην

ουσία  ξεκινά  από  την  περίοδο  της  εφηβείας  και  διαρκεί  έως  και  την

εμμηνόπαυση,όπου σταματά η περίοδος της γυναίκας. Ο εμμηνορρυσιακός

κύκλος  έχει ως σημείο έναρξης την πρώτη ημέρα της περιόδου της γυναίκας

και διαρκεί έως και την πρώτη μέρα που λαμβάνει χώρα η επόμενη περίοδος.

Υπό κανονικές συνθήκες ο κύκλος έχει  διάρκεια 28 ημέρες,  χωρίς ωστόσο

μικρές  οι  αποκλίσεις  από  γυναίκα  σε  γυναίκα  να  θεωρούνται  εκτός

κανονικότητας. Ο εμμηνορρυσιακός κύκλος διακρίνεται σε δύο υποπεριόδους.

Η πρώτη αφορά την περίοδο πριν την ωορρηξία κατά τη διάρκεια της οποίας

το  ωάριο  αναπτύσσεται  και  ωριμάζει,  ενώ  η  δεύτερη  υποπερίοδος  έχει

διάρκεια 14 ημέρες και αφορά την περίοδο από την ωορρηξία έως και την

πρώτη μέρα που λαμβάνει χώρα η επόμενη περίοδος. Ωστόσο και σε αυτή

την περίπτωση η κάθε γυναίκα μπορεί να διαφοροποιείται σημαντικά.
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Όσον  αφορά  την  ωορρηξία  με  αυτό  τον  όρο,  ονομάζεται  εκείνη  η

διαδικασία η οποία λαμβάνει χώρα μία φορά εντός του κάθε εμμηνορρυσιακού

κύκλου,κατά  την  οποία  οι  μεταβολές  που  πραγματοποιούνται  λόγω  των

ορμονών  παρακινούν  τις  ωοθήκες  να  απελευθερώσουν  το  ωάριο.  Η

διαδικασία αυτή κατά κανόνα συμβαίνει μεταξύ ης 12ης και  έως την 16η ημέρα

πριν ξεκινήσει  η επόμενη περίοδος της γυναίκας. Πιο συγκεκριμένα  κατά την

έναρξη  του  κύκλου  της  έμμηνου  ρήσεως  ένα  εκ  των  ωαρίων  τα  οποία

εμπεριέχονται  στις  ωοθήκες,  προετοιμάζεται  έτσι  ώστε  να  βγει  από  την

τελευταία.  Καθώς  η  περίοδος  της  ωορρηξίας  πλησιάζει  ο  γυναικείος

οργανισμός παράγει μεγάλες ποσότητες οιστρογόνων, τα οποία αυξάνουν την

πυκνότητα  της  μήτρας,  βοηθώντας  τη  δημιουργία   περιβαλλοντικών

συνθηκών   φιλικών  προς  το  σπέρμα.  Παράλληλα  λόγω της  αύξησης  των

οιστρογόνων  αυξάνεται αιφνιδίως ηωχρινότροπος ορμόμνη(LH) .

Εξαιτίας της  αιφνίδιας αύξησης της  LH, το ωάριο απελευθερώνεται

από την περιοχή της ωοθήκης και μέσω αυτής της διαδικασίας συμβαίνει η

ωορρηξία.  Σύμφωνα  με  τα  έως  τώρα  ιατρικά  δεδομένα  η  διαδικασία  της

ωορρηξίας  λαμβάνει χώρα  σε χρονικό διάστημα από 24 έως 36 ώρες από το

σημείο όπου η LH έχει παρουσιάσει την πιο υψηλή τιμή και γι’ αυτό το λόγο οι

τιμέςτης  συγκεκριμένης  ορμόνης,  αποτελούν   σημαντικό  παράγοντα

πρόγνωσης ως προς την γονιμότητα της γυναίκας. 

Όσον αφορά την γονιμοποίηση, αυτή αφορά την σύζευξη του ωαρίου

και του σπερματοζωαρίου. Το πρώτο  θεωρείται το πιο μεγάλο κύτταρο το

οποίο υπάρχει στο γυναικείο σώμα, μιας και φτάνει τα 2  mm. Αντιθέτως τα

σπερματοζωάρια τα οποία περιλαμβάνονται στο σπέρμα του άνδρα, είναι 40

φορές πιο μικρά σε σχέση με το ωάριο, όντας μικροσκοπικά κύτταρα. Κάθε

σπερματοζωάριο συνίσταται  από τρία μέρη και πιο συγκεκριμένα το κεφάλι

στο οποίο βρίσκεται ο πυρήνας, το κυρίως σώμα και η ουρά ή οποία αλλιώς

συναντάται  και  με  την  ονομασία  μαστίγιο.  Μέσω  του  σώματος  το

σπερματοζωάριο  ενεργοποιείται,  ενώ  μέσω  της  ουράς  του  επιτρέπεται  η

κίνηση.

Κατά  την  διαδικασία  της  εκσπερμάτωσης  και  ύστερα,  εντός  του

γυναικείου κόλπου  εκτοξεύονται  εκατομμύρια σπερματοζωάρια, ένα μεγάλο
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ποσοστό  των  οποίων  εξαιτίας  του  όξινου  περιβάλλοντος  του  κόλπου

καταστρέφονται.  Ωστόσο  όσα  από  αυτά  καταφέρνουν  να  επιβιώσουν,

κινούνται προς την βλέννα την οποία εκκρίνουν οι τραχηλικοί αδένες, ενώ στη

συνέχεια κατευθύνονται προς την περιοχή της μήτρα και τις σάλπιγγες. Κατά

την  διαδρομή  πολλά  από  τα  σπερματοζωάρια  δεν  καταφέρνουν  να

επιβιώσουν. Από τα προαναφερόμενα εκατομμύρια σπερματοζωαρίων μόνο

κάποιες χιλιάδες εξ αυτών φθάνουν στο ωάριο, στο οποίο και επιδιώκουν να

εισέλθουν. Εκείνο το σπερματοζωάριο το οποίο τελικά εισέρχεται στον ωάριο

τρυπώντας το τοίχωμα του κατά την διαδικασία της εισχώρησης,αποβάλει την

ουρά του και ο πυρήνας του ενώνεται με αυτόν του ωαρίου.

Όταν λαμβάνει χώρα η παραπάνω διαδικασία το ωάριο  κλείνει ξανά

και συστέλλεται, ενώ όσα σπερματοζωάρια υπολείπονται είτε γλιστρούν στην

περιοχή του κόλπου, είτε καταστρέφονται λόγω των σαλπιγγικών εκκρίσεων.

Το ωάριο έχει τη δυνατότητα να γονιμοποιηθεί έως και ένα 24ώρο μετά την

ωορρηξία, ενώ εάν δεν γονιμοποιηθεί,  διαλύεται εντός του σαλπιγγικού υγρού

και  λαμβάνει  χώρα  η  νέα  περίοδος.  Αυτό  το  γεγονός  ενεργοποιεί  και  την

έναρξη  του  επομένου  εμμηνορρυσιακού  κύκλου.  Ολοκληρώνοντας  όσον

αφορά την γονιμοποίηση, πρέπει να τονιστεί ότι  το ωάριο επιβιώνει έως και

24 ώρες, ενώ το σπερματοζωάριο έως και 5 ημέρες (Βαβίλης, 2001).

Ολοκληρώνοντας  την  λειτουργία  του  γυναικείου  αναπαραγωγικού

συστήματος πρέπει να αναφερθούμε και στην εμμηνόπαυση, η οποία όταν

συμβαίνει λαμβάνει τέλος ο μηνιαίος εμμηνορρυσιακός κύκλος. Υπό κανονικές

συνθήκες  από  τα  50  έτη  και  έπειτα  σταδιακά  φθίνει  η  αναπαραγωγική

ικανότητα  της  γυναίκας  έως την  έλευση της  εμμηνόπαυσης.  Η παραπάνω

διαδικασία έχει σαν συνέπεια  την ελάττωση της ωορρηξίας όσον αφορά τη

συχνότητα, καθώς επίσης και την ατροφία των οργάνων που είναι υπεύθυνα

για την αναπαραγωγική διαδικασία. Το χρονικό διάστημα το οποίο προηγείται

της εμμηνόπαυσης ονομάζεται κλιμακτήριος. 

12



2.2 Η Γονιμότητα της Γυναίκας

Οι  ορμόνες  στην  ουσία  είναι  χημικές  ουσίες  τις  οποίες  παράγει  ο

οργανισμός  και αποσκοπούν  μέσω της συγκεκριμένης ρυθμιστικής δράσης

την  οποία  έχουν,  να  συμβάλλουν  στον  τρόπο  λειτουργίας  συγκεκριμένων

κυττάρων ή οργάνων του ανθρώπινου σώματος. Στην ουσία λειτουργούν ως

κανάλια  ανάμεσα  στα  κύτταρα,  ώστε  να  μεταφέρονται  οι  απαραίτητες

πληροφορίες   και  οι  κατάλληλες οδηγίες,  οι  οποίες είναι  αναγκαίες  για την

πραγματοποίηση των σωστών λειτουργειώντου οργανισμού. Στην περίπτωση

του γυναικείου οργανισμού αυτές παρουσιάζουν μεγαλύτερη συνθετότητα  σε

σχέση  με  αυτές  του  ανδρικού  οργανισμού.  Επίσης  πέρα  από  την

πολυπλοκότητα επιτελούν πολυάριθμες  δράσεις   σε  μία  σειρά ευαίσθητων

θεμάτων για το γυναικείο οργανισμό και διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο σε

πληθώρα λειτουργιών σε όλη τη διάρκεια της ζωής της γυναίκας. 

Οι πιο σημαντικές  από τις προαναφερόμενες λειτουργίες στις οποίες οι

ορμόνες  συμβάλλουν  καθοριστικά  σχετίζονται  με  την  ανάπτυξη  των

αναπαραγωγικών οργάνων, τον εμμηνορροϊκό κύκλο, ζητήματα γονιμότητας

και  αναπαραγωγής,  ενώ  εξίσου  σημαντικός  είναι  ο  ρόλος  τους  και  όσον

αφορά τα οστά και την καρδιά και ειδικότερα ζητήματα που αφορούν τόσο την

οστεοπόρωση, όσο και  την πρόληψη καρδιαγγειακών νοσημάτων.  Επιπλέον

ένα  μεγάλο  μέρος  των  συμπτωμάτωντα  οποία  παρουσιάζονται  στον

οργανισμό και με τα οποία οι γυναίκες μπορούν να έρθουν αντιμέτωπες σε

καθημερινή  βάση,  σχετίζονται  με  τις  ορμόνες  τους.  Πιο  συγκεκριμένα  η

εμφάνιση νευρικότητας, ακμής, δυσμηνόρροιας ή απουσίας έμμηνου ρήσεως,

καθώς  επίσης  και  καρδιαγγειακών  προβλημάτων,παχυσαρκίας,

υπογονιμότητας συχνή ενούρησης  ή οστεοπόρωσης, είναι προβλήματα που

συνδέονται άμεσα με τις ορμονικές μεταβολές που μπορεί να παρουσιάζει η

κάθε γυναίκα, ενώ επιβαρύνουν πέρα από τον οργανισμό και την ψυχική της

υγεία.

Από τα προαναφερόμενα γίνεται  αντιληπτό ότι η  ορμονική ισορροπία

αποτελεί σημαντικό παράγοντα για την καλή υγεία του γυναικείου οργανισμού.

Καθοριστικές  ορμόνες  οι  οποίες  μπορούν  να  επιβαρύνουν  αρνητικά  το

γυναικείο  οργανισμό  σε  περίπτωση  διαταραχής  είναι  τα  οιστρογόνα,  η
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προγεστερόνη,  η  τεστοστερόνη,  η  ινσουλίνη  η  θυλακιοτρόπος,  η

ωχρινοτρόπος , η αυξητική ορμόνη καθώς επίσης και ο γοναδοτροπίνη.

Ξεκινώντας με τα οιστρογόνα τα τρία πιο σημαντικά στην περίπτωση

των γυναικών είναι η οιστραδιόλη, η οιστρόνη και η οιστριόλη. Και οι τρεις

προαναφερόμενες ορμόνες παράγονται στον οργανισμό  από τα ανδρογόνα

μέσω της δράσης των ενζύμων. Η παραγωγή του οιστρογόνου οφείλεται σε

πρωτογενή ωοθυλάκια, διαδικασία η οποία λαμβάνει χώρα κατά τη διάρκεια

της  ωρίμανσης  τους.  Ηθυλακιότροπος  και  η  ωχρινότροπος  ορμόνη  είναι

υπεύθυνες για τη διέγερση  της παραγωγής οιστρογόνων στην περιοχή των

ωοθηκών΄.

 Παρά το γεγονός ότι τα οιστρογόνα υπάρχουν  και στον οργανισμό

των ανδρών και των γυναικών, ωστόσο στην περίπτωση των δεύτερων όταν

βρίσκονται  στην  αναπαραγωγική  ηλικία  συναντώνται  σε  πιο  υψηλές

συγκεντρώσεις. Τα οιστρογόνα θεωρούνται υπεύθυνα για την προώθηση των

δευτερευούσης σημασίας φυλετικών γνωρισμάτων των γυναικών, όπως για

παράδειγμα είναι οι μαστοί, ενώ συμβάλουν  επίσης σε μεγάλο βαθμό  στην

ρύθμιση διάφορων πτυχών του  εμμηνορροϊκού κύκλου της  γυναίκας,  στην

αύξηση  του  πάχους  του  τοιχώματος  του  ενδομήτριου,  στην  παράγωγη

βλέννας  στο  τραχηλικό  στόμιο  καθώς  επίσης  διευκολύνουν  και  την

ευκολότερη  διείσδυση των  σπερματοζωαρίων.  Επίσης  κατά  τις  μέρες  που

λαμβάνει χώρα η έμμηνος ρήση, η οιστραδιόλη αυξάνεται σε μεγάλο βαθμό

(Dowshen, 2010)

 Τα ποσοστά της προαναφερόμενης ορμόνης αυξάνουν προοδευτικά

έως τα μέσα του εμμηνορροϊκού κύκλου, όπου σε αυτό το χρονικό σημείο

αποκτά  τις  πιο  μεγάλες  τιμές.  Η  συγκεκριμένη  διαδικασία  θεωρείται  πολύ

σημαντική  και  προαπαιτούμενο,  ώστε  να  ακολουθήσει  η  διαδικασία  της

ωορρηξίας. Τα επίπεδα των οιστρογόνων παρουσιάζουν χαμηλότερες τιμές

όταν η γυναίκα βρίσκεται  στην προεμμηνορροϊκή περίοδο και από αυτό το

χρονικό  σημείο  και   έπειτα  είναι  συνέπεια  των  ορμονικών μεταβολών,   οι

οποίες συμβαίνουν. Αντιθέτως κατά την περίοδο της αναπαραγωγικής ηλικίας

είναι σύνηθες  να υπάρχει μεγάλη συγκέντρωση οιστρογόνων. 
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Ο  σκοπός  της  προγεστερόνης  είναι  η  δημιουργία  ενός  παχέος

στρώματος που καλύπτει την μήτρα, το οποίο ονομάζεται ενδομήτριο μέσω

του οποίου διευκολύνεται η διαδικασία της εμφύτευσης και της ανάπτυξης του

εμβρύου  στην περιοχή των τοιχωμάτων της κατά  της  πρώτες  μέρες  που

λαμβάνει χώρα η εγκυμοσύνη.  Μετά από την ολοκλήρωση της ωορρηξίας  η

γυναίκα  μεταβαίνει  στην  δεύτερη  υποπερίοδο  του  κύκλου  της  που

παρατηρείται μεγάλη μείωση των οιστρογόνων, ενώ κυριαρχούσα θέση έχει η

προγεστερόνη η παραγωγή της οποίας γίνεται  από τις  ωοθήκες(Fangetal.,

2001). 

Η  τελευταία  εάν  υποτεθεί  μία  γυναίκα  έχει  εμμηνορροϊκό  κύκλο  28

ημέρες, κατά την 21η ημέρα θα έχει την υψηλότερη τιμή, δημιουργώντας το

ιδανικότερο περιβάλλον ώστε να ωριμάσει το ενδομήτριο και να  αποδεχθεί το

ωάριο το οποίο έχει γονιμοποιηθεί. Επίσης η μήτρα  βρίσκεται σε κατάσταση

ηρεμίας και χαλάρωσης, ώστε να μην διενεργήσει συσπάσεις, ενώ παράλληλα

βοηθά στην καταστροφή των περισσευούμενων ωοθυλακίων, τα οποία δεν

είναι απαραίτητα. Η συγκεκριμένη ορμόνη είναι επίσης υπεύθυνη και για την

αδρανοποίηση  της  παραγωγής  της  θυλακιότροπου  και  ωχρινότροπου

ορμόνης.  

Υπεύθυνη για  την παραγωγή των δύο τελευταίων είναι  η υπόφυση,

που στην ουσία πρόκειται για έναν αδένα, ο οποίος συνδέεται με το νευρικό

σύστημα  αλλά και  με  τον  υποθάλαμο.  Δύο μόλις  μέρες  πριν  ξεκινήσει  η

έμμηνος ρήση παρατηρείται η αύξηση της θηλακιότροπου ορμόνης, η οποία

βοηθά σημαντικά ώστε ο οργανισμός να παράγει ωοθυλάκια  στην περιοχή

των ωοθηκών και κατ’  επέκταση ωάρια, καθώς επίσης και βοηθά ώστε να

παραχθούν οιστρογόνα  στις ωοθήκες.  Η ωχρινότροπος ορμόνη με τη σειρά

της  είναι  προαπαιτούμενο για  να συντελεστεί  η  διαδικασία της ωορρηξίας,

αλλά και για προωθηθεί η παραγωγή της προγεστερόνης (Τυμπανίδης, 2005).

Hγοναδοτροπίνη είναι υπεύθυνη για την παραγωγή όλων των θηλυκών

ορμονών  και  παράγεται  εντός  του  υποθαλάμου  του  εγκεφάλου.  Αυτή  η

ορμόνη είναι υπεύθυνη για τον έλεγχο της παραγωγής αλλά και των επίπεδων

των οιστρογόνων. Η ορμόνη αυτή αυξάνεται κατά το τέλος του εμμηνορροϊκού

κύκλου όταν τόσο τα επίπεδα των οιστρογόνων, όσο και της προγεστερόνης
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παρουσιάζουν  μείωση.Η  προγεστερόνη  με  την  γοναδοτροπίνη  έχουν  μία

σχέση  αντιστρόφως  ανάλογη,  με  την  αύξηση  της  πρώτης  να  μειώνει  τη

δεύτερη και το αντίστροφο. 

Όσον  αφορά  την  αυξητική  ορμόνη,  αυτή  παράγεται  μέσο  της

υπόφυσης σε μεγάλες ποσότητες.  Προοδευτικά καθώς η ηλικία της γυναίκας

αυξάνεται   οι  τιμές  της  συγκεκριμένης  ορμόνης  μειώνονται,  μιας  και  η

υπόφυση  συνεχίζει  να  παράγει  την  αυξητική  ορμόνη  αλλά  σε  πιο  μικρές

ποσότητες. Σύμφωνα με τα υπάρχοντα ερευνητικά αποτελέσματα, η μείωση

των ποσοτήτων της συγκεκριμένης ορμόνης έχει διαφανεί ότι επηρεάζει και το

σύνολο  των  ορμονών,  οι  οποίες  συμβάλλουν  στην  γονιμότητα,  μιας  και

παρατηρείται μείωση των επιπέδων τους.

 Ησυγκεκριμένη  ορμόνη διαδραματίζει  σημαντικό  ρόλο τόσο για  τον

γυναικείο,  όσο και  για  τον  ανδρικό  οργανισμό όσον αφορά τη  γονιμότητα,

αφού βοηθά στη βελτίωση των τιμών ως προς τις αναπαραγωγικές ορμόνες,

καθώς επίσης και σχετίζεται με την σπερματική και των ωαριακή παραγωγή.

Η ινσουλίνη ωστόσο είναι εκείνη η ορμόνη η οποία μπορεί να  επηρεάσει σε

σημαντικό βαθμό την λειτουργία της αυξητικής ορμόνης,  αναστέλλοντας  τη

λειτουργία της. 

Τέλος  η  τεστοστερόνη  αν  και  εμφανίζεται  κυρίως  στον  ανδρικό

οργανισμό  και  συνδέεται  με  τα  γνωρίσματα  που  φέρει  το  ανδρικό  σώμα,

ωστόσο και στην περίπτωση των γυναικών ευθύνεται για την λίμπιντο,  για

την  αύξηση  των  μυών  και  για  τις  ποσότητες  του  ασβεστίου,  οι  οποίες

εναποτίθεται στα οστά. Σε κάποιες περιπτώσεις όπως για παράδειγμα στην

περίπτωση που μία γυναίκα εμφανίζει το  ΣΠΩ, τα επίπεδα της τεστοστερόνης

μπορεί να εμφανίζουν μεγάλες τιμές. 

Η εμφάνιση μίας διαταραχής ορμονικής φύσεως  μπορεί να οφείλεται

σε μεταβολή κάποιας από τις προαναφερόμενες ορμόνες, είτε των ορμονών

των επινεφριδίων, είτε αυτών που συνδέονται με το θυρεοειδή αδένα. Γίνεται

ωστόσο  κατανοητό  από  τα  όσα  προαναφέρθηκαν  ότι  η  κάθε  ορμόνη

σχετίζεται  και  επηρεάζεται  από  τη  δράση  των  υπολοίπων,  με  συνέπεια  ο

γυναικείος οργανισμός να παρουσιάζει πληθώρα δυσλειτουργιών  και μεγάλη

ποικιλία (Dowshen, 2010).
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2.3  Οι  Αιτίες  της  Υπογονιμότητας  στην  Περίπτωση  των

Γυναικών

Η υπογονιμότηταθεωρείται ένα πρόβλημα πολυπαραγοντικό, το οποίο

πέρα  από  προσωπικές  έχει  και  οικονομικές  και  κοινωνικές  προεκτάσεις.

Όπως αναφέρει ο Παγκόσμιος Οργανισμός  Υγείας (ΠΟΥ),το 10% περίπου

των ζευγαριών  θα έρθουν αντιμέτωπα με προβλήματα υπογονιμότητας. Με

τον  όρο  υπογονιμότητα  ορίζεται  η  μη  δυνατότητα  επίτευξης  εγκυμοσύνης,

όταν έχει παρέλθει χρονικό διάστημα  τουλάχιστον ενός χρόνου  ή έξι μηνών

για μία γυναίκα, η οποία  βρίσκεται άνω των 35 ετών και κατά τη διάρκεια των

τακτικών και φυσιολογικών σεξουαλικών επαφών, δεν παίρνει κάποιο μέτρο

αντισύλληψης (Σαρίδη& Γεωργιάδη, 2010).

Η υπογονιμότητα διακρίνεται στην πρωτοπαθή όταν δεν έχει επιτευχθεί

προηγούμενη εγκυμοσύνη  και αφορά σύμφωνα με τα στατιστικά δεδομένα το

40%  των  περιπτώσεων  και  σε  δευτεροπαθή  στην  περίπτωση  που  έχει

προηγηθεί εγκυμοσύνη,  ανεξαρτήτως αποτελέσματος και αυτή αφορά το 60%

των περιπτώσεων (Βενετικού, Σκυλοδήμου& Κοσμά, 2009) . 

Οι αιτίες όσον αφορά την υπογονιμότητα που μπορεί να παρουσιάσει

μία γυναίκα ενώ βρίσκεται σε αναπαραγωγική διαδικασία είναι ποικίλες.  Για

παράδειγμα η  υπογονιμότητα μπορεί  να είναι  αποτέλεσμα διαταραχών οι

οποίες σχετίζονται  με ζητήματα ωορρηξίας2,  με  ανωμαλίες που μπορεί να

παρουσιάζει  η  μήτρα,  ο  τράχηλος  ή  οι  σάλπιγγες3,  καθώς  επίσης  και  σε

ανωμαλίες που μπορεί να οφείλονται στη έκκρισΗ κάποιων ορμονών όπως

για παράδειγμα της  ωχρινοτρόπου και θηλακυοτρόπου. Επίσης ως αιτίες της

υπογονιμότητας μπορεί να είναι κάποιες βλάβες όσον αφορά τις σάλπιγγες

καθώς επίσης και η πιθανότητα είτε στένωσης, είτε απόφραξης του τραχήλου

της μήτρας (Benagianoetal.,2006, &Klein&Sauer, 2001).

2 Θεωρείται η πιο συνήθης αιτία  για τη γυναικεία υποπογιμότητα  αλλά ταυτόχρονα και αυτή
που έχει  μεγαλύτερο ποσοστό επιτυχούς αντιμετώπισης.  Συνήθως  αφορά τις γυναίκες οι
οποίες  έχουν ακανόνιστο κύκλο, ωστόσο  μπορεί να εμφανιστεί ως αιτία υπογονιμότητας και
σε περιπτώσεις γυναικών οι οποίες έχουν κανονικό κύκλο.  Πιο συγκεκριμένα οι διαταραχές οι
οποίες  μπορείνα  επηρεάσουν  την  γονιμότητα  αφορούν  την  ανωοθυλακιορρηξία,  την
ολιγοωορρηξία και  τις διαταραχές ωχρού σωματίου (Βενετικού, Σκυλοδήμου & Κοσμά, 2009).
3 Οι  σάλπιγγες  θεωρούνται  υπεύθυνες   για  το  25-30%  των  περιπτώσεων  γυναικείας
υπογονιμότητας  (Wu etal.,  2007).
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Δίπλα  στα  παραπάνω  αξίζει  να  αναφερθούν  επίσης   η  εμφάνιση

ινομυωμάτων,η  ενδομητρίωση4,  η  συχνότητα  αποβολών,  παθήσεις  που

συνδέονται με τον θυρεοειδή αδένα5 καθώς επίσης και το ΣΠΩ.  Επιπλέον  σε

πολλές περιπτώσεις ο τρόπος ζωής και οι συνήθειες τις οποίες μπορεί να έχει

υιοθετήσει  μία  γυναικά,  μπορεί  σε  σημαντικό  βαθμό  να  επηρεάζουν  την

γονιμότητα της. Ωστόσο επειδή ακριβώς πρόκειται για συνήθειες, η αλλαγή

τους  μπορεί  να  αυξήσει  την  πιθανότητα  των  γυναικών να  τεκνοποιήσουν,

αυξάνοντας την γονιμότητα τους.  

Σημαντικοί  παράγοντες  οι  οποίοι  μπορεί  να  επηρεάσουν  την

γονιμότητα της γυναίκας είναι άμεσα συνδεδεμένοι με την διατροφή, το βάρος

του σώματος, κατά πόσο ασκούνται ή όχι, το κάπνισμα καθώς επίσης και η

κατανάλωση  είτε  καφεΐνης,  είτε  αλκοόλ  (Sépaniaketal.,  2006).   Εξίσου

σημαντικός παράγοντας φαίνεται ότι είναι η ψυχολογία  και το επίπεδο του

άγχους που βιώνει η γυναίκα. Η γυναίκα εξαιτίας της μη τεκνοποίησης  βιώνει

ενοχικά  συναισθήματα,  θυμό,  χαμηλή  αυτοεκτίμηση,  ενώ  πολλές  φορές

απομονώνεται κοινωνικά .

Ειδικότερα  ο  ψυχολογικός  παράγοντας  μπορεί  να  διαδραματίσει

καθοριστικό ρόλο όσον αφορά την υπογονιμότητα, μιας και πολλές φορές τα

κοινωνικά  πρότυπα,  η  πίεση  από  το  οικογενειακό  περιβάλλον  για  την

απόκτηση παιδιού, καθώς επίσης και το άγχος του ζευγαριού να τεκνοποιήσει

μπορεί να αυξήσουν την πιθανότητα υπογονιμότητας (Βαβίλης, 2001). Τέλος

στην  αύξηση  των  ποσοστών  υπογονιμότητας  πρέπει  να  αναφερθεί  ότι

συμβάλλει  και  το  γενικότερο κοινωνικό πλαίσιο το οποίο θέλει  ένα μεγάλο

ποσοστό  γυναικών  να  αποκτούν  παιδί  σε  μεγαλύτερη  ηλικία  από  ότι  στο

4 Η ενδομητρίωση αφορά εκείνη την ασθένεια όπου κύτταρα τα οποία ομοιάζουν με αυτά τα
οποία καλύπτουν το τοίχωμα της γυναικείας μήτρας  εγκαθίσταται εκτός αυτής στην περιοχή
των  σαλπίγγων,  των  ωοθηκών   κτλ.  .  Αυτά  τα  κύτταρα  ανταποκρίνονται  στις  ορμονικές
μεταβολές  του  εμμηνορροϊκού  κύκλου.  Όταν  μία  γυναικά  πάσχει  από  ενδομητρίωση,  τα
κύτταρα  που βρίσκονται στο ενδομήτριο δεν μπορούν να εξέλθουν  στον κόλπο με συνέπεια
να δημιουργούνται  κύστες από αίμα και συγκολλήσεις,  οι οποίες με τη σειρά τους μπορεί να
βλάψουν σημαντικά τις σάλπιγγες,  εφόσον έχουν τη δυνατότητα δημιουργίας συμφύσεων.
Οι  γυναίκες  μεταξύ  30-40  ετών,  έχουν  περισσότερες  πιθανότητες  να  εμφανίσουν
ενδομητρίωση,  ενώ  δεν  αποκλείεται  να  εμφανιστεί  η  ασθένεια  και  σε  μικρότερης  ηλικίας
γυναίκες (Βενετικού, Σκυλοδήμου & Κοσμά, 2009). 
5 Εάν  ο  θυρεοειδής  αδένας  υπερλειτουργεί  υπάρχει  μεγάλη  πιθανότητα  η  γυναίκα  να
εμφανίσει διαταραχές στην έμμηνο ρήση. Στην περίπτωση της υπολειτουργίας  μειώνεται η
επιθυμία  της  σεξουαλικής  δραστηριότητας,  ενώ  πολύ  συχνά  η  γυναίκα  υποφέρει  από
μηνορραγίες ή μητρορραγίες(Wuetal., 2007).
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παρελθόν  (Schmidt,  2009).Τέλοςυπάρχει  και  ένα  ποσοστό της  τάξεως του

15%  όπου η γονιμότητα δεν έχει καθορισμένη αιτία (Dowshen, 2010).
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Κεφάλαιο  3ο-  Σύνδρομο  Πολυκυστικών  Ωοθηκών  -
Υπογονημότητα

3.1  Ιστορικό  Πλαίσιο  του  Συνδρόμου  των  Πολυκυστικών

Ωοθηκών

Η πρώτη αναφορά6 για το ΣΠΩ7 γίνεται από τους Chereau&Rokitansky,

το 1844 οι οποίοι περιέγραψαν τις σκληροκυστικές μεταβολές στην ωοθήκη

των  γυναικών  (Chereau,  1844   &Rokitansky,  1855).   Αρκετές  δεκαετίες

αργότερα  οι  Stein και   Leventhal (1935)  σε  σχετική  έρευνα  που

πραγματοποίησαν  συσχέτισαν  το  φαινόμενο  της  παχυσαρκίας  με  τις

διαταραχές  στην  έμμηνο  ρήση,  με  την  εμφάνιση  της  υπερανδρογοναιμίας

καθώς  και  το  ΣΠΩ,  θέσεις  οι  οποίες  επιβεβαιώθηκαν  στην  πορεία  από

πληθώρα επιστημόνων.   Το   1879 ο  LawsonTait  παρουσίασε  την  ανάγκη

διμερούς,   ωοθηκεκτομής  για  τη  θεραπεία  του  συμπτωματικού  κυστικού

εκφυλισμού του (Tait,  1879), ενώτο 1935 προτάθηκε η χρήση κορτιζόνης ή η

χρήση εξωγενούς τεστοστερόνης.

Μερικά χρόνια αργότερα και συγκεκριμένα το 1958 τα υψηλά επίπεδα

συγκεντρώσεως της  LH, θεωρήθηκαν για πρώτη φορά ως βασική αιτία  της

διάγνωσης  τουΣΠΩ,  σύμφωνα  με  τα  υπάρχοντα  βιοχημικά  δεδομένα.  Τα

επίπεδα της LH και της τεστοστερόνης  θεωρήθηκαν ότι έχουν καίρια σημασία

για την διάγνωση του ΣΠΩ (Rebaretal.,  1976). Παρά το γεγονός ωστόσο ότι

από το 1962 ήταν εμφανές ότι η κλινική εικόνα των πολυκυστικών ωοθηκών

εξαρτιόταν από ποικιλία αιτιακών παραγόντων,   το 1976  για πρώτη φορά

γίνεται αναφορά στην έννοια  του ΣΠΩ σχετίζοντας τις ανωμαλίες οι οποίες

παρατηρούνται  στον  άξονα  υποθαλάμου-  υπόφυσης  με  τις  εκκρίσεις   της

γοναδοτρόπου  ορμόνης  (GnRH)  με  συνέπεια   την  μη  κατάλληλη

ανατροφοδότηση των οιστρογόνων (Homburg 1996). 

6Κατά άλλους επιστήμονες ο Vallisneri ιταλός ιατρικός επιστήμονας, γιατρός και  φυσιοδίφης
θεωρείται ο πρώτος που έκανε αναφορά έμμεσα στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών,
περιγράφντας  μια  μελέτη  περίπτωσης  παντρεμένης  γυναίκας,  η  οποία  δεν  μπορούσε  να
τεκνοποιήσει, ωστόσο οι ωοθήκες της ήταν λαμπερές με λευκή επιφάνεια και μέγεθος αυγού
περιστεριών(Insler&Lunesfeld,  1990).
7 Η περιγραφή των πολυκυστικών ωοθηκών  γίνεται ποικιλοτρόπως από τους επιστήμονες.
Οι πιο συχνοί όροι που χρησιμοποιούνται για την περιγραφή της διαταραχής είναι οι εξής :
διαταραχή  πολυκυστικών  ωοθηκών,  σύνδρομο  πολυκυστικών  ωοθηκών,  λειτουργικός
ανδρογενισμός  των  ωοθηκών,  υπερανδρογόνος,  χρόνια  ανεπάρκεια,
σκληρυτικέςπολυκυστικές ωοθήκες  (Szydlarskaetal., 2010).
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 Το 1976 αποτέλεσε έτος σταθμό όσον αφορά το  ΣΠΩ μιας και  την

ίδια χρονική περίοδο  ξεκινά και η χρήση  των υπερήχων. OSwansonήταν ο

πρώτος  που  περιγράφει  μια  δομή  των  ωοθηκών σε  γυναίκες  με  ΣΠΩ με

υπερηχογραφία (Swansonetal., 1981). Η βελτιωμένη τεχνολογία και η χρήση

των υπερήχων στη ιατρική οδήγησε στον υπερηχογραφικό   προσδιορισμό

των πολυκυστικών ωοθηκών, ο οποίος καθορίζεται από την τη μορφολογία

και των αριθμό των ωοθυλακίων. Η πρόοδος που σημειώθηκε στη διάγνωση

υπερήχων  ενεργοποιήθηκε  για  την  επαλήθευση  των  κριτηρίων  υπερήχων

(Azzizetal.,  2006).

Λίγο  αργότερα  άλλες  έρευνας  απέδειξαν  ότι  η  εμφάνιση  των

πολυκυστικών ωοθηκών  σχετίζεται με την αντίσταση του οργανισμού στην

ινσουλίνη Η υπερανδρογοναιμία συσχετίστηκε με την υπερινσουλιναιμία, ενώ

αντίστοιχα  ο  πολυμορφισμός  IRS-1   της  ινσουλίνης  σχετίστηκε  με  την

εμφάνιση του ΣΠΩ.

3.2  Προσδιορισμός  του  Συνδρόμου  των  Πολυκυστικών

Ωοθηκών

Σύμφωνα με τους Azzizetal., (2004) το  ΣΠΩ ορίζεται ως μία διαταραχή

γενετικής ενδοκρινικής φύσεως στις γυναίκες, η οποία εμφανίζεται κατά βάση

την περίοδο της αναπαραγωγικής ηλικίας. Το  ΣΠΩ παρά το γεγονός ότι έχει

αποτελέσει  αντικείμενο  πολλών  ερευνών,  ωστόσο   δεν  έχει  κατανοηθεί

πλήρως, μιας και εμφανίζει σημαντική δυσκολία όσον αφορά την υιοθέτηση

ενός κλινικά καθολικά αποδεκτού ορισμού.Εξαιτίας του ευρέος φάσματος των

συμπτωμάτων που παρουσιάζει,  έχει διαφανεί ότι η ύπαρξη ενός και μόνου

συμπτώματος, δεν μπορεί να θεωρηθεί αξιόπιστη αιτία για την εμφάνιση των

πολυκυστικών  ωοθηκών.   Ως  κριτήρια   διάγνωσης  έχουν  από  τους

επιστήμονες προταθεί η δυσλειτουργία  των ωοθηκών,η αραιοθυλακιορρηξία

ή ανωοθυλακιορρηξία, οι  οποίες συνήθως κάνουν την εμφάνιση τους με την

μορφή της αραιομηνόρροιας8 ή αμηνόρροιας, η υπερανδρογοναιμία  η οποία

κλινικά  εκδηλώνεται  μέσω  της  εμφάνισης  ακμής  ή  δασυτριχισμού  και  η

8 Η πιο συνήθης κλινική εκδήλωση της αραιομηνόρροιας είναι 8 κύκλοι το έτος 
(Πανίδης,1991).
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εμφάνιση  πολυκυστικών  ωοθηκών  η  οποία  διαπιστώνεται  μέσω  της

διενέργειας  υπερηχογραφήματος  ή δια  της  λαπαρασκοπικής  μεθόδου,  ενώ

εμφανίζονται  12 ή περισσότερα ωοθυλάκια σε κάθε ωοθήκη  διαμέτρου 2-

9mm ή και ο αυξημένος όγκος των ωοθηκών  (Franks 2006).

Γίνεται κατανοητό από τα όσα αναφέρθηκαν ότι η κλινική παρουσία του

ΣΠΩ  παρουσιάζει  μεγάλη  ποικιλία  συμπτωμάτων.  Οι  ασθενείς

συχνάπροσφεύγουν στην ιατρική βοήθεια εάν έχουν παρατηρήσει διαταραχές

που σχετίζονται με την έμμηνο ρήση τους, εκδηλώσεις υπερανδρογονισμού

και  υπογονιμότητα.   Ωστόσο  ένα  σημαντικό  ποσοστό  των  γυναικών  που

πάσχουν  από  το  σύνδρομο   έχουν  φυσιολογική  εμμηνόρροια

(Balenetal.,. 1995). 

Ο προσδιορισμός του συνδρόμου εξακολουθεί να αποτελεί  αντικείμενο

συζήτησης , ενώ η ανάγκη  ύπαρξης ενός κοινά αποδεκτού ορισμού  οδήγησε

τους  επιστήμονες  να  θεσπίσουν  μία  σειρά  κριτηρίων.

Ταπρώτακριτήριαδιατυπώθηκαν  το1990  από το  NationalInstituteofHealth  -

NHI (Diamanti-Kandarakis,  2007).Σύμφωνα  με  αυτά  τα  κριτήρια

προαπαιτούμενα  για  την  διάγνωση  του  ΣΠΩ  είναι  η  ταυτόχρονη  ύπαρξη

χρόνιας ανωοθυλακιορρηξίας  και η κλινική ή βιοχημική υπερανδρογοναιμία,

εφόσον αποκλειστούν τα άλλα αίτια που θα μπορούσαν να προκαλέσουν τα

προαναφερόμενα συμπτώματα9.

 Το  2003  τα  προαναφερόμενα  κριτήρια  αναθεωρήθηκαν  κατά  τη

διάρκεια  συνάντησης  ειδικών  επιστημόνων  στο  Ρότερνταμ  της  Ολλανδίας.

Σύμφωνα με τα νέα δεδομένα πρέπει να συνυπάρχουν τουλάχιστον τα δύο

από τα παρακάτω κριτήρια :

 Χρόνια ανωοθυλακιορρηξία, η οποία εμφανίζεται  με τη μορφή

είτε της αραιομηνόρροιας ή της αμηνόρροιας.

 Βιοχημικήυπερανδρογοναιμία ή υπερανδρογονισμός  

9 Άλλα αίτια που  θα μπορούσαν να προκαλέσουν τα προαναφερόμενα συμπτώματα είναι η
μη κλασική συγγενής υπερπλασία στα επινεφρίδια, οι αρρενοποιητικοί  όγκοι στις ωοθήκες
και τα επινεφρίδια το σύνδρομο  Cushing, η πρώιμη ωοθηκική ανεπάρκεια, ο πρωτοπαθής
υποθυρεοειδισμός κ.α. (Ανδρουλάκης & Διαμαντή- Κανδαράκη, 2014)  .
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 Ημορφολογία10τωνωοθηκώνναέχειπολυκυστικήμορφή  (Revised

2003  consensusondiagnosticcriteriaandlong-

termhealthrisksrelatedtopolycysticovarysyndrome,  2004). 

Δίπλα στα προαναφερόμενα συμπτώματα εντάσσονται επίσης δύο νέοι

φαινότυποι.  Ο πρώτος αφορά την γυναίκα με υπερανδρογοναιμία,  η οποία

ταυτοχρόνως παρουσιάζει μορφολογία πολυκυστικών ωοθηκών, αλλά χωρίς

διαταραχές  της έμμηνου ρήσεως και  ο δεύτερος φαινότυπος παρουσιάζει

γυναίκα η οποία δεν πάσχει από υπερανδρογοναιμία  αλλά ωστόσο εμφανίζει

είτε  ολιγο-ωοθυλακιορρηξία,  είτε  ανωοθυλακιορρηξία  και  οι  ωοθήκες  της

έχουν  πολυκυστική  μορφή.  Πρέπει  να  αναφερθεί  όμως  ότι  ο  τελευταίος

φαινότυπος  δεν  γίνεται  αποδεκτός  από  πλήθος  επιστημόνων.  Το  2006  η

AndrogenExcessSocietyπροσδιόρισε  εκ  νέου  τον  Σύνδρομο  των

πολυκυστικών ωοθηκών , υποστηρίζοντας ότι πρέπει να συνυπάρχουν  δύο

βασικά  κριτήρια,  ο  υπερανδρογονισμός  και  η  ωοθηκική   δυσλειτουργία

(Ανδρουλάκης & Διαμαντή- Κανδαράκη, 2014).

3.3 Αιτίες Εμφάνισης Συνδρόμου ΠολυκυστικώνΩοθηκών

Όπως  αναφέρθηκε  η  ετερογένεια  των  συμπτωμάτων  αλλά  και  η

άγνωστη  αιτιολογία  δυσκολεύουν   ακόμη  περισσότερο  την  κατανόηση  του

ΣΠΩ. Σύμφωνα με τους  Abbottetetal.  (2002)  τα βιοχημικά γνωρίσματα του

συνδρόμου  μπορεί  να  είναι  αποτέλεσμα  της  γενετικά  καθορισμένης

υπερέκκρισης ανδρογόνων από τις ωθήθηκες  είτε κατά τη διάρκεια, είτε πολύ

καιρό   πριν  την  εφηβεία.  Επίσης  η  διαπίστωση  ασθενών  ανάμεσα  στις

οικογένειες,  φανερώνει  ότι  υπάρχουν  γενετικοί  παράγοντες,  οι  οποίοι

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο όσον αφορά την αιτιολογία εμφάνισης των

πολυκυστικών  ωοθηκών  (Franksetal.  1997).  Ωστόσο  η  μη   δυνατότητα

γενετικής σύνδεσης του ΣΠΩ με ένα συγκεκριμένο γονίδιο επιβεβαιώνει την

σημαντική  ετερογένεια,  όσο  και  την  δυσκολία  να   υπάρξει  μία  καθολικά

αποδεκτή διάγνωση σε παγκόσμια κλίμακα (Abbottetal., 2005).

10Χρονικά  η  καλύτερη  περίοδος  για  να  γίνει  εκτίμηση  όσον  αφορά  τη  μορφολογία  των
ωοθηκών  θεωρείται  από  την  3η έως  την  5η μέρα  της  έμμηνου  ρήσεως(Ανδρουλάκης  &
Διαμαντή- Κανδαράκη, 2014).  
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Σύμφωνα με τα αποτελέσματα πρόσφατων ερευνών, διαφαίνεται ότι το

ΣΠΩ εκπροσωπεί  ένα  γνώρισμα σύνθετό,  σύμφωνα με το οποίο διάφορα

γονίδια, ή  μία μικρή ομάδα  βασικών γονιδίων λειτουργώντας συνδυαστικά με

παράγοντες  που  σχετίζονται  με  το  περιβάλλον  κυρίως  διατροφικούς,

συμβάλουν  στον  ετερογενή  φαινότυπο  του  ΣΠΩ.   Ωστόσο  η

υπεραδρογοναιμία   εμφανιζόμενη  είτε  ως  υπερτρίχωση,  είτε  ως  αλωπεκία

είναι μία από τις σταθερές ενδείξεις των ασθενών, οι οποίες πάσχουν από

ΣΠΩ (Franksetal.  1998).  Η μεγάλη  παραγωγή ανδρογόνων  θεωρείται  ως

συνέπεια  της  μεγάλης  έκφρασης  εκείνων  των  ενζύμων,  τα  οποία

συμμετέχουν,  ώστε  να  γίνει  η  σύνθεση  των  στεροειδών  ορμονών.  Η

παραπάνω κατάσταση μπορεί να έχει σαν αποτέλεσμα την εκδήλωση άλλων

συνδρόμων όπως είναι  η  παχυσαρκία,  η μη ανάπτυξη των ωοθυλακίων ο

καρκίνος του ενδομήτριου καθώς και η  αντίσταση του ασθενή στην ινσουλίνη.

Όσον αφορά την αντίσταση στην ινσουλίνη αξίζει να αναφερθεί ότι σε έρευνα

που πραγματοποίησαν οι Deugarteetal. (2005)  υποστήριξαν ότι η υποκείμενη

αντίσταση  στην  ινσουλίνη  επιδεινώνει  τον  υπερανδρογονισμό  με  την

καταστολή της σύνθεσης της σφαιρίνης που δεσμεύει τη σεξουαλική ορμόνη

και  την  αύξηση  των  επινεφριδίων  και  της  ωοθηκικής  σύνθεσης  των

ανδρογόνων, αυξάνοντας έτσι τα επίπεδα ανδρογόνων. Αυτά τα ανδρογόνα

με  τη  σειρά  τους  οδηγούν  σε  ακανόνιστες  εμμηνόρροιες  και  φυσικές

εκδηλώσεις υπερανδρογονισμού.

3.4 Επιδημιολογικά Δεδομένα

Σύμφωνα  με  τα  υπάρχοντα  δεδομένα  η  επίπτωση  όσον  αφορά  το

ΣΠΩ,  όπως αυτό  έχει  οριστεί   σύμφωνα με  τα  κριτήρια  του  1990,  σε  μη

επιλεγμένους  γυναικείους πληθυσμούς  που βρίσκονται σε αναπαραγωγική

ηλικία,  υπολογίζεται από 5-8 % . Υψηλότερα ποσοστά του συνδρόμου έχουν

παρατηρηθεί σε Αμερικανίδες μεξικανικής καταγωγής  σε σχέση με τις λευκές

γυναίκες.Επίσης υψηλά είναι τα ποσοστά όσον αφορά τις Ινδές μετανάστριες

στη  Μ.  Βρετανία,  καθώς  και  στο  γηγενή  πληθυσμό  των  γυναικών  στην

Αυστραλία. 
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 Η διεύρυνση των διαγνωστικών κριτηρίων του ΣΠΩ το 2003,  αύξησε

τις  επιπτώσεις  της  διαταραχής,  με  συνέπεια  μελέτη  η  οποία

πραγματοποιήθηκε σε δείγμα 1200 γυναικών σύμφωνα με τα κριτήρια του

2003, έδειξε ότιτο ποσοστό των γυναικών με ΣΠΩέχει αυξηθεί κατά 20%.

Ωστόσο  πρέπει  να  τονιστεί  ότι  ο  επιπολασμός  της  διαταραχής

ποικίλλει.Tο 85% -90% των γυναικών με ολιγομηνόρροια έχουν ΣΠΩ, ενώ το

30% -40% των γυναικών με ολιγομηνόρροια έχουν ορμονική αρρυθμία και

παρατεταμένη  ασταθής  εμμηνορροϊκή  αιμορραγία (Farquhar,  2007).Το

οικογενειακό ιστορικό του συνδρόμου, θεωρείται ένας παράγοντας εμφάνισης

της  διαταραχής. Σύμφωνα με τα ερευνητικά αποτελέσματα η εμφάνιση των

πολυκυστικών  ωοθηκών,  θεωρείται  ότι  ως  ένα  βαθμό  είναι  κληρονομική

(Franksetal,  1997).Ένα  υψηλό  ποσοστό  επιπολασμού   του  ΣΠΩ  ή  των

χαρακτηριστικών  του,  μεταξύ  συγγενών  πρώτου  βαθμού  υποδεικνύει

γενετικές  επιδράσεις  (Amatoetal.,  2004).  Παρόλα  αυτά  δεν  έχει  ακόμη

αποσαφηνιστεί ο τρόπος που το σύνδρομο μεταδίδεται κληρονομικά, ωστόσο

τα περισσότερα ερευνητικά δεδομένα έχουν στρέψει τους επιστήμονες προς

την  άποψη  ότι  το  σύνδρομο  μεταβιβάζεται  με  αυτοσωμικό  υπολειπόμενο

χαρακτήρα.Τα προβλήματα που παρεμποδίζουν την  πρόοδο σε αυτόν τον

τομέα,  περιλαμβάνουν  την  ετερογένεια  των  φαινοτύπων  του  ΣΠΩ,  τη

δυσκολία  στην  αντιστοίχιση  φαινοτύπου  στους  άντρες11,  και  τις  δυσκολίες

στην  απόκτηση  επαρκών  μεγεθών  δείγματος  για  την  γενίκευση  των

αποτελεσμάτων (Goodarzi etal. 2011)12.

O αυξημένος  επιπολασμός  Του  ΣΠΩ  συνδέεται  με  έναν  αριθμό

συνθηκώνστη ζωή των ασθενών.  Το ιστορικό της αύξησης του σωματικού

βάρους,  προηγείται  συχνά της  εξέλιξης  των κλινικών χαρακτηριστικών  του

συνδρόμου  (Moran  2011).   Η  επιλογή  ενός  υγειούς  τρόπου  ζωής  έχει

αποδειχθεί ότι μειώνει το σωματικό βάρος, το κοιλιακό λίπος,  τα επίπεδα της

τεστοστερόνης,  βελτιώνει  την  αντίσταση  στην  ινσουλίνη  με  συνέπεια  τα

11 Πιθανολογείται ότι ο ανδρικός φαινότυτπος αφορά άνδρες οι οποίοι χαρακτηρίζονται από 
πρώιμη αλωπεκία και κατά πάσα πιθανότητα από ολιγοσπερμία  (Gelehrteretal., 1996).
12 Τα έως αυτή τη στιγμή συμπεράσματα  τα οποία σχετίζονται με γενετικούς μηχανισμούς
συγκλίνουν  στο  ότι  το  συγκεκριμένο  σύνδρομο  είναι  ολιγογονιδιακό,  ενώ  υπάρχει
αλληλεπίδραση  ανάμεσα  σε  γενετικούς  και  περιβαλλοντικούς  παράγοντες,  η  γενετική
προδιάθεση είναι  δεδομένη  και  παρά το γεγονός ότι  έχει εξεταστεί ένα μεγάλο άθροισμα
γονιδίων, είναι σίγουρο ότι το ΣΠΩ σχετίζεται με τα γονίδια της ινσουλίνης και του CYP11-α
(Gelehrteretal., 1996).
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ποσοστά  των  γυναικών  με  διαταραχές  να  μειώνονται  (Alvarez-

Blascoetal., 2006).

Μια  αυξημένη  συχνότητααναπαραγωγικών  διαταραχών,

συμπεριλαμβανομένου  του  ΣΠΩ,  έχει  αναφερθεί  σε  γυναίκες  με  επιληψία

(Herzog  etal.,. 2006).Σύμφωνα με τααποτελέσματα των σχετικής έρευνας σε

δείγμα 16 γυναικών που υποβλήθηκαν για θεραπεία επιληψίας, εντοπίστηκε

ότι το 31% αυτών, έπασχε από ΣΠΩ. Αντίστοιχα σε άλλη έρευνα την οποία

διεξήγαγαν οι  Bilietal.(2001)   και η οποία μελέτησε ένα δείγμα 50 γυναικών

που είχαν διαγνωσθεί με ΣΠΩ, διαπιστώθηκε ότι οι 13 εξ αυτών, δηλαδή  ένα

ποσοστό  26%,  έπασχε  από  επιληψία.  Η  επιληψία  ανεξαρτήτως  της

φαρμακευτικής θεραπείας, έχει διαφανεί ότι αυξάνει τον κίνδυνο για ΣΠΩ.

Επίσης  ο  διαβήτης  κύησης  έχει  συσχετιστεί  με  τον  αυξημένο

επιπολασμό  του  ΣΠΩ.  Σύμφωνα  με  μελέτη  που  πραγματοποίησαν  οι

Escobar-Morrealeetal. (2000), σε δείγμα 85 καυκάσιων γυναικών, οι οποίες

έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1,  με σκοπό να παρατηρήσουν εάν

πάσχουν  από  το  ΣΠΩ,  διαπιστώθηκε  ότι  16  εξ  αυτών,  δηλαδή  ποσοστό

18,8%είχαν  πολυκυστικές  ωοθήκες.  Αντίστοιχα  σε  έρευνα  που

πραγματοποίησαν  οι  Codneretal.  (2006)   σε  δείγμα  42  γυναικών  που

έπασχαν  επίσης  από  σακχαρώδη  διαβήτη  τύπου  1,   διαπιστώθηκε

επιπολασμός  σε  ΣΠΩ  σε  ποσοστό  40,5%  .  Επίπλον  σε  γυναίκες  που

πάσχουν από διαβήτη τύπου 2  το ΣΠΩ είναι πολύ συχνό, φτάνοντας το 82%

(Conn etal;, 2000).  H επίπτωση του ΣΠΩ στον διαβήτη τύπου 2, με βάση τα

κριτήρια NIH / NICHD εκτιμάται ότι είναι 26,7% (Peppardetal., 2001).  Τέλος η

διάγνωση  για  ΣΠΩ  επαληθεύτηκε  σε  15   από  τις  94  γυναίκες  (16%)  με

διαβήτη κύησης και σε έξι από 94 (6,4%) από αυτές χωρίς διαβήτη κύησης (P

= 0,03) (Kashanian etal.,  . 2008).
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3.4 Συννοσηρότητα

Αν και η απόδειξη της αντίστασης στην ινσουλίνη δεν απαιτείται για να

γίνει η διάγνωση του ΣΠΩ, είναι σαφές ότι η υπερινσουλιναιμική αντίσταση

στην ινσουλίνη, διαδραματίζει εξέχοντα ρόλο στην εκδήλωσή του συνδρόμου.

Ο επιπολασμός της αντίστασης στην ινσουλίνη στο ΣΠΩ κυμαίνεται από 50%

-70% (Carmina&Lobo 2004) και συμβαίνει ανεξάρτητα από την παχυσαρκία.

Η  επίδραση  της  παχυσαρκίας  στην  αντίσταση  στην  ινσουλίνη  λειτουργεί

προσθετικά στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (Dunaifetal., 1989).

Το  ΣΠΩ  φαίνεται  ότι  συνδέεται  άμεσα  με  πολλά  ζητήματα  που

σχετίζονται  με  τον  μεταβολισμό,συμπεριλαμβανομένου  του  μεταβολικού

συνδρόμου.  Σύμφωνα με  τα  αποτελέσματα σχετικών ερευνών,  οι  γυναίκες

που πάσχουν από  ΣΠΩ, σε διπλάσιο ποσοστό από αυτές που δεν πάσχουν,

έχουν μεταβολικό σύνδρομο, ενώ οι μισές από αυτές είναι παχύσαρκες σε

σχέση με το γενικό πληθυσμό (Gluecketal., 2003).

Μια μετα-ανάλυση που διεξήχθη για μελέτες με δείκτες ελέγχου BMI

έδειξε  ότι  το  ΣΠΩ  συνδέεται  με  υψηλότερο  επιπολασμό  του  μεταβολικού

συνδρόμου  σε  σύγκριση  με  γυναίκες  χωρίς  ΣΠΩ.  Οι  φτωχές  γυναίκες  με

ΣΠΩείναι πιο πιθανό να έχουν μεταβολικό σύνδρομο από τις πτωχές γυναίκες

χωρίς ΣΠΩ (Moranetal., 2010).

Επίσης  οι  γυναίκες  που  πάσχουν  από  ΣΠΩ  έχουν  4  φορές

περισσότερες πιθανότητες να νοσήσουν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2

(Celiketal., 2014), ενώ υπάρχει  αυξημένος επιπολασμός της μη αλκοολικής

λιπώδους ηπατικής νόσου (Karolietal.,  2013).   Περίπου το 30% -40% των

γυναικών με PCOS έχουν μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη και το 7,5% -10%

έχουν διαβήτη τύπου 2 (Ehrmann etal., 1999).

Σύμφωνα με τις διαπιστώσεις των επιστημόνων, το ΣΠΩ συνδέεται με

άπνοια  κατά  τη  διάρκεια  του  ύπνου  (Vgontzas,  2001).  Πιο  συγκεκριμένα

σύμφωνα  με  τα  αποτελέσματα  υπαρχόντων  ερευνών,  η  αντίσταση  των

ασθενών  στη  δράση  της  ινσουλίνης,  η  οποία  αποτελεί  μία  από  τις

σημαντικότερέςδυσλειτουργίες όσον αφορά το ΣΠΩ, αλλά και  το σύνδρομο

της παχυσαρκίας, φαίνεται να συσχετίζουν το ΣΠΩ  με την  εμφάνιση υπνικής

άπνοιας.  Οι  γυναίκες  που  πάσχουν  από  ΣΠΩ,  παρουσιάζουν  30  φορές

27



περισσότερες  πιθανότητες  από  τον  γενικό  πληθυσμό   να  παρουσιάσουν

υπνική αναπνευστική δυσλειτουργία  (Vogntzaset al., 2001).

Επιπλέον φαίνεται ότι το ΣΠΩ σχετίζεται και με την επιληψία και την

ημικρανία. Όσον αφορά την  επιληψία η εμφάνιση του ΣΠΩ κυμαίνεται από

6,5% έως 28,8%, ενώ οι διαταραχές του κύκλου υπολογίζονται στο 30%, σε

σχέση με το 14% που έχει  υπολογιστεί  για τον γενικό πληθυσμό (Herzog,

2006).  Αντίστοιχα  στην  εμφάνιση  της  ημικρανίας  οι  ωοθηκικές  ορμόνες,

φαίνεται  ότι  συμβάλλουν καθοριστικά  μιας και  σύμφωνα με τα υπάρχοντα

κλινικά  στοιχεία,  αποδεικνύεται  ότι  οι   ωοθηκικές  μεταβολές  ορμονικής

φύσεως,  επιδρούν  σημαντικά  στον  προκληθέντα  ημικρανικό  πόνο

(Martinetal., 2006).

 Έχει  παρατηρηθεί  αυξημένος  κίνδυνος  και  στην  εμφάνιση

δυσλιπιδαιμίας σε  γυναίκες που πάσχουν από ΣΠΩ (Phelanetal., 2010).Οι

ανωμαλίες των λιπιδίων περιλαμβάνουν μειωμένη λιποπρωτεϊνη-χοληστερόλη

υψηλής  πυκνότητας  (HDL-C),  αυξημένα  τριγλυκερίδια  και  αυξημένη

λιποπρωτεϊνη-χοληστερόλη  χαμηλής  πυκνότητας  (LDL-C). (Dejageretal.,

2001).

Επιπλέον  τα  ποσοστά  καρδιαγγειακής  νόσου  είναι  υψηλότερα  σε

ασθενείς  με  ΣΠΩ,  ωστόσο  δεν  έχει  αποδειχθεί   με  συνέπεια  η  αυξημένη

καρδιαγγειακή θνησιμότητα (Schmidtetal., 2011). Αντιθέτως  αρκετές μελέτες

καταλήγουν στο συμπέρασμα, ότι οι γυναίκες που πάσχουν από ΣΠΩ,  έχουν

αυξημένο επιπολασμό της υπέρτασης, χωρίς ωστόσο τα συμπεράσματα αυτά

να  μπορούν  να  γενικευθούν  με  βεβαιότητα  (Wildetal.,2000).  Η

υπερσινσουλιναιμία  θεωρείται  όμως  ότι  συμβάλει   στο  να  αυξηθούν  τα

επίπεδα της  αρτηριακής πίεσης  στο μεταβολικό σύνδρομο,  αφού γίνεται

κατακράτηση νατρίου  και παράλληλα ενεργοποιείται το συμπαθητικό νευρικό

σύστημα 35. (Toyoda&Morohashi 1998).

Το ΣΠΩ φαίνεται  ότι  σχετίζεται  άμεσα με την κατάθλιψη  μιας και η

τελευταία  επικρατεί   σε  γυναίκες  που πάσχουν  από  το  προαναφερόμενο

σύνδρομο σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Τα καταθλιπτικά συμπτώματα

έχει  διαπιστωθεί ότι επικρατούν στο 50% των γυναικών που πάσχουν από

ΣΠΩ, σε σχέση με το 10% του γενικού πληθυσμού (Rasgonetal.  2003).  Η
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εμφάνιση κατάθλιψης ωστόσο πρέπει να συνεκτιμηθεί και με τα προβλήματα

που έχουν πολλές γυναίκες όσον αφορά τις αποτυχημένες προσπάθειές τους

να τεκνοποιήσουν, κάτι που έχει σαν συνέπεια την προδιάθεση για ποικίλες

αντιδράσεις κατάθλιψής αλλά και πένθιμων συμπτωμάτων (Brown, 2004).

Αντίστοιχα φαίνεται  ότι  το  ΣΠΩ συνδέεται  με  τη διπολική διαταραχή

καθώς επίσης και με αυξημένα επίπεδα άγχους. Σύμφωνα με έρευνα η οποία

πραγματοποιήθηκε,  διαπιστώθηκε  ότι  οι  γυναίκες  που  έπασχαν  από ΣΠΩ

υπέφεραν από  υψηλά ποσοστά άγχους (Dokras etal. 2012).

Η αντίσταση που παρουσιάζουν οι  ασθενείς με ΣΠΩ στην ινσουλίνη

φαίνεται  ότι  σχετίζεται  με  την  εμφάνιση  άνοιας  τύπου  Alzheimer.  Πιο

συγκεκριμένα  η   διαταραχή  του  μεταβολισμού  της  γλυκόζης,  έχει  σαν

συνέπεια  να εμφανιστούν νευρωνικές αλλοιώσεις  σε κρίσιμες περιοχές του

ανθρώπινου οργανισμού, όπως είναι για παράδειγμα το μεταιχμιακό σύστημα,

με  αποτέλεσμα  το  άτομο  να  παρουσιάσει  προοδευτική  νευροεκφύλιση

(Rasgon&Kenna, 2005).  Η παραπάνω άποψη επίσης  υποστηρίζεται και με

το επιχείρημα ότι η απορρύθμιση της ινσουλίνης μεγιστοποιεί τις πιθανότητες

για την εμφάνιση κάποιας γνωστικής δυσλειτουργίας όπως είναι το Alzheimer.

Επίσης τα τελευταία χρόνια από έρευνες που έχουν πραγματοποιηθεί,

έχει διαφανεί ότι το ΣΠΩ συνδέεται με  διαταραχές πρόσληψης της τροφής.

Πιο συγκεκριμένα η βουλιμία φαίνεται  ότι  σχετίζεται  αμεσότερα με το ΣΠΩ,

αφού έχει αποδειχθεί ότι οι γυναίκες που έχουν πολυκυστικές ωοθήκες, έχουν

επίσης  υψηλά  επίπεδα  τεστοστερόνης,  ακμή,  διαταραχές  της  έμμηνου

ρήσεως, ενώ απορυθμίζεται και η όρεξή τους  (Klipsteinetal., 2006). Σε έρευνα

που πραγματοποιήθηκε  σε δείγμα γυναικών οι οποίες έπασχαν από ΣΠΩ και

σε  δείγμα  γενικού  πληθυσμού,  διαπιστώθηκε  ότι  οι  βουλιμικέςγυναίκες  με

ΣΠΩ  ανέρχονταν  στο  16,6%  του  δείγματος,  ενώ  ο  γενικός  πληθυσμός

κυμαινόταν από 5-10% (Naessen etal. 2006).Ακόμη  έχει διαφανεί ότι η υψηλή

συγκέντρωση ανδρογόνων, θεωρείται ένοχη στην περίπτωση του ΣΠΩ για την

αδυναμία  των γυναικών να ελέγξουν την  παρορμητική  συμπεριφορά τους,

όσον αφορά την πρόληψη τροφής καθώς και την έντονη επιθυμία τους να

καταναλώσουν υδατάνθρακες (Michelmoreetal. 2001). Ωστόσο υποστηρίζεται

επίσης ότι  η  υπερβολική  διατροφική συμπεριφορά είναι  και  αυτή η οποία
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δημιουργεί ΣΠΩ, μιας και η επίλυση του προβλήματος  έχει θετική συνέπεια

όσον αφορά τη μορφολογία των ωοθηκών (Morgan,  2002).

Πέρα  από  το  βουλιμία  το  ΣΠΩ  φαίνεται  ότι  σχετίζεται  και  με  την

ψυχογενή  ανορεξία.  Σε  μελέτη  που  πραγματοποιήθηκε  και  στην  οποία

εξετάστηκε ένα δείγμα 38 ατόμων  με αμηνόρροια, διαπιστώθηκε ότι  οι 11

από  τις  ασθενείς  πληρούσαν  το  σύνολο  των  κριτηρίων  και  για  ΣΠΩ  και

ψυχογενή ανορεξία.  Υποστηρίζεται  δε ότι  οι  γυναίκες που είναι  υπέρβαρες

μετά  από  παρότρυνση  απώλειας  βάρους,  δημιουργούν  στην  πορεία

ανορεκτική  συμπεριφορά,   η  οποία  με  τη  σειρά  της  επηρεάζει  τον  κύκλο

(Pinhas-Hamieletal., 2006).

Τέλος  το  ΣΠΩ  συνδέεται  και  με  την  εκδήλωση  σωματόμορφων

διαταραχών. Πιο συγκεκριμένα διάφορα συμπτώματα τα οποία φαίνεται  ότι

παραπέμπουν σε κάποια σωματική πάθηση, αλλά ουσιαστικά δεν υπάρχει

πλήρης εξήγηση  συνυπάρχουν σε πολλές περιπτώσεις με το ΣΠΩ  σε υψηλά

ποσοστά. Ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός της παραπάνω κατάστασης δεν

έχει ακόμη αποσαφηνιστεί.

30



4Ο Κεφάλαιο

4.1  Κλινική  Εικόνα  των  Γυναικών   με  Σύνδρομο

Πολυκυστικών Ωοθηκών

Το  ΣΠΩ  όπως  διαπιστώθηκε  από  τα  όσα  αναφέρθηκαν,  είναι  μία

διαταραχή  ετερογενής, η οποία χαρακτηρίζεται από πολύπλοκα συμπτώματα

και περιλαμβάνει ένα ευρύ φάσμα κλινικών και γενετικών φαινοτύπων.  Ένα

από τα πιο συνήθη χαρακτηριστικά  της διαταραχής, είναι το υψηλό επίπεδο

παραγωγής  ανδρογόνων,  το  οποίο  ωστόσο  ανά  περίπτωση στηρίζεται  σε

διαφορετικούς βαθμούς ανωμαλίας, τόσο ορμονικές, όσο και μεταβολικές.  Σε

πρακτικό  επίπεδο  το  ΣΠΩ  γίνεται  φανερό  μέσω  ποικίλων  κλινικών

καταστάσεων.  Στη  συνήθη  μορφή  του  οι  πάσχουσες  γυναίκες  είναι

παχύσαρκες, έχουν ακμή, δασυτριχισμό και διαταραχή στης έμμηνου ρήσεως.

Τα  προαναφερόμενα  συμπτώματα  είναι  συνέπεια  τόσο  της

υπερανδρογοναιμίας, όσο και της χρόνιας ανωοθυλακιορρηξίας.  Παράλληλα

οι ωοθήκες μπορεί να έχουν πολυκιστική μορφή  είτε παρουσιάζοντας, είτε όχι

διαταραχές στην έμμηνο ρήση, μιας και η ανωοθυλακιορρηξία είναι εφικτό να

υπάρχει   έχοντας το πάσχον άτομο  φυσιολογικούς κύκλους.

  Η  ακμή  αποτελεί  μία  πολύ  συχνή  δερματική  εμφάνιση  της

υπερανδρογοναιμίας    μιας  και  πλήττει  το  1/3  των  γυναικών  οι  οποίες

πάσχουν  από  σύνδρομο  πολυκυστικών  ωοθηκών  (Καρπάθιος,  2001).  Σε

περιοχές  όπου  υπάρχει  αυξημένη  ανδρογονική  δραστηριότητα  στο  ΣΠΩ

διαφοροποιούνται  οι  τριχοσμηγματογόνες  μονάδες,  σε  σμηγματογόνους

αδένες  και  όχι  σε  τρίχες.  Αυτό  έχει  σαν  συνέπεια   λόγω  της  αυξημένης

έκκρισης του σμήγματος,  να αποφράσσονται  οι εκφορητικοί πόροι  και να

επιλύνονται, με συνέπεια να εμφανίζεται η ακμή.  Το συγκεκριμένο σύμπτωμα

ανάλογα με τον ασθενή παρουσιάζει διαφορετική βαρύτητα. Έτσι μπορεί να

εμφανιστεί είτε ως κοινή ακμή, έως και να πάρει τη μορφή σοβαρής κυστικής

μορφής, στην περιοχή του προσώπου, της πλάτης ή των ώμων (Diamanti-

Kandarakis 1999). 
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Αντίστοιχα  ο  δασυτριχισμός  αποτελεί  ακόμη  μία  εκδήλωση  της

υπερανδρογοναιμίας.  Ως  δασυτριχισμός  ορίζεται  η  αύξηση  των  τελικών

τριχών,  σε  περιοχές  οι  οποίες  είναι  ανδρογοεξαρτώμενες  στις  γυναίκες

(Reingoldetal,   1987).  Ωστόσο  η  διαδικασία  που  προκαλεί  την

προαναφερόμενη  αντίδραση  λόγω  του  ΣΠΩ,  είναι  ακόμη  ασαφής.  Το

συγκεκριμένο  σύμπτωμα  μπορεί  να  αποτελεί  και  την  μοναδική  κλινική

περίπτωση του συνδρόμου ή σε αρκετές περιπτώσεις εμφανίζεται παράλληλα

με ακμή, με αλωπεκία  καθώς και με χρόνια ανωοθυλακιορρηξία. Σε πολλές

περιπτώσεις η παχυσαρκία και η αντίσταση που παρουσιάζει η ασθενής στην

ινσουλίνη, λειτουργούν παρακινητικά για Τον δασυτριχισμό. Τα κύρια σημεία

που εμφανίζεται ο δασυτριχιμσός είναι  το πρόσωπο και ιδίως το άνω χείλος,

οι  παρειές,  το  πηγούνι,  το  στέρνο,   η  εσωτερική  πλευρά  των  μηρών  και

ηοσφύς  καθώς  και  γύρω  από  την  ηβική  περιοχή.  (Καρπάθιος,

2001).Σύμφωνα  με  τις  υπάρχουσες  έρευνες  το  70-80%  των  ασθενών  οι

οποίες  πάσχουν  από  υπερανδρογοναιμία  εμφανίζουν  και  δασυτριχισμό.

Αντίστοιχα το 5-15% των γυναικών, οι οποίες έχουν δασυτριχισμός, αλλά δεν

έχουν  υψηλά  ποσοστά  ανδρογόνων  και  διαταραχή  στους  εμμηνορροϊκούς

κύκλους τους,  χαρακτηρίζονται από ιδιοπαθή δασυτριχισμό.

 Η εμφάνιση αλωπεκίας ανδρικού τύπου13 δηλαδή στην περιοχή της

κεφαλής, αποτελεί ακόμη ένα σύμπτωμα του ΣΠΩ. Ωστόσο το συγκεκριμένο

σύμπτωμα  δεν  συνδυάζεται  σε  πολλές  περιπτώσεις  με  το  σύνδρομο  των

πολυκιστικών ωοθηκών, με συνέπεια όταν γίνεται διάγνωση η κατάσταση να

είναι αρκετά προχωρημένη (Kligman ,1974).

Οι  διαταραχές  της  έμμηνου  ρήσεως  αποτελούν  ένα  πολύ  συχνό

σύμπτωμα του ΣΠΩ. Το συγκεκριμένο σύμπτωμα μπορεί να λάβει διάφορες

μορφες  από  ολιγομηνόρροια  έως  αμηνόρροια  και  σημαντικές  μητρικές

αιμορραγίες. Το σύμπτωμα της ολιγοανωοθυλακιορρηξίας  το οποίο θεωρείται

ένα  από  τα  πιο  συνήθη  συμπτώματα  του  ΣΠΩ  μπορεί  να  οδηγήσει  σε

υπογονιμότητα, η οποία μπορεί να προσβάλει τόσο τις γυναίκες που έχουν

διαταραχές στον κύκλο τους, όσο και αυτές που έχουν φυσιολογικό κύκλο.

13 Παρατηρείται λέπτυνση της τρίχων της κεφαλής και αραίωση, ενώ υποχωρούν οι τρίχες
μετοποκροταφικά  και  παρατηρείται   αραίωση  των  τριχών  στην  κορυφή  του  κεφαλιού
(Ανδρουλάκης & Διαμαντή- Κανδαράκη, 2014).
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Άλλο σύμπτωμα που παρατηρείται  είναι η αρρενοποίηση μιας και οι

γυναίκες  που  πάσχουν  από  ΣΠΩ  υπάρχει  πιθανότητανα  εμφανίσουν

δευτερογενή χαρακτηριστικά φύλου, όπως για παράδειγμα εμβάθυνση φωνής

ή κροταφική αραίωση   (Hunter etal, 2000). Η μελανίζουσα ακάνθωση μπορεί

να  χαρακτηρίζει  επίσης  την  ασθενή  με  ΣΠΩ.  Πρόκειται  για  μία  δερματική

εκδήλωση,  η  οποία  έχει  τη  μορφή  υπερκερατώσεων  και  καφειδών

μελανίζουσων  θηλωματωειδών πλακών, οι οποίες έχουν ασαφή όρια. Κυρίως

εμφανίζονται  στην  περιοχή  του  αυχένα  και  στις  μασχάλες,  αλλά  και  στα

γεννητικά όργανα. Η εμφάνιση τους θεωρείται ένδειξη υπερουλιναιμίας  και

σχετίζεται άμεσα με σύνδρομα τα οποία συνδέονται με την αντίσταση στην

ινσουλίνη(Dunaifetal.,  1987).

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα ερευνών των 30% -75%  των ασθενών

με  ΣΠΩ  είναι  παχύσαρκες,  εμφανίζοντας  μάλιστα  υπεσυγκέντρωση

σπλαχνικού  λίπους  στην  περιοχή  της  κοιλιακής  χώρας,  κατά  τα  ανδρικά

πρότυπα.  Ο  επιπολασμός  της  παχυσαρκίας  λόγω  του  συνδρόμου,

διαφοροποιείται   με  βάσει  τον  φαινότυπο  του  τελευταίου.  Σύμφωνα  με

πρόσφατα  διεξαγόμενη  μελέτη,  ο  κλασικός  φαινότυπος  του  συνδρόμου

αντιπροσωπεύει το 29% των παχύσαρκων γυναικών (Carminaetal.,  2005).

Επίσης  στις γυναίκες που είναι υπέρβαρες ή παχύσαρκες  και βρίσκονται σε

προεμμηνοπαυστική  φάση, ο επιπολασμός του συνδρόμου  είναι τέσσερις

φορές αυξημένος σε σχέση με τον ενικό πληθυσμό (Diamanti-Kandarakisetal.,

2007).

Αξίζει  να  αναφερθεί  ότι  σε  κάποιες  χώρες  έχει  παρατηρηθεί  ότι

γυναίκες που πάσχουν από  ΣΠΩ είναι λιγότερο παχύσαρκες. Για παράδειγμα

στην Μεγάλη Βρετανία, ένα πολύ μεγάλο ποσοστό γυναικών αν και έχουν τη

διαταραχή, δεν χαρακτηρίζονται από παχυσαρκία, σε σύγκριση με αντίστοιχες

περιπτώσεις στη Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής (Knochenhauer etal., 1998).

 Η  αύξηση  της  αρτηριακή  πίεσης  αν  και  δεν  είναι  απόλυτα

διαπιστωμένη, φαίνεται ότι σχετίζεται στις γυναίκες  που πάσχουν από ΣΠΩ,

με  τον  αντίσταση  στην  ινσουλίνη,  την  παχυσαρκία  και  την  δυσλιπιδαιμία.

(Taponenetal., 2004). Αντίστοιχα όπως έχει αναφερθεί εμφανίζουν μεταβολικό

σύνδρομο.  Σύμφωνα  με  τα  αποτελέσματα  ερευνών  το  43%  -46%  του
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πληθυσμού με ΣΠΩ πάσχουν από μεταβολικό  σύνδρομο,  σε  σχέση με  το

23% του γενικού πληθυσμού.  Ωστόσο παρατηρούνται διαφοροποιήσεις στις

πάσχουσες γυναίκες  αναλόγως με την γεωγραφική περιοχή που  διαμένουν

και  φαίνεται  να είναι  άμεσα συνδεδεμέναο το μεταβολικό σύνδρομο και  με

περιβαλλοντικούς παράγοντες(Glueck etal., 2003).

Άλλα  συμπτώματα  που  έχουν  συνδεθεί  με  το  σύνδρομο  είναι

διαταραχές  πηκτικότητας,  με  συνέπεια   οι  πάσχουσες  γυναίκες  να

παρουσιάζουν  αυξημένο  κίνδυνο  θρομβώσεων,  εξαιτίας  της  μειωμένης

ινωδολυτικής  δραστηριότητας(Kelly  etal.,  2002).  Επίσης  η  μικρού  βαθμού

χρόνια φλεγμονή αποτελεί σύμπτωμα των γυναικών με ΣΠΩ, καθώς επίσης

θεωρείται αιτία για  την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία.  Η αθηροσκλήρωση είναι

μία διαδικασία χρόνια, η ανάπτυξη της οποίας στηρίζεται σε χρονικό διάστημα

δεκαετιών. Κυρίως προσβάλλονται τα μεγάλα αγγεία, αλλά προκαλούνται και

πληθώρα  λειτουργικών  μεταβολών,  κυρίως  όσον  αφορά  την

μικροκυκλοοφορία (Tarkun 2004).

Ένα  ακόμη  πολύ  συχνό  σύμπτωμα  του  συνδρόμου  αποτελούν  τα

ευρήματα μέσω υπερηχογραφήματος.  Σε αυτή την περίπτωση εντοπίζονται

στης  ωοθήκες  12  ή  περισσότερα  ωοθυλάκια,  η  διάμετρος  των  οποίων

κυμαίνεται από 2-9 mm,  τα οποία έχουν αυξημένο ωοθηκικό στρώμα, είτε στη

μία, είτε και στις δύο ωοθήκες  και ο όγκος τους ξεπερνά τα 10 ml. Ωστόσο σε

κάποιες  περιπτώσεις  οι  ωοθήκες  μπορεί  να  είναι  διογκωμένες  χωρίς  να

υπάρχουν κυστικά ωοθυλάκια ή ακόμη να έχουν και φυσιολογικό μέγεθος.

Η θυλακιότροπος  και οι ωχρινοτρόπος ορμόνη, αποτελούν τις  δύο

κύριες ορμόνες  οι οποίες διεγείρουν της ωοθήκες ώστε να απελευθερώσουν

ωάρια όπως  έχει προαναφερθεί.  Ωστόσο εάν η έκκριση αυτών των ορμονών

μεταβληθεί  και  η   μεταξύ  τους  ισορροπία  διαταραχθεί,  τότε  κάνουν  την

εμφάνιση  τους  τα  πρώτα  σημάδια  του  ΣΠΩ,  τα  οποία  με  τη  σειρά  τους

δημιουργούν προβλήματα στον κύκλο της γυναίκας.  Επίσης σημαντική είναι η

επίδραση και της τεστοστερόνης και της ινσουλίνης,  οι οποίες συμβάλλουν

στην  διόγκωση  των  διαταραχών,  προκαλώντας  συμπτώματα

υπερινσουλιναιμίας  και ινσουλινοαντίστασης.
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Ωστόσο τα περισσότερα συμπτώματα του συνδρόμου οφείλονται στην

αύξηση  των  επιπέδων  των  ανδρογόνων  στο  αίμα.  Πιο  συγκεκριμένα  τα

συμπτώματα που σχετίζονται με την αύξηση των ανδρογόνων αφορούν την

διαταραχή που μπορεί να παρουσιάζει η έμμηνος ρήση,  η τριχόπτωση ή η

αύξηση  της  τριχοφυΐας,  η  δερματική  λιπαρότητα,   ο  πόνος  στην  κοιλιακή

χώρα,  η  αποθήκευση  λίπους  στην  κοιλιακή  χώρα,  η  δυσανεξία  στους

υδατάνθρακες,  η άπνοια κατά τον ύπνο, η κυκλοθυμική διάθεση, η μειωμένη

ερωτική διάθεση, η δυσκολία στη απώλεια βάρους (Norwitz&Schorge, 2000).

Από τα προαναφερόμενα συμπτώματα οι γυναίκες που πάσχουν από

ΣΠΩ  συνήθως  έχουν  ένα  ή  δύο  συμπτώματα,  σε  διαφορετικό  επίπεδο

βαρύτητας  ανά  περίπτωση.  Παραδείγματος  χάριν  κάποιες  γυναίκες

παρουσιάζουν   ήπια  συμπτώματα,  ενώ  κάποιες  άλλες  πιο  έντονα,  με

συνέπεια να επηρεάζεται το σώμα τους και κατ’ επέκταση και η ψυχολογική

τους  διάθεση.  Επιπλέον  η  δύσκολη  καθημερινότητα  των  γυναικών  σε

συνδυασμό  με  το  γεγονός  ότι  βιώνουν  αγχώδεις  καταστάσεις,  έχει  σαν

αποτέλεσμα  να  υπάρχει  μεγάλος  κίνδυνος  να  αυξηθούν  τα   επίπεδα  της

τεστοστερόνης, ενώ τα οιστρογόνα να διατηρηθούν  σε χαμηλά επίπεδα, με

συνέπεια  να  επιδεινωθούν  τα  συμπτώματα  του  ΣΠΩ   (Diamanti-

Kandarakisetal., 2003).

Όσον αφορά το ορμονικό προφίλ πρέπει να αναφερθεί ότι ως προς το

πλάσμα  τα επίπεδα της  LHείναι υψηλά, ενώ τα επίπεδα της  FSHείναι είτε

φυσιολογικά, είτε μειωμένα.  Αυξημένη είναι η αναλογία μεταξύ της LHκαι της

FSH,  η  τεστοστερόνη  μπορεί  να  είναι  είτε  φυσιολογική,  είτε  αυξημένη,  τα

επίπεδα της  SHBGκατά  πάσα πιθανότητα  θα  είναι  ελαττωμένα,  η  αύξηση

όλων των ανδρογόνων είναι δεδομένη  καθώς επίσης αυξημένα είναι και τα

επίπεδα  της  οιστρόνης.Όσον  αφορά  τα  ούρα  του  ασθενούς  η  17  –

κετοστεροειδή μπορεί να είναι είτε φυσιολογική, είτε αυξημένη, ενώ η 17 ΟΗ

κορτικοστεροειδκή φυσιολογική (Κούτρας, και συν. 1994).

4.2Σύνδρομο ΠολυκυστικώνΩοθηκών και  η Υπογονιμότητα

Το  ΣΠΩ  πέρα  όλων  των  άλλων  είναι  συνδεδεμένο  και  με  την

υπογονιμότητα.  Σύμφωνα  με  έρευνες  που  έχουν  πραγματοποιηθεί  ο
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επιπολασμός της στειρότητας στις γυναίκες με ΣΠΩ,  κυμαίνεται από 70%-

80%.  (PracticeCommitteeofAmericanSocietyforReproductiveMedicine,  2013).

Σύμφωνα  με  τις   έως  τώρα  έρευνες,  οι  οποίες  έχουν  διενεργηθεί  έχουν

ενοχοποιηθεί   πάνω από 50 γονίδια,  τα οποία επηρεάζουν την ωογένεση,

καθώς επίσης και την έκκριση  και τη δράση της ινσουλίνης, ακόμη και την

βιοσύνθεση των ανδρογόνων.  Ως πιο πιθανό γονίδιο το οποίο μεταλλάσσεται

και  θεωρείται  ως  υπεύθυνο  για  την  υπογονιμότητα  είναι  το  FBNN3

(Τυμπανίδης, 2005).

Το ΣΠΩ επηρεάζει αρνητικά την γονιμότητα της γυναίκας, αφού όταν η

τελευταία  πάσχει  από τη  συγκεκριμένηδιαταραχή   είτε  δεν  ωοθυλακεί  ,είτε

απελευθερώνει ένα ωάριοκάθε μήνα, λόγω της υπερπαραγωγής οιστρογόνων

από  τις  ωοθήκες.Επειδή  η  ωορρηξία  δεν  συμβαίνει  τακτικά,  οι  περίοδοι

γίνονται  ακανόνιστες  και  τα  αυξημένα  επίπεδα  ορμονών,  όπως  η

τεστοστερόνη,  μπορούν  να  επηρεάσουν  την  ποιότητα  του  ωαρίου,  να

εμποδίσουν την ωορρηξία, να οδηγήσουν στην αντίσταση στην ινσουλίνη και

να αυξήσουν τις διαταραχές κινδύνου όπως ο διαβήτης κύησης.

Το ΣΠΩ είναι  η  πιο κοινή αιτία για την υπογονιμότητα στις γυναίκες οι

οποίες  δεν  έχουν  ωορρηξία.   Αυτή  η  κατηγορία  γυναικών  πρέπει   πριν

αποφασίσουν να μείνουν έγκυες, να έχουν εκφράσει τη επιθυμία τους αυτή

στον γυναικολόγο τους και να έχουν συζητήσει μαζί του, μιας και μία από τις

συνέπειες του συνδρόμου είναι ο κίνδυνος αποβολής, ο οποίος είναι υψηλός.

Οι  γυναίκες  αυτές  πρέπει  να  διατηρούν  ιδανικό  βάρος  σώματός,  ενώ θα

πρέπει να έχουν ενημερωθεί ότι πρόκληση ωορρηξίας σε γυναίκες  οι οποίες

έχουν  πολυκυστικές  ωοθήκες  μπορεί  να  θέσει  τον  οργανισμό  τους  σε

αρκετούς  κινδύνους.  Ωστόσο  παρά  το  γεγονός  ότι  το  ΣΠΩ  θεωρείται  μία

συχνή αιτία της υπογονιμότητας,  το 90% των γυναικών  καταφέρνει  να το

διαχειριστεί  με  την  βοήθεια  των  ειδικών  και  να  τεκνοποιήσουν

(Norwitz&Schorge, 2000).

4.3  Θεραπευτική  Αγωγή  για  την  Καταπολέμηση  της

Υπογονιμότητας

Η  αρχική  θεραπεία   για  την  υπογονιμότητα  περιλαμβάνει

κατευθυντήριες γραμμές για την πρόληψή και τη χρήση φαρμάκων με σκοπό
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την  πρόκληση  μονόπλευρης  ή  διπολικής  ωορρηξίας.  Μπορούν  επίσης  να

χρησιμοποιηθούν  και  άλλες  θεραπευτικές  μέθοδοι,  όπως  εξωγενείς

γοναδοτροπίνες  ή  λαπαροσκοπικές  ωοθηκικές  παρεμβάσεις,  οι  οποίες

θεωρούνται επεξεργασίες δεύτερης γραμμής ή γονιμοποίηση in vitro (IVF), η

οποία  αποτελεί  θεραπεία  τρίτης  γραμμής.  Έτσι,  η  επιλογή  της

καταλληλότερης  θεραπείας  εξαρτάται  από  την  ηλικία  της  ασθενούς,  την

παρουσία άλλων παραγόντων που σχετίζονται με τη στειρότητα, την εμπειρία

και τη διάρκεια των προηγούμενων θεραπειών και το επίπεδο ανησυχίας του

ζευγαριού  (Thessaloniki  ESHRE/ASRM-Sponsored  PCOS

ConsensusWorkshopGroup , 2008).

4.3.1 Θεραπεία Χωρίς τη Χρήση Φαρμάκων

Όσον αφορά  τη θεραπεία  χωρίς τη χρήση φαρμάκων  αυτή σχετίζεται

με την αλλαγή του τρόπου ζωής και την παροχή συμβουλών στις επιπλοκές

της  εγκυμοσύνης  σε  γυναίκες  με  ΣΠΩ.  Η  αλλαγή  τρόπου  ζωής  θεωρείται

θεραπεία πρώτης γραμμής για υπογονιμότητα σε παχύσαρκες  γυναίκες με

ΣΠΩ. Μια απώλεια μόλις 7% του σωματικού βάρους μπορεί να βοηθήσει στην

ισορροπία των ορμονών και στη ρύθμιση των κύκλων(Migala&Church, 2018)

Απαιτείται η παροχή συμβουλών για την πρόληψη, η χορήγηση φιλικού

οξέος  για  τη  μείωση  του  κινδύνου  ελαττώματος  του  εμβρυϊκού  νευρικού

σωλήνα,  η  ενθάρρυνση  της  σωματικής  δραστηριότητας  και  η  αναγνώριση

παραγόντων  κινδύνου,  όπως  η  παχυσαρκία,  η  χρήση  καπνού  και  η

κατανάλωση  αλκοόλ.  Μια  απώλεια  σωματικού  βάρους  5  έως  10%  σε

διάστημα έξι  μηνών, ανεξάρτητα από το δείκτη μάζας σώματος, μπορεί  να

σχετίζεται με βελτίωση της κεντρικής παχυσαρκίας, υπερανδρογονισμού και

ποσοστού ωορρηξίας  (Moranetal., 2011).

Οι παχύσαρκες γυναίκες με ΣΠΩ μπορεί να  παρουσιάσουν αυξημένο

κίνδυνο  συγγενών  ανωμαλιών  (ατέλειες  καρδιακού  και  νευρικού  σωλήνα),

σακχαρώδη  διαβήτη  κατά  την  κύηση,προεκλαμψία,  αποβολές,  πρόωρες

γεννήσεις και αυξημένη περιγεννητική θνησιμότητα, ενώ εάν φτάσουν έως το

στάδιο  του  τοκετού,  υπάρχουν  πολλές  πιθανότητες  να  υποβληθούν  σε

καισαρική τομή (Qinetal., 2013). Ειδικότερα ο κίνδυνος πρόωρου τοκετού και
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προεκλαμψίας  φαίνεται  να  σχετίζεται  με  υπερανδρογονισμό  της  μητέρας

(Naveretal.,  2014).  Εκτός  από  τη  βελτίωση  των  αναπαραγωγικών  και

μεταβολικών  παραγόντων,  η  μείωση  του  σωματικού  βάρους  μπορεί  να

σχετίζεται  με  μειωμένη  συχνότητα  επιπλοκών  κατά  τη  διάρκεια  της

εγκυμοσύνης και της νεογνικής περιόδου (Roosetal.,  2013).

 Η  κατανάλωση  σωστής  και  ισορροπημένης  διατροφής,  βοηθά  τις

γυναίκες  με  ΣΠΩ  να   αυξήσουν  τις  πιθανότητες  να  μείνουν  έγκυες.  Οι

ωφέλειες  μάλιστα από τη διατροφή μπορεί  να είναι  τόσο μεγάλες,  ώστε οι

γυναίκες με ΣΠΩ να   αυξήσουν το ποσοστό της αυθόρμητης ωορρηξίας, να

βελτιώσουν  το  περιβάλλον  της  μήτρας,  να  συλλάβουν φυσιολογικά και  να

περιορίσουν την πιθανότητα αποβολής, καθώς επίσης και την πιθανότητα να

παρουσιάσουν διαβήτη τύπου 2.

Ιδιαίτερα σημαντικός είναι ο ρόλος των υδατανθράκων στην διατροφή

των γυναικών που αντιμετωπίζουν πρόβλημα πολυκυστικών ωοθηκών και

ειδικότερα το είδος των υδατανθράκων. Έχει αποδειχθεί ότι  στην  διατροφή

των  γυναικών  με  ΣΠΩ  πρέπει  να  καταναλώνονται  μικρές  ποσότητες

υδατανθράκων,  ενώ  τα  υπόλοιπα  τρόφιμα  πρέπει  να  έχουν  χαμηλό

γλυκαιμικό δείκτη και να είναι τροφές πλούσιες σε φυτικές ίνες Ωφέλιμη έχει

αποδειχθεί ότι είναι η κατανάλωση τροφών ολικής αλέσεως και συγκριμένα τα

δημητριακά τα ζυμαρικά και το καστανό ρύζι, τα πράσινα  φυλλώδη λαχανικά,

τα φρούτα καθώς επίσης και τα όσπρια. Η φυτικές ίνες συμβάλουν ώστε να

επιβρανφυθεί  η  πέψη  των  σακχάρων  στο  γυναικείο  οργανισμό   και  να

απομακρυνθούν  οι  περίσσιες  ποσότητες  από  οιστρογόνα  από  το  σώμα

(Panidisetal., 2003)

Η  κατανάλωση  υδατανθράκων  και  ζάχαρης  από  την  άλλη  πλευρά

πρέπει να αποφεύγεται μιας και προκαλείται απότομη αύξηση της γλυκόζης

στο αίμα, με συνέπεια να επηρεάζεται αρνητικά το επίπεδο της ινσουλίνης. Ο

γυναίκες που πάσχουν από ΣΠΩ πρέπει να απέχουν από  τροφές, οι οποίες

έχουν  υψηλό  γλυκαιμικό  δείκτη,  όπως  για  παράδειγμα  γλυκά,  μέλι,  λευκό

αλεύρι  και  ψωμί,  ζυμαρικά  και  αποφλοιωμένο  ρύζι.  Επίσης  πρέπει  να

αποφεύγουν  λαχανικά   και  τα  φρούτα  τα  οποία  έχουν  επίσης  υψηλό

γλυκαιμικό δείκτη. Όπως έχει διαφανεί σε πληθώρα ερευνών οι γυναίκες οι
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οποίες  πάσχουν  από  ΣΠΩ  συνηθίζουν  να  καταναλώνουν  ποσότητες

τροφίμων που περιέχουν υψηλά ποσοστά κορεσμένων λιπαρών οξέων και

είναι επίσης χαμηλά σε διαιτητικές  ίνες, σε σύγκριση με τον πληθυσμό των

γυναικών που δεν πάσχουν από ΣΠΩ (Matalliotakisetal., 2006).

Οι  πάσχουσες  γυναίκες  εάν   μειώσουν σε ένα μέτριο  επίπεδο τους

υδατάνθρακες, διατηρήσουν το βάρος τους σε κανονικά επίπεδα, μπορούν να

έχουν σημαντική βελτίωση στο μεταβολικό τους προφίλ, το οποίο με τη σειρά

τους θα οδηγήσει να μειωμένα επίπεδα της τεστοστερόνης.Επίσης πρέπει να

εξαλείψουν από την κατανάλωση τους τα αναψυκτικά, τους έτοιμους χυμούς

την  καφεΐνη  και  το  αλκοόλ,  μιας  και  αυτά   διαταράζουν  το  επίπεδο  της

γλυκόζης  στον  οργανισμό  τους.Ειδικότερα  το  αλκοόλ  εμπεριέχει  υψηλά

ποσοστά υδατανθράκων, ενώ μηδαμινά ποσοστά σε ίνες και λίπη. Αντίστοιχα

οι  έτοιμοι  χυμοί   και  τα  αναψυκτικά,  λόγω της  υψηλής περιεκτικότητας  σε

ζάχαρη,αλλά και  σε  ουσίες  χρωστικής και  αρωματικής  φύσεως,  ανεβάζουν

κατακόρυφα τον γλυκαιμικό δείκτη των γυναικών. Η καφεΐνη πυροδοτεί  την

έκκριση  της  ινσουλίνης,  ενώ  συμβάλλει  στην  αύξηση  των  ποσοστών  των

οιστρογόνων.  

Τέλος είναι ωφέλιμο η πρόληψη της τροφής να γίνεται  σε μικρά και

τακτικά  γεύματα  καθ’  όλη  τη  διάρκεια  της  ημέρας,  τρία  κύρια  και  δύο

ενδιάμεσα.  Με  αυτό  τον  τρόπο  κατανέμονται  οι  θερμίδες  ισόποσα  στη

διάρκεια της ημέρας, καθώς επίσης και οι  υδατάνθρακες, το οποίο έχει  ως

συνέπεια να διατηρείται ο γλυκαιμικός δείκτης σε φυσιολογικά επίπεδα. Είναι

επίσης σημαντικό οι γυναίκες με ΣΠΩ να γνωρίζουν ότι η κατανάλωση ενός

καλού  πρωινού  βοηθά  να  διατηρήσουν  ορμονική  ισορροπία  (Diamanti-

Kandarakis&Panidis,  2007).  Επίσης  σημαντικό  ρόλο  διαδραματίζει  και  η

άσκηση  όσον  αφορά  την  μείωση  των  συμπτωμάτων  των  πολυκυστικών

ωοθηκών,  μιας και βελτιώνει την ινσουλινοαντίσταση, αυξάνει και ενεργοποιεί

τον γυναικείο μεταβολισμό  και μειώνει το σωματικό βάρος.  Πιο συγκεκριμένα

έχει αποδειχθεί ότι όσες γυναίκες πάσχουν από  ΣΠΩ  πρέπει να εντάξουν

στην  ζωή  τους  την  μέτρια  άσκηση  από  30  λεπτά  έως  1  ώρα,  όσες

περισσότερες φορές μπορούν μέσα στην εβδομάδα. Παράλληλα η άσκηση

βοηθά στην ψυχική ισορροπία η οποία διαταράσσεται  και στην περίπτωση
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που οι γυναίκες πάσχουν από ΣΠΩ μιας και βιώνουν έντονο άγχος και στρες

(Ehrmannetal., 2006).

4.3.2 Θεραπεία  με Συμπληρώματα Διατροφής &Βότανα

Πέρα από τη βελτίωση της διατροφής το ΣΠΩ σε κάποιες περιπτώσεις

μπορεί  να  βελτιωθεί  μέσω  τηε  χορήγησης  στην  ασθενή  συμπληρωμάτων

διατροφής  και  ειδικότερα  των  βιταμινών  A,B,C,D,E,  το  φιλικό  οξύ,  ιώδιο,

σελήνιο και χρώμιο. Τα συμπληρώματα τα οποία εμπεριέχουναντιοξειδωτικά

και  μέταλλα,  βοηθούν  στην  βελτίωση  της  υγείας,  ενώ  όσα  περιέχουν

μαγνήσιο, ψευδάργυρο καθώς και Β6, φαίνεται ότι συμβάλλουν καθοριστικά

στον γυναικείο οργανισμό. Επίσης το χρώμιο φαίνεται από έρευνες που έχουν

πραγματοποιηθεί,  ότι   λειτουργεί  ενισχυτικά της δράσης της ινσουλίνης και

βοηθά στην βελτίωση του ελέγχου του σακχάρου, ενώ η βιταμίνη  Dεπιδρά

καθοριστικά στον μεταβολισμό της γλυκόζης(Normanetal. 2007).

Η θεραπεία με βότανα θεωρείται άλλος ένα τρόπος αντιμετώπισης του

ΣΠΩ ως  εναλλακτική  θεραπεία  της  φαρμακευτικής  αγωγής.  Ως  κατάλληλο

βότανο  θεωρείται  η  UtricaDioicaη  οποία   είναι  σύμφωνα  με  τα  ελληνικά

δεδομένα  η  αγκαθωτή  τσουκνίδα  και  συμβάλλει  ευεργετικά  στη  σφαιρίνη

δεσμεύουσα  τις  φυλετικές  ορμόνες.  Οι  ρίζες  του  συγκεκριμένου  φυτού

εμπεριέχουν  ένα  μείγμα  διαλυτών  συστατικών  και  αλκοολών  όπως  για

παράδειγμα λεκτίνες, στερόλες και φαινόλες καθώς επίσης και συνδέτες τους.

Το εκχύλισμα της τσουκνίδας έχει ευεργετικά αποτελέσματα  για την SHBG.

Ένα ακόμη βότανο το οποίο φαίνεται ότι μπορεί να βοηθήσει ως προς

το ΣΠΩ είναι το  VitexAgnus -Castus ή αλλιώς ο καρπός της αθωότητας. Το

συγκεκριμένο φυτό χρησιμοποιείται από την αρχαιότητα για την ρύθμιση των

έμμηνων κύκλων και για την βελτίωση της γονιμότητας της γυναίκας. Το  φυτό

αυτό προωθεί την δραστηριοποίηση των ορμονών δρώντας στην υπόφυση,

κυρίως μέσω της παραγωγής της ωχρινοποιού ορμόνης.  Επίσης θεωρείται

ότι  το  συγκεκριμένο  βότανο  μέσω  της  πρόκλησης  προσαρμοστικών

ερεθισμάτων  στην  πρόσθια  υπόφυση,   βοηθά  στη  ρύθμιση  του  τρόπου

απελευθέρωσης της  LH.  Hτελευταία προκαλεί  με τη σειρά της ερεθίσματα

στην έκκριση του ωχρού σωματίου μετά τη διαδικασία της ωορρηξίας  ώστε
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να  παραχθεί  προγεστερόνη  η  οποία  ρυθμίζει  τους  κύκλους  της  γυναίκας

(Roederer&Blackwell, 2006).

4.3.3 Φαρμακευτική Αγωγή με Αντισυλληπτικά Χάπια

Όταν δεν  επιδιώκεται  η τεκνοποίηση,  η  συνηθέστερη  φαρμακευτική  αγωγή

θεωρείται η χορήγηση αντισυλληπτικών χαπιών σε χαμηλή δοσολογία. Μέσω

της  χορήγησης  αντισυλληπτικών  η  ασθενής  ρυθμίζει  τον  κύκλο  της,  με

συνέπεια αυτός να εμφανίζεται σε τακτά χρονικά διαστήματα, προφυλάσσεται

το ενδομήτριο από την πιθανότητα να αναπτυχθεί νεοπλασία, καθώς επίσης

προστατεύεται  η  γυναίκα  από την  πιθανότητα  να  εγκυμονήσει.   Επιπλέον

μπαίνει  ένας  φραγμός  στην  συνεχόμενη  δράση  των  οιστρογόνων  στο

ενδομήτριο.  Παράλληλα η  χορήγηση αντισυλληπτικών χαπιών βοηθά στην

καταστολή της ενδογενούς παραγωγής ανδρογόνων, επιφέροντας σημαντική

αλλαγή στα συμπτώματα τόσο της υπερτρίχωσης, όσο και της ακμής. Ωστόσο

πρέπει  να τονιστεί  ότι  οι  ασθενείς  που χρησιμοποιούν την  αντισυλληπτική

αγωγή θα πρέπει να είναι ιδιαίτερα προσεκτικοί,  μιας και έχει διαπιστωθεί ότι

υπάρχει  προδιάθεση  για  καρδιαγγειακά  νοσήματα  και  γι’  αυτό  πριν  τη

χορήγηση  τους  θεωρείται  απαραίτητο  να  ελεγχθούν  εάν  υπάρχουν

προδιαθετικοί παράγοντές για καρδιαγγειακό νόσημα  (Σέγκος, 1993).

Επίσης  σε  κάποιες  περιπτώσεις  προτιμάται  η  χορήγηση

αντισυλληπτικών  χαπιών  τα  οποία  εμπεριέχουν  ανδρογόνα.  Αυτά

προτιμώνται  όταν  η  υπερτρίχωση  είναι  πολύ  έντονη,  καθώς  και  τα

συμπτώματα  της  ακμής  και  η  σμηγματόρροια.  Μέσω  της  χρήσης  τους

βελτιώνεται  η κλινική εικόνα του ασθενή,  αλλά και  η πρόσληψη δυσμενών

συνέπειων  και  όσον  αφορά  το  ψυχολογικό  και  κοινωνικό  επίπεδο  του

πάσχοντος ατόμου.  Ωστόσο είναι  απαραίτητο πριν την χορήγηση τους να

υπάρξει  έλεγχος  για  πιθανή  εγκυμοσύνη,  μιας  και  τα  συγκεκριμένα

αντισυλληπτικά  χάπια  έχουν  σημαντικές  αρρενοποιητικές  δράσεις  στο

έμβρυο. Αυτή ωστόσο η φαρμακευτική αγωγή συνοδεύεται και από μία σειρά

συμπτωμάτων  όπως  είναι  τα  αυξημένα  επίπεδα  διούρησης,  η

υπατοτοξικότητα,  η  υπερκαλιαιμία.  Από  τις  έως  τώρα  έρευνες  που  έχουν

πραγματοποιηθεί,  τόσο  από η χορήγηση απλών αντισυλληπτικών χαπιών
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όσο  και  αντισυλληπτικών  χαπιών  που  εμπεριέχουν  ανδρογόνα,  έχει

διαπιστωθεί ότι  και στις δύο περιπτώσεις τα αποτελέσματα στη μείωση των

συμπτωμάτων του ΣΠΩ είναι σημαντικά. Πρέπει ωστόσο να σημειωθεί ότι το

συγκεκριμένο  είδος  θεραπείας  προτιμάται  στην  περίπτωση  που  το  ΣΠΩ

παρουσιάζει ήπια συμπτώματα, ενώ συνεκτιμάται τόσο η ηλικία του ασθενή,

όσο και η βαρύτητα των συμπτωμάτων της ακμής και του δασυτριχιμού , εάν

υπάρχει παχυσαρκία καθώς και ποια είναι η επιθυμία του ασθενή (Fraksetal.,

S 1989).

4.3.4 Ευαισθητοποιητές Ινσουλίνης

Τις  τελευταίες  δεκαετίες  μίας  και  έχει  κατανοηθεί  περισσότερο  η

παθοφυσιολογία του συνδρόμου και έχει τεκμηριωθεί ο κεντρικός ρόλος της

αντίστασης  στην  ινσουλίνη,  έχουν  προβληθεί  σύγχρονες  θεραπευτικές

προσεγγίσεις   που  στοχεύουν  στην  ρύθμιση  της  ινσουλίνης.  Οι

ευαισθητοποιητές της ινσουλίνης,  θεωρούνται λοιπόν ένα νέο, καινοτόμο και

πολλά υποσχόμενο θεραπευτικό όπλο, τόσο κατά της ινσουλινοαντίστασης

όσο και κατά της υπερσουλιναιμίας, θεωρώντας μάλιστα ότι μπορεί να είναι

πιο  αποτελεσματικά  σε  σχέση  με  τα  αντισυλληπτικά  χάπια.  Τόσο  η

μεταμορφίνη,  όσο  και  η  θειαζολιδινεδιόνες,  είναι  οι  πιο  γνωστοί

ευαισθητοποιητές ιονσουλίνης. 

Η μεταμορφήνη ανήκει στην κατηγορία των αντιδιαβητικών φαρμάκων

και  η  χρήση  της  φαίνεται  να  λειτουργεί  βελτιωτικά  στην  αντίσταση  του

οργανισμού  από  την  ινσουλίνη,  ενώ  παράλληλα  περιορίζει  την

υπερινσουλιναιμία στον πάσχον άτομο. Επιπλέον μειώνει την γλυκογονόλυση

στο  ύπαρ,   την  εντερική  απορρόφηση  της  γλυκόζης  και  αυξάνει  την

περιφερειακήπρόληψη τη γλυκόζης στους μύες και τα λιποκύτταρα.  Γίνεται

χρήση  της  από  το  1994   και  θεωρείται  ο  καλύτερα  μελετώμενος

ευαισθητοποιητής ινσουλίνης. Η θεραπεία φαίνεται ότι μετά από ένα διάστημα

2-3  μηνών,  μειώνει  τα  επίπεδα  της  τεστοστερόνης   και  τα  επίπεδα  των

ανδρογόνων (Genazzani etal., 2007).

Παρά το γεγονός όμως ότι η μεταφορμίνη συνδέεται με τα καλύτερα

ποσοστά  κλινικής  εγκυμοσύνης,  δεν  υπάρχουν  στοιχεία  για  καλύτερα
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ποσοστά ζωντανών γεννήσεων ή την αποτελεσματικότητα της θεραπείας για

τη  στειρότητα  όταν  χρησιμοποιείται  αυτό  το  φάρμακο  (Tangetal.,  2012).

Σύμφωνα με τα υπάρχοντα αποτελέσματα οι γυναίκες οι οποίες πάσχουν από

ΣΠΩ και λαμβάνουν γοναδοτροπίνη σε μικρή δόση, μετην επιπλέον χορήγηση

μεταμορφίνης  μπορεί  να  διπλασιάσουν  το  ποσοστό  πιθανότητας

εγκυμοσύνης.  Ωστόσο δεν υπάρχουν διαθέσιμα συμπεράσματα όσον αφορά

την  κατάλληλη  δόση  και   το  κατάλληλο  χρόνο   για  την  χρήση  της

(Palombaetal., 2014). 

Η  μετφορμίνη  όμως  φαίνεται  να  είναι  λιγότερο  αποτελεσματική  σε

σημαντικά  παχύσαρκες  γυναίκες   με  δείκτη  σώματος  πάνω από  35%.Στα

πλεονεκτήματα  τηςωστόσο  της  πρέπει  να  αναφερθούν  η  βελτίωση  του

κινδύνου καρδιαγγειακών νοσημάτων,  η μείωση της μέσης συστολικής και

διαστολικής πίεσης,  καθώς επίσης και η  βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ

των ασθενών (Ibanez etal., 2000).

Πριν  χορηγηθεί  το  συγκεκριμένο  σκεύασμα  στην  ασθενή  είναι

απαραίτητο  να  ελεγχθούν  τα  νεφρά  και  το  ήπαρ,  ενώ  δεν  ενδείκνυται  σε

ασθενείς που πάσχουν από συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Παράλληλα η

ασθενής  πρέπει  να  γνωρίζει  ότι  υπάρχει  μεγάλη  πιθανότητα  να

παρατηρηθούν ωοθυλακιορρηκτικοί  κύκλοι. Η μεταμορφίνη αυξάνει σύμφωνα

με  έρευνές  αυξάνει  8  φορές  την  πιθανότητα   ωοθυλακιορρηξίας  και  όταν

συνδυαστεί με κιτρικό κλομιφαίνιο την αυξάνει κατά 10 φορές (6)

Οι   θειαζολιδινεδιόνες  φαίνεται  ότι  βελτιώνουν  την  δράση  της

ινσουλίνης στο ήπαρ, τους σκελετικούς μύες, καθώς επίσης και τον λιπώδη

ιστό. Επίσης φαίνεται ότι συμβάλλουν στην μείωση της ινσουλινοαντίστασης ,

της  υπερανδρογοναιμίας  και  στην  ομαλοποίηση  των   εμμηνοριακών

κύκλων(Romualdietal.,  2003).

4.3.5 Θεραπεία με Κιτρικό Κλομιφαίνιο 

Στις  γυναίκες  με   ΣΠΩ ,  η  θεραπεία  με  Κιτρικό  Κλομιφαίνιο  είναι  η

πρώτη  επιλογή  για  την  πρόκληση  ωορρηξίας   (Perales-Puchaltetal.,

2013).Αυτό  το  φάρμακο  είναι  ένας  διαμορφωτής  υποδοχέα  οιστρογόνων
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(μπορεί  να  δράσει  ως  αγωνιστής  ή  ανταγωνιστής  οιστρογόνων)  και  ο

μηχανισμός δράσης του είναι  αμφιλεγόμενος,  αλλά μπορεί  να εξηγηθεί  ως

εξής. Στους φυσιολογικούς κύκλους της εμμήνου ρύσεως, τα χαμηλά επίπεδα

οιστρογόνων  προάγουν  την  αρνητική  ανάδραση  στον  υποθάλαμο  και  την

υπόφυση και αναστέλλουν την ενδογενή έκκριση της γοναδοτροπίνης κατά τη

διάρκεια  της  πρώιμης  ωοθυλακικής  φάσης.  Όταν  το  κιτρικό  κλομιφαίνιο

χορηγείται σε αυτή τη φάση του κύκλου, ανταγωνίζεται το οιστρογόνο για τους

υποδοχείς του στον υποθάλαμο και την υπόφυση, γεγονός που θα εμποδίσει

τον μηχανισμό αρνητικής ανάδρασης. Συνεπώς, απελευθερώνονται αυξημένα

επίπεδα  ενδογενών  γοναδοτροπινών  και  προσλαμβάνεται  το  κυρίαρχο

θύλακιο  (θυλάκιο  που  έχει  τον  μεγαλύτερο  αριθμό  υποδοχέων  ορμόνης

διέγερσης  θυλακίων  (FSH))  μεταξύ  της  έκτης  και  της  ένατης  ημέρας  του

εμμηνορρυσιακού κύκλου  (Imani, etal., 2002).

Τα  πλεονεκτήματα  της  χρήσης  από  το  κιτρικό  κλομιφαίνιοείναι  το

χαμηλό  κόστος,  η  από  του  στόματος  χορήγηση,   οι  λίγες  παρενέργειες

(έξαψη, κεφαλαλγία, οπτικές διαταραχές και κοιλιακή ταλαιπωρία), η επαγωγή

μονοφακοειδούς ανάπτυξης στις περισσότερες περιπτώσεις  και  το χαμηλό

ποσοστό πολλαπλών κυήσεων (2 έως 13%) (Brown  etal.,. 2009). Η αρχική

δόση είναι 50 mg  την ημέρα για πέντε ημέρες (ξεκινώντας από τη δεύτερη

έως την πέμπτη ημέρα του έμμηνου κύκλου) και μπορεί να αυξηθεί στα 150

mg  την ημέρα Ωστόσο, δόσεις πάνω από 100 mg  την ημέρα συνήθως δεν

προσφέρουν  πρόσθετα  οφέλη  (μπορεί  να  είναι  χρήσιμες  σε  παχύσαρκες

γυναίκες)(Koustaetal., 1997). Ο ρυθμός ωορρηξίας μπορεί να φτάσει το 75%

έως  80%  (Messinis,   2005)με  ρυθμό  σύλληψης  22%  ανά  κύκλο

(Eijkemansetal., 2005) και ένα σωρευτικό ποσοστό εγκυμοσύνης μεταξύ 60%

και 70% σε έξι κύκλους. Σε ποσοστό 10% παρατηρείται η πιθανότητα δίδυμης

κύησης.

Η θεραπεία με κιτρικό κλομιφαίνιο θα πρέπει  να περιορίζεται  σε έξι

κύκλους ωορρηξίας, ενώ συνιστάται μόνο στον πρώτο κύκλο ωορρηξίας να

προσαρμόζεται  η  δόση  με  βάση  την  ωοθυλακική  αύξηση  και  εξέλιξη  των

ωοθηκών  και  για  την  αξιολόγηση  του  ενδομητρίου  (Koustaetal.,  1997).

Επιπρόσθετοι  κύκλοι  επαγωγής  ωορρηξίας  με  κιτρικό  κλομιφαίνιο(μέγιστο

δώδεκα κύκλοι), μπορούν να αξιολογηθούν μεμονωμένα με βάση την σχέση
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κόστους-αποτελεσματικότητας  και  ηλικίας  των  γυναικών  και  μετά  από

συζήτηση  με  το  ζεύγος.  Η  επίπτωση  του  συνδρόμου  υπερδιέγερσης  των

ωοθηκών που σχετίζεται με τη χρήση τουκιτρικού κλομιφαίνιου είναι χαμηλή,

περίπου 1 έως 6%  (Ahlgrenetal., 1976).

Στα  μειονεκτήματα  αυτής  της  θεραπείας  πρέπει  να  αναφερθεί  ότι  η

ωοθυλακιορρηξία μπορεί να επιτευχθεί μόνο κατά τους κύκλους που λαμβάνει

χώρα η θεραπεία. Παρά το γεγονός ότι σε μικρές ποσότητες το φάρμακο δεν

έχει  ιδιαίτερες  παρενέργειες,  ωστόσο  εάν  χορηγηθεί  σε  μεγάλες  δόσεις

υπάρχει  η πιθανότητα να υπάρξουν δοσοεξαετώμενες παρενέργειές,  όπως

για  παράδειγμα  συμπτώματα  εξάψεων,  διάταση  της  κοιλιακής  χώρας,

ζαλάδες, κεφαλαλγία ακόμη και κατάθλιψη (Μιχαλάς, 2000).

Περίπου  το  15%  των  γυναικών  με  ΣΠΩ  δεν  ανταποκρίνονται  στη

μέγιστη δόση τουκιτρικού κλομιφαίνιου και θεωρούνται ανθεκτικές σε αυτό το

φάρμακο.  Λόγω της αντι-οιστρογονικής επίδρασης αυτού του φαρμάκου,  ο

πολλαπλασιασμός  του  ενδομητρίου  μπορεί  να  είναι  ακατάλληλος,  γεγονός

που  μειώνει  την  πιθανότητα  εμφύτευσης  εμβρύου.  Επιπλέον,  αυτό  το

αποτέλεσμα μπορεί  επίσης να αλλάξει  τα χαρακτηριστικά  της βλέννας του

τραχήλου της μήτρας με επακόλουθη μείωση της διείσδυσης του σπέρματος

(Brownetal., 2009 &Ahlgrenetal., 1976).  Εάν ο ασθενής δεν έχει  ωορρηξία

μετά  τη  χρήση  τουκιτρικούκλομιφαίνιου,  οι  γοναδοτροπίνες  για

χρονομετρημένη σεξουαλική επαφή ή ωοθηκική διάτρηση είναι  τα επόμενα

βήματα για τη διαχείριση των ανώμαλων γυναικών με PCOS 

Η  θεραπεία  με  κιτρικό  κλομιφαίνιο  πρέπει  να  ξεκινήσει  μεταξύ  της

τρίτης και της πέμπτης ημέρας του εμμηνορρυσιακού κύκλου και το ζευγάρι

πρέπει να απέχει από τη συνουσία (αυτό δεν είναι υποχρεωτικό μέτρο) μέχρι

τη  δέκατη  ημέρα  του  κύκλου.  Ο  στόχος  της  σεξουαλικής  αποχής  έως  τη

δέκατη ημέρα του κύκλου είναι η ελαχιστοποίηση του κινδύνου πολλαπλών

κυήσεων  (Thessaloniki  ESHRE/ASRM-Sponsored  PCOS  Consensus

Workshop Group , 2008).
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4.3.6 Θεραπείες Δεύτερης Γραμμής

Στηθεραπείαδεύτερηςγραμμήςεντάσσονταικαιηγοναδοτροπίνες.

Ηφαρμακολογικήθεραπείαδεύτερηςγραμμής  της

υπογονιμότηταςσεγυναίκεςπουπάσχουναπό

ΣΠΩπεριλαμβάνειτηχρήσηγοναδοτροπινών  (FSHr)

ήανθρώπινηςεμμηνοπαυσιακήςγοναδοτροπίνης  (HMG)

γιατηχρονικήσυνουσίαήτηνενδομήτριασπερματέγχυση  (IUI)

(ThessalonikiESHRE/ASRM-SponsoredPCOSConsensusWorkshopGroup ,

2008). Τα ανάλογα GnRH  σε αρχικό επίπεδο ενεργοποιούν  την έκκριση των

γοναδοτροπινών  ενώ  ακολούθως  συμβαίνει  η  απευαισθητοποίηση  της

υπόφυσης.

Η χορήγηση των αναλόγων γίνεται με υποδόριο τρόπο,  ενώ υπάρχει

πιθανότητα να προκαλέσουν κάποια  τοπική παρενέργεια  στο σημείο που

γίνεται η ένεση.  Σε κάποιες περιπτώσεις  η χορήγηση των αναλόγων στους

ασθενείς  μπορεί  να  γίνει  και  μέσω   ρινικών  εισπνοών,  ώστε  να

απορροφηθούν  μέσω  του  ρινικού  βλεννογόνου.  Ωστόσο  σε  αυτή  την

περίπτωση  είναι  δυνατή  η  πρόκληση  κάποιας  ρινικής  συμφόρησης  ή

αλλεργικής αντίδρασης.

Στο αρχικό στάδιο χορήγησης των αναλογών  ενεργοποιείται η έκκριση

των  ενδογενών  γοναδοτροπίνων,  ενώ  υπάρχει  πιθανότητα  να  προκληθεί

αύξηση  του μεγέθους κύστεων που ήδη υπάρχουν στις ωοθήκες.  Για την

αποφυγή της παραπάνω κατάστασης πριν προκληθεί η ωοθηκική  διέγερση

με γοναδοτροπίνες, ενώ η γυναίκα λαμβάνει ακόμη τα ανάλογα GnRH,  είναι

ωφέλιμο  να  πραγματοποιείται  υπερηχογράφημα,  ώστε  να   διερευνάται  η

παρουσία ωοθηκικών κύστεων.   

Η  συγκεκριμένη  θεραπεία  ωστόσο  έχει  και  κάποιες  σημαντικές

παρενέργειες   όπως  για  παράδειγμα  εξάψεις,  νευρικότητα  και  νυχτερινή

εφίδρωση.  Ωστόσο  τα  συμπτώματα  αυτά  είναι  παροδικά  και  προοδευτικά

υποχωρούν  μετά  από  την  έναρξη  της  ωοθηκικής  διέγερσης  με
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γοναδοτροπίνες.  Είναι  σημαντικό  να  σημειωθεί  ότι  εάν  η  γοναδοτροπίνη

επιλέγεται  ως  θεραπευτική  επιλογή,  η  ενδομήτρια  σπερματέγχυση  έχει

μεγαλύτερη  πιθανότητα  επιτυχούς  εγκυμοσύνης  σε  σύγκριση  με  τη

χρονομετρημένη  συνουσία  σε  ασθενείς  με  υπογονιμότητα(Veltman-

Verhulstetal.,  2012).

Η ενδομήτρια σπερματέγχυση με την ίδια δόση γοναδοτροπινών που

συνιστάται για χρονική συνουσία (συνδυασμένη ή όχι με κλομιφαίνη). Ωστόσο,

για αυτή τη μέθοδο θεραπείας, η ανασυνδυασμένηγοναδοτροπίνη χορηγείται

για την τελική ωρίμανση ωοκυττάρων, όταν το κυρίαρχο θυλάκιο έχει  μέση

διάμετρο από 17 έως 18 mm  και το ικανό σπερματοζωάριο μπορεί να εγχυθεί

στην  κοιλότητα  της  μήτρας  36  ώρες  αργότερα.  Η  βήτα

γοναδοτροπίνημετράται  14  ημέρες  αργότερα  για  να  επιβεβαιωθεί  η

εγκυμοσύνη (Balenetal., 2013).

Η χωρητικότητα του σπέρματος πρέπει να αξιολογηθεί για την εκτέλεση

της  θεραπείας  χαμηλής πολυπλοκότητας  (αξιολόγηση σπέρματος  μετά  την

προετοιμασία  για  την  εκτίμηση  του  αριθμού  των  σπερματοζωαρίων  με

προοδευτική  κινητικότητα,  συμπεριλαμβανομένων  εκείνων  που  θεωρητικά

έχουν την ικανότητα να ανέλθουν στη γυναικεία αναπαραγωγική οδό in vivo

και να γονιμοποιήσουν το ωάριο στην σάλπιγγα σωλήνας). Έτσι, το σπέρμα

φυγοκεντρείται  και  η  συγκέντρωση  του  ανακτηθέντος  σπερματοζωαρίου

μετριέται  ως  εξής  εάν  υπάρχει  συγκέντρωση  άνω  των  10  εκατομμύριων

ανακτηθέντων κινητών σπερμάτων,  οποιαδήποτε  θεραπεία υπογονιμότητας

είναι  βιώσιμη.  Εάν  η  συγκέντρωση  ξεπερνά  τα  5  εκατομμύρια,

οικαταλληλότεροι  τρόποι  γονιμοποίησης  θεωρούνταιη  ενδομήτρια

σπερματέγχηση   , η in vitro γονιμοποίηση (IVF) ή η  ενδοκυτταροπλασματική

έγχυση σπέρματος (ICSI).   Εάν η συγκέντρωση κυμαίνεται  μεταξύ 1 και  5

εκατομμυρίων  σπερματοζωαρίων  μπορεί  να  πραγματοποιηθεί  είτε  in  vitro

γονιμοποίηση ή η  ενδοκυτταροπλασματική έγχυση σπέρματος .    Τέλος εάν

η συγκέντρωση είναι κάτω του 1 εκατομμυρίου τότε μπορεί να χρησιμοποιηθεί

μόνο η ενδοκυτταροπλασματική έγχυση σπέρματος(Wainer, etal. 2014). Αξίζει

να σημειωθεί ότι  εάν ο ασθενής παρουσιάζει  διμερή σαλπιγγική απόφραξη

κατά την αρχική αξιολόγηση, η χωρητικότητα του σπέρματος εκτελείται μόνο

για  να  αξιολογηθεί  η  πιθανότητα  εκτέλεσης  in  vitro  γονιμοποίησης  ή  η
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ενδοκυτταροπλασματικής  έγχυσης  (Nahuisetal.,  2013).Η  χρήση

γοναδοτροπίνων  για  χρονική  συνουσία  συνδέεται  με  ποσοστό  ωορρηξίας

περίπου 70%, κλινικό ποσοστό εγκυμοσύνης 20% ανά κύκλο και πολλαπλό

ποσοστό  γεννητικότητας  5.7%  (Thessaloniki  ESHRE/ASRM-Sponsored

PCOS ConsensusWorkshopGroup , 2008).

 Στην θεραπεία δεύτερης γραμμής εντάσσεται επίσης η λαπαρακοπική

επέμβαση  των  ωοθηκών  για  γυναίκες  που  παρουσιάζουν  υπογονιμότητα

λόγω του ΣΠΩ. Ωστόσο, επειδή πρόκειται  για μια επεμβατική μέθοδο που

απαιτεί γενική αναισθησία και έχει υψηλότερο κόστος και δυνητικές επιπλοκές,

αυτή η τεχνική θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε συγκεκριμένες περιπτώσεις

γυναικών και όταν είναι απαραίτητο. 

 Αυτή η μέθοδος  συνίσταται είτε στην αφαίρεση ωοθυλάκικου ιστού,

είτε  στην  θερμική  βλάβη  μέσω  διαθερμίας  ή  λέιζερ.  Σύμφωνα  με  τα

υπάρχοντα  αποτελέσματα  αυτός  ο  τρόπος  προσέγγισης  έχει  φανερώνει

επιτυχία  όσον  αφορά  τα  ποσοστά  κύησης  στο  56% στην  περίπτωση  της

αφαίρεσης ωοθηκικού ιστού.Ως τεχνική είναι περιορισμένη, όσον αφορά την

περίπτωση  της  θερμικής  βλάβης  μέσω  διαθερμίας  ή  λέιζερ,  μιας  και  το

ποσοστό της  εγκυμοσύνης κυμαίνεται  από 20% έως  88%, ενώ η μεγάλη

διακύμανσή θεωρείται αποτέλεσμα της ανομοιομορφίας που παρουσιάζουν τα

περιστατικά,  αν  και  το  ποσοστό  των  επιπλοκών  θεωρείται  πολύ  χαμηλό

(Campoetal., 1993).

Άλλες έρευνες  έχουν καταδείξει ότι στη λαπαροσκοπική επέμβαση για

την  αντιμετώπιση  της   υπογονιμότητας,  ο  ρυθμός ωορρηξίας  ήταν  μεταξύ

54% και 76% στους 6 μήνες μετά τη διαδικασία και 33% και 88%, μήνες μετά

τη  διαδικασία.  Κατά  τη  διάρκεια  αυτών  των  περιόδων,  το  ποσοστό

αυθόρμητης εγκυμοσύνης κυμαινόταν μεταξύ 28% και 56% και 54% και 70%

αντίστοιχα (Unlu, etal.,2006).

Η λαπαροσκοπική επέμβαση για τις πολυκυστικές ωοθήκες  θεωρείται

μία απλή διαδικασία η οποία μπορεί να πραγματοποιηθεί και κατά τη διάρκεια

μίας  διαγνωστικής  λαπαροσκόπησης.  Ένα  ακόμη  πλεονέκτημα  της

συγκεκριμένης μεθόδου είναι  ότι  σε σχέση με την  ωοθηκική διέγερση  με

γοναδοτροπίνες δεν απαιτείται η στενή παρακολούθηση της απάντησης των
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ωοθηκών,  καθώς  επίσης  ούτε  ο  κίνδυνος  πολύδιμης  κύησης  ή

υπερδιέγερσης.  Η μέθοδος πλεονεκτεί και όσον αφορά τις προαναφερόμενες

θεραπείες,  μιας  και  η  θεραπεία  μέσω  της  κλομιφένης   αν  και  επιφέρει

ωοθυλακιορρηξία στο 80% των γυναικών, ωστόσο οι μισές από αυτές μένουν

έγκυες  τελικά.   Στην  ουσία  το  60%  των  γυναικών  που  ακολουθούν  την

προαναφερόμενη  θεραπεία  δεν  καταφέρνουν  να  μείνουν  έγκυες.  Η

προαναφερόμενη αποτυχία σύμφωνα με τους επιστήμονες έχει ως αιτία τις

αντιοιστρογονικές ιδιότητες  της κλομιφένης.

 Επίσης  όσον αφορά την θεραπεία με γοναδοτροπίνες σε κάθε κύκλο

η  πιθανότητα  να  εγκυμονήσει  η  ασθενής  δεν  ξεπερνά  το  20%,  ενώ στην

περίπτωση της λαπαροσκοπικής επέμβασης η πιθανότητα εγκυμοσύνης μετά

από  διάστημα  6  μηνών  ανέρχεται  στο  50%.  Επιπλέον  η  συγκεκριμένη

μέθοδος   πλεονεκτεί  και  από  άποψη  κόστους  μιας  και  στοιχίζει  τα  μισά

χρήματα σε σχέση με την θεραπεία με γοναδοτροπίνες. Επίσης πλεονεκτεί

στο  γεγονός  ότι  η  συγκεκριμένη  μέθοδος  οδηγεί  στην  αποκατάσταση  των

φυσιολογικών  αυτόματων  ωοθυλακίων,  ενώ  δεν  διαταράσσεται  η

καθημερινότητα  της  γυναίκας   μεσώ  διαδικασιών  όπως  πολλαπλές

αιμοληψίες,  υπερηχογράφημα,  σπερματέγχυση   ή  συγκεκριμένο  χρονικό

διάστημα σεξουαλικής επαφής (Tojeretal., 2001). 

Ωστόσο η συγκεκριμένη μέθοδος παρουσιάζει και κάποιες επιπλοκές

αν και σπάνιες. Για παράδειγμα μπορεί να συμβεί απόσχιση του ωοθυλακικού

συνδέσμου  λόγω υπερβολικής έλξης, πρόκληση αιμορραγίας από τις οπές  οι

οποίες  δημιουργούνται στη ωοθήκες, καθώς επίσης και θερμική βλάβη των

παρακείμενων  οργάνων.  Μετά  την  επέμβαση  υπάρχει  η  πιθανότητα  να

δημιουργηθούν   συμφύσεις  οι  οποίες  μπορεί  να  επηρεάσουν  τα  ποσοστά

εγκυμοσύνης καθώς επίσης και την πρόκληση πυελικού άλγους. Σε εξαιρετικά

σπάνιες  περιπτώσεις  έχει  παρατηρηθεί  μετεγχειρητικά  ωοθηκική  ατροφία

λόγω του υπερβολικούωοθηκικού  θερμικού τραύματος   κατά την διάρκεια

που λάμβανε χώρα η ωοθηκική διάτρηση ή από τραυματισμόπου προκλήθηκε

στον κρεμαστήρα  της ωοθήκης,  ο οποίος προκάλεσε μείωση της  ωοθηκικής

αιμάτωσης(Dabirashrafi, 1989). Επίσης η καταστροφή  σημαντικού αριθμού

ωοθυλακίων   υπάρχει  πιθανότητα  να  επηρεάσει  την  αναπαραγωγική

ικανότητα  της  γυναίκας   μέσω  της  πρόκλησης  πρόωρης  εμμηνόπαυσης.
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Επιπλέον, η έλλειψη τυποποίησης της χειρουργικής τεχνικής και η απουσία

μελετών που έχουν αξιολογήσει τις επιπτώσεις της μακροχρόνιας ωορρηξίας

των ωοθηκών αποδεικνύουν ότι αυτή η διαδικασία δεν πρέπει να διεξάγεται

συνήθως, αλλά θα πρέπει να θεωρείται μόνο ως δεύτερη γραμμή θεραπείας

σε γυναίκες με ΣΠΩ.

4.4Ο Ρόλος του Επαγγελματία Υγείας

Όπως γίνεται  κατανοητό  από τα  όσα  αναφέρθηκαν  η  θεραπεία  της

υπογονιμότητας  είναι  μία  πολύπλοκή  διαδικασία  μιας  και  πρέπει  στις

περισσότερες  των  περιπτώσεων  να  ακολουθηθούν  αυστηρά  ιατρικά

πρωτόκολλα,  ενώ εμπλέκονται  πολλά άτομα  από τον  τομέα  της  υγείας  οι

οποίοι  πρέπει  να  συνεργαστούν  αρμονικά  για  το  καλύτερο  δυνατό

αποτέλεσμα (Leifer, 2013).

Κάθε ένα από αυτούς τους επαγγελματίες είναι επιφορτισμένος με έναν

συγκεκριμένο  ρόλο  και  ένα  σύνολο  ευθυνών,  ενώ  ιδιαίτερα  σημαντικός

αναδεικνύεται  ο  ρόλος  του  νοσηλευτή  γονιμότητας,  ο  οποίος   είναι  το

μοναδικό άτομο που μαζί με την ασθενή διατρέχει το σύνολο της θεραπείας,

βοηθά  για  την  καλή  συναισθηματική  κατάσταση  της  τελευταίας  και   την

φροντίζει σε όλο την περίοδο που διαρκεί η θεραπεία της (Breidahl, 2005).

Η σχέση ανάμεσα στο νοσηλευτή και την ασθενή  έχει ως αφετηρία μία

σειρά συναντήσεων, κατά τις οποίες ο πρώτος πληροφορείται για το ιατρικό

ιστορικό του ζευγαριού, ενώ με τη σειρά του τους πληροφορεί σε πρακτικό

επίπεδο  τόσο για τις  μεθόδους διάγνωσης,  αλλά και  τα  πρωτόκολλά των

θεραπειών,  παρέχοντας  επίσης  τις  κατάλληλες  συμβουλές   για  το  ζευγάρι

όσον  αφορά  τις  διαθέσιμες  θεραπείες.  Εφόσον  η  ασθενής  έρθει  σε

συνεννόηση με τον θεράποντα γιατρό της και αποφασίσουν για το είδος της

θεραπείας  που  θα  ακολουθήσουν,  η  νοσηλεύτρια  είναι  υπεύθυνη  για  την

οργάνωση και τον προγραμματισμό σε συνεργασία με τον γιατρό, ενώ εξηγεί

στην ασθενή τη χρονική ακολουθία που θα ακολουθήσουν όσον αφορά το

σχήμα της θεραπείας (Breidahl, 2005).
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Καθ’ όλη την διάρκεια που λαμβάνει χώρα η θεραπεία  η νοσηλεύτρια

είναι  παρών  μιας  και  πέρα  από  την  επιτήρηση  και  την  καταγραφή  των

ιατρικών  δεδομένων,είναι  υπεύθυνη  και  για  την  εκπαίδευση   και  για  την

προετοιμασία της ασθενούς  σε κάθε στάδιο της θεραπείας.   Για παράδειγμα

πρέπει να διδάξει στον ασθενή ότι  είναι πολύ σημαντικό  να τηρεί και να είναι

προσηλωμένη στην φαρμακευτική αγωγή που της έχει χορηγηθεί, επίσης θα

πρέπει να προγραμματίζει μαζί με την ασθενή τις εξετάσεις (Leifer, 2013).

Οι  ακριβείς  και  αποτελεσματικές  παρεμβάσεις  της  νοσηλεύτριας  οι

οποίες  απαιτούνται  ως  προς  τη  θεραπεία  της  υπογονιμότητας  συχνά

συνδυάζονται  και  με  μία  διεύρυνση  του  επαγγελματικού  της  ρόλου  αφού

καλείται  να  παρέχει  επίσης  υποστήριξη  συναισθηματικής  και  ψυχολογικής

υποστήριξης στην ασθενή,ενθαρρύνοντας την να συνεχίσει την προσπάθεια.

Από τα προαναφερόμενα γίνεται κατανοητό πόσο σημαντικός είναι ο ρόλος

της νοσηλεύτριας  τόσο όσον αφορά την περίθαλψη της ασθενούς, όσο και

την  παροχή  πληροφοριών,  την  διευκόλυνση  του  ασθενή   και  τον

προσανατολισμό του σε όλα τα στάδια της θεραπείας (Leifer, 2013).

Το  άτομο  που  καλείται  να  διαδραματίσει  αυτό  το  ρόλο  πρέπει  να

πραγματοποιήσει  μία  σειρά  νοσηλευτικών παρεμβάσεων  οι  οποίες  είναι  οι

εξής :

 Να  ενημερώσει  τόσο  την  ασθενή,  όσο  και  το  ζευγάρι   για  την

επιλεγόμενη θεραπεία.

 Να υπογράψει τα απαραίτητα έντυπα συγκατάθεσης που πιθανόν να

είναι απαραίτητα για την διενέργεια της θεραπείας, όπως για παράδειγμα

ερωτηματολόγια τα οποία αφορούν την υγεία της ασθενούς

 Να διενεργήσει διαγνωστικές εξετάσεις, να λάβει τα αποτελέσματα, να

επικοινωνήσει με την ασθενή και να την ενημερώσει, να καταγράψει και να

κρατήσει αρχείο αποτελεσμάτων.

 Να προγραμματίσει  το  χρονοδιάγραμμα  των θεραπευτικών κύκλων

σύμφωνα με τα ιατρικάπρωτόκολλά.

Όταν  συντάξει  το  σχέδιο  της  θεραπευτικής  παρέμβασης  να  το

επιβεβαιώσει με την ασθενή και να της παραδώσει το αναλυτικό σχέδιο της
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θεραπείας  που θα ακολουθηθεί,  επιβεβαιώνοντας  τις  ακριβείς  ημερομηνίες

των θεραπευτικών παρεμβάσεων.

 Να  ενημερώσει  όλα  τα  εμπλεκόμενα  μέρη  στη  θεραπεία  για  το

πρόγραμμα της θεραπείας και για την κλινική διαδικασία που θα απαιτηθεί.

 Να συντάξει τις φαρμακευτικές συνταγές που θα δοθούν στην ασθενή

 Να επαληθεύσει τα αποτελέσματα των εξετάσεων, να ενημερώσει τους

ενδιαφερομένους  και  να  καθοδηγήσει  την  ασθενή  για  τις  επόμενες

ενέργειες που θα ακολουθήσουν.

 Να  αποτελεί  τον  σύνδεσμο  ανάμεσα  στην  ασθενή,  και  τον  γιατρό

διευκολύνοντας την επικοινωνία (McTavish, 2003).

Πέρα από τα προαναφερόμενα καθήκοντα ο επαγγελματίας  υγείας

που εμπλέκεται  στην διαδικασία είτε είναι νοσηλεύτρια, είτε είναι μαία, θα

πρέπει  να  είναι  καταρτισμένη  και  από  μία  σειρά  τεχνικών  δεξιοτήτων  οι

οποίες είναι οι εξής :

 Να γνωρίζει τις μεθόδους αιμοληψίας

 Να ερμηνεύει  τα αποτελέσματα των διαγνωστικών εξετάσεων,  όπως

για  παράδειγμα  το  υπερηχογράφημα,  την  υστεροσκόπηση,  την

υστεροσαλπιγγογραφία κτλ.

 Να γνωρίζει  τον τρόπο με τον οποίο θα πρέπει  να χορηγηθούν  τα

φαρμακευτικά σχήματα και η αγωγή των ορμονών

 Να μπορεί να αναλάβει υπεύθυνα τόσο τη  προεγχειριτική όσο και την

μετεγχειρητική φροντίδα της ασθενούς, 

 Να προετοιμάζει την ασθενή  και να έχει γνώσεις πάνω στις μεθόδους

υποβοηθούμενης αναπαραγωγής(McTavish, 2003). 
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4.5Ψυχολογική  Υποστήριξη  και  Διαπροσωπικές  Δεξιότητες

του Νοσηλευτικού Προσωπικού

Η   ψυχολογική  κατάσταση  των  γυναικών  που  αντιμετωπίζουν

προβλήματα υπογονιμότητας είναι πολλές φορές αρκετά ευάλωτη, ιδίως εάν

αποτυγχάνουν  να  τεκνοποιήσουν  επανειλημμένα.  Η  ανάγκη  για

συναισθηματική υποστήριξη  τόσο κατά τη διάρκεια της θεραπείας  του ΣΠΩ,

όσο και κατά η διάρκεια που λαμβάνει χώρα η υποβοηθούμενη θεραπεία για

την αναπαραγωγή, μπορούν πολλές φορές να καθορίσουν την επιτυχία ή την

αποτυχία του αποτελέσματος της θεραπείας. Σε αυτό το στάδιο ο ρόλος του

επαγγελματία υγείας και ειδικότερα της μαίας και της νοσηλεύτριας μπορεί να

αποδειχθεί  σημαντικός  για την ασθενή μέσω της ανάπτυξης μίας γόνιμης

διαπροσωπικής σχέσης. 

Σύμφωνα με τους Yazdani et al. (2017),στις διαπροσωπικές ικανότητες

των  επαγγελματιών  υγείας  εντάσσονται  η  προσφορά  είτε  ψυχολογικής

στήριξης στην ασθενή, είτε συμβουλευτικής καθοδήγησης.  Εξίσου σημαντική

είναι   η  δυνατότητα  του  επαγγελματία  υγείας  να  μπορεί  να  αξιολογήσει

συναισθηματικά όχι μόνο την ασθενή, αλλά το υπογόνιμό ζευγάρι συνολικά,

ώστε  να  εντοπίσει  πιθανές  ενδείξεις  που  συνδέονται  με  αμφιθυμική

συμπεριφορά,  με  ενοχικά  και  αγχώδη  συναισθήματα  καθώς  και  με

καταθλιπτική συμπεριφορά. Ο επαγγελματίας υγείας θα πρέπει να προβαίνει

σε έγκυρη ενημέρωση  τόσο του θεράποντα ιατρού, όσο και των υπολοίπων

μελών  της  θεραπευτικής  ομάδας,  εάν  παρατηρήσει  κάποιες  αλλαγές  που

σχετίζονται  με  τα  θεραπευτικά  πρωτόκολλα,  αλλά  και  την  ψυχολογική

κατάσταση  της  ασθενούς  ή  του  ζευγαριού.   Να  μπορεί  να  διαχειριστεί

καταστάσεις που απαιτούν να προβάλλει την ευαίσθητη του πλευρά, ιδίως εάν

πρέπει  να ανακοινώσει δυσάρεστες ειδήσεις,  όπως για παράδειγμα την μη

δυνατότητα εγκυμοσύνης ή τη  ανεπιτυχή εγκυμοσύνη. Τέλος να είναι σε θέση

να ενημερώσει το ζευγάρι για εναλλακτικούς τρόπους απόκτησης οικογένειας

όπως για παράδειγμα την πιθανότητα υιοθεσίας. 
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Ένας τομέας ο οποίος θα πρέπει να έχει αναπτύξει ο επαγγελματίας

υγείας   είναι  και  αυτός  της  συμβουλευτικής  στην  περίπτωση  της

υπογονιμότητας.  Όπως αναφέρει  η  Αμερικανική  Εταιρεία  Αναπαραγωγικής

Ιατρικής, δια μέσου της συμβουλευτικής  κάθε υπογόνιμη γυναίκα και κάθε

υπογόνιμο  ζευγάρι,  μαθαίνουν  πως  να  αντιμετωπίζουν  με  υγιή  τρόπο  τις

αλλαγές φυσικής και συναισθηματικής φύσεως, οι οποίες συμβαίνουν  κατά

την περίοδο της υπογονιμότητας  καθώς επίσης και όσες αλλαγές επέλθουν

κατά την περίοδο που λαμβάνει χώρα η θεραπεία. Επιπλέον ο επαγγελματίας

υγείας είναι απαραίτητο να γνωρίζει  την καρδιά του προβλήματος, να είναι

πλήρως ενημερωμένος,  τόσο για την συναισθηματική κατάσταση την οποία

βιώνει η ασθενής, καθώς επίσης και για το κοινωνικό περιβάλλον το οποίο τη

περιβάλλει (Burnett, 2009).

Η διαδικασία της συμβουλευτικής της υπογονιμότητας ξεκινά όταν ο

ασθενής  μαζί  με  τον  σύντροφό  του  αποφασίζουν  να  απευθυνθούν   σε

επαγγελματίες υγείας, ώστε να τους υποστηρίξουν και να τους εκπαιδεύσουν.

Μέσω  της  διαδικασίας  τα  συμβουλευτικής   το  υπογόνιμο  ζευγάρι  έχει  τη

δυνατότητα να εκφράσει  τα συναισθήματα του τα οποία συνδέονται  με την

κατάσταση  της  υπογονιμότητας  στην  οποία  βρίσκεται,  να  διευκολυνθεί  η

μεταξύ τους επικοινωνία, να πληροφορηθούν, να ενθαρρυνθούν να λάβουν

τις σωστές αποφάσεις και τελικά να προβούν στη λύση του προβλήματος.

Παράλληλα δίνεται η δυνατότητα στα άτομα που αντιμετωπίζουν το πρόβλημα

της  υπογονιμότηας  να  αντιμετωπίσουν  παράπλευρα  οικογενειακά  ή  τυχόν

διαπροσωπικά προβλήματα, τα οποία μπορεί να τους απασχολούν, τα οποία

συνήθως εμφανίζονται σε πιο οξεία μορφή σε δύσκολες περιόδους στη ζωή

των  ανθρώπων.   Ακόμη  η  συμβουλευτική  της  υπογονιμότητας  μπορεί  να

αποδειχθεί σωτήρια  στην περίπτωση που μία γυναίκα αντιμετωπίσει είτε μία

ή περισσότερες αποβολές, είτε αναγκαστεί να διακόψει την κύηση, είτε τέλος

να  αντιμετωπίσει  προβλήματα  κατά  τη  διάρκεια  της  φυσιολογικής

εγκυμοσύνης  (Ωραιοπούλου, 2003).

Ειδικότερα   σε  περίπτωση  που  μία  γυναίκα  με  προβλήματα

υπογονιμότητας  βιώσει  την  κατάσταση  της  αποβολής  ή  της  αναγκαστικής
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κύησης, αυτό πέρα από την απώλεια της εγκυμοσύνης σημαίνει τόσο για την

ίδια, όσο και για τον σύζυγό της απώλεια ελπίδας αλλά και των προσδοκιών

τους για τεκνοποίηση. Σύμφωνα μάλιστα με τα αποτελέσματα ερευνών έχει

αποδεχθεί οι  γονείς αναπτύσσουν δεσμούς με το μωρό τους από τη στιγμή

που  θα  επιβεβαιώσουν  την  ύπαρξη  του  οπτικά,  μέσω  του

υπερηχογραφήματος. Πολλοί δε από τους γονείς που βίωσαν την κατάσταση

της  απώλειας  εξέφρασαν  τη  δυσαρέσκεια  τους  όσον  αφορά  τους

επαγγελματίες  υγείας,  οι  οποίοι  χαρακτηρίζονταν  από  συναισθηματική

ουδετερότητα,  αντιμετωπίζοντας  την  αποβολή  σαν  ένα  ακόμη  ιατρικό

περιστατικό.  Το συναισθηματικό κόστος αλλά κα το βάρος των γυναικών που

βιώνουν την κατάσταση της αποβολής δεν μπορεί  να γίνει  αντιληπτό από

κάποιον  που  δεν  έχει  βιώσει  αντίστοιχη  κατάσταση  (Rinehart  &Kiselica,

2010).

Οι  επαγγελματίες  υγείας  έχουν  τη  δυνατότητα  να  επιδράσουν

καθοριστικά στην ψυχολογική κατάσταση των ασθενών τόσο κατά τη διάρκεια

της  θεραπείας  της  γονιμότητας,  όσο  και  σε  περίπτωση  που  συμβεί  ένα

άσχημο  περιστατικό  όπως  για  παράδειγμα  μία  αποβολή.  Το  νοσηλευτικό

προσωπικό που βρίσκεται  κοντά στην ασθενή θα πρέπει να αναπτύξει  μία

σχέση εμπιστοσύνης  με την τελευταία  να της αφιερώσει  αρκετό από τον

χρόνο του,  να την βοηθήσει να διαχειριστεί τα συναισθήματα της. Η αποφυγή

της  συζήτησης  με  την  ασθενή  για  να  μην  δυσκολέψει  την  ψυχολογική

κατάσταση στην οποία βρίσκεται, είναι μη αποδεκτή λύση, μιας και θα πρέπει

να συνειδητοποιήσει  και  να αντιληφθεί  την κατάσταση την οποία βρίσκεται

όσο δυσάρεστη και αν είναι αυτή (Rowlands & Lee, 2010).

Μέσα  από  την  ανάπτυξη  των  διαπροσωπικών  σχέσεων  ο

επαγγελματίας υγείας θα βοηθήσει τόσο την ασθενή, όσο και τον σύντροφό

της να αντιληφθούν ότιείναι φυσιολογικό να έχουν συναισθήματα άγχους και

απογοήτευσης,  ωστόσο  δεν  θα  πρέπει  αυτά  τα  συναισθήματα  να  τους

κατακλείσουν και θα πρέπει να τα διαχειριστούν ώστε να έχουν το καλύτερο

δυνατό αποτέλεσμα  (Roose & Blanford, 2011).

Επίσης πρέπει να αναφερθεί ότι η στάση του επαγγελματία υγείας είτε

αυτός  είναι  νοσηλευτής,  μαία,  γιατρός  κτλ.μπορεί  να  αξιοποιηθεί  και  στον
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τομέα της έρευνας. Μέσα από την περιγραφή των επαγγελματιών υγεία των

περιστατικών που αντιμετωπίζουν, την συγκέντρωση ιατρικών δεομένων, την

ανάλυση και τη σύνταξη σχετικών ερευνών μπορεί η εξέλιξη της θεραπείας

αλλά και η περίθαλψή των ασθενών να είναι καλύτερή (Smith et al., 2014).

Συμπεράσματα
 Το  σύνδρομο  πολιτιστικών  ωοθηκών  όπως  αναφέρθηκε  δεν  έχει

σαφείς αιταικούς παράγοντες, ωστόσο λειτουργεί συνδυαστικά όσον αφορά

την αναπαραγωγική  δυσλειτουργία  που παρουσιάζεται  στη  γυναίκα  και  τις

διαταραχές  μεταβολικής  φύσεως.  Η  υψηλή  συγκέντρωση  ανδρογόνων

αποτελεί  το  κύριο  διαγνωστικό  γνώρισμα του  συνδρόμου  το  οποίο  με  τη

σειρά  του  επηρεάζει  σημαντικά  την  ωοθηκική  δυσλειτουργία   και   επιδρά

καθοριστικά στην παθογένεια όσον αφορά τις  μεταβολικές διαταραχές. 

Επίσης η αντίσταση του οργανισμού των πασχόντων γυναικών στην

ινσουλίνη, συμβάλλει με τη σειρά του τόσο στην αναπαραγωγική ανεπάρκεια

της  γυναίκας, όσο και στις μεταβολικές  διαταραχές. Επιπλέον το σύνδρομο

συνδέεται  με  σακχαρώδη διαβήτη,  με  την  πρόωρη καρδιαγγειακή  νόσο με

καρκίνο του ενδομήτριου.

Ωστόσο η πρόκληση της υπογονιμότητας λόγω του συνδρόμου  δεν

είναι  μία  μη  αναστρέψιμη  κατάσταση,  αφού  ακολουθώντας  την  κατάλληλη

θεραπεία  το  μεγαλύτερο  ποσοστό  των  γυναικών  καταφέρνει  τελικά  να

τεκνοποιήσει.  Οι  συνεχείς  ιατρικές  ανακαλύψεις,  η  προσπάθεια

αποσαφήνισης των αιτιακών παραγόντων που προκαλούν την συγκεκριμένη

διαταρραχή και η γενικότερη ενημέρωση του ζευγαριού σε συνδυασμό με την

υποστήριξη από τους επαγγελματίες  υγείας  τόσο σε ηθικό και  ψυχολογικό

επίπεδο, όσο και πρακτικό, βοηθούν την πάσχουσα γυναίκα να αντιμετωπίσει

την  δυσκολίες  καταστάσεις  και  άλλοτε  πιο  ευκολά,άλλοτε  με  μεγαλύτερη

προσπάθεια να καταφέρει να τεκνοποιήσει. 

Επιπλέον  είναι  σημαντικό  ο  ασθενής  να  γνωρίζει  τις  διαθέσιμες

θεραπείες και να συναποφασίζει μαζί με τους επαγγελματίες υγείας για την

θεραπεία που θα ακολουθήσει. Επίσης δικαιούται να ξέρει πως το σύνδρομο
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των πολυκυστικών ωοθηκών μπορεί  να επηρεάσει  την ποιότητά  της ζωής

του.  Από  την  άλλη  πλευρά  οι  ειδικοί  πρέπει  να  κάνουν  όσο  το  δυνατόν

ακριβέστερη διάγνωση και να παρέχουν εξατομικευμένες συμβουλές σε κάθε

ασθενή που έχει τη συγκεκριμένη  διαταραχή. Παράλληλα οι επαγγελματίες

υγείας  από  τον  γιατρό  έως  τον  νοσηλευτή   θα  πρέπει  να  κάνουν  χρήση

μεθόδων  νέων,  μονιμότερων  και  ολιστικότερων,  συνεργαζόμενοι  και  με

άλλους ειδικούς όπως για παράδειγμα ψυχολόγους, διατροφολόγους. Όλα τα

παραπάνω  θα  εξασφαλίσουν  στην  πάσχουσα  γυναίκα  καλύτερη  ποιότητα

ζωής,  οδηγώντας την στο επιθυμητό αποτέλεσμα που είναι η τεκνοποιία. 
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