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Úvod
Syndróm polycystických ovárií (PCOS) 
je ochorenie spojené s heterogénnymi
morfologickými, endokrinnými a  kli‑
nickými prejavmi. Je najčastejšou endo‑
krinno‑ metabolickou poruchou mla-
dých žien vo fertilnom veku. Podľa An‑
drogen Excess Society (AES) 2006 kri‑
térií je PCOS definovaný:
a) �hyperandrogénnym stavom  –  kli‑

nicky alebo biochemicky dokázaným
b) �ovariálnou dysfunkciou, ktorá je 

charakterizovaná oligo‑ anovuláciou 
a/ alebo morfologickým dôkazom 
polycystických ovárií

c) �vylúčením iných príčin hyperandro‑
genizmu a  porúch ovulácie (kon‑
genitálna adrenálna hyperplázia,
androgén secernujúci tumor, Cushin- 
gov syndróm) [1]

Podľa Rotterdamských kritérií [2] na 
diagnostiku syndrómu je potrebné spl‑
nenie 2  z  3  vyššie uvedených symptó‑
mov. Ultrasonograf ické diagnostické 

kritériá sa vyvíjali od roku 1986. V  sú‑
časnosti platné podmieňujú prítom‑
nosť aspoň 12 alebo viacerých folikulov 
v každom ováriu, každý z nich veľkosti od 
2 do 9 mm v priemere a/ alebo zväčšenie 
objemu ovária nad 10 ml podľa vzorca 
(0,5 × dĺžka ×  šírka × hrúbka ovária). 
Syndróm bol prvýkrát popísaný Steinom 
a  Leventhalom v  roku 1935, hoci prí‑
tomnosť morfologických cystických ová‑
rií bola zaznamenaná už 90 rokov pred‑
tým. Prevalencia PCOS sa v USA uvádza 
u 6 % žien [3] a považuje sa za najčastej‑
šiu príčinu infertility, s maximom výskytu 
medzi 20. a 30. rokom života [4].

K základným charakteristikám ocho‑
renia patria aj prejavy metabolického 
syndrómu –  obezita, inzulínová rezis‑
tencia a s tým spojená hyperinzuliné‑
mia ako aj zvýšené riziko rozvoja DM 
2. typu, kardiovaskulárnych ochorení 
a karcinómu endometria u  takto po‑
stihnutých žien [5,6]. Podľa výsledkov 
recentných štúdií sa tiež javí významná 
asociácia syndrómu s autoimunitou.

Etiológia PCOS
Etiopatogenéza PCOS nie je stále 
známa a je predmetom mnohých dis‑
kusií aj v súčasnosti. Predpokladá sa, 
že za hyperstimuláciu ovariálnych te‑
kálnych a  stromálnych buniek a  po‑
ruchu tvorby a vyzrievania folikulov je 
zodpovedných viacero mechanizmov:

1. Teória primárnej poruchy sekrécie 
gonádotropínov
Zvýšená hladina LH a  zvýšený pomer 
LH/ FSH sú charakteristické laboratórne 
nálezy u väčšiny žien s PCOS. U týchto 
žien bol potvrdený výrazne vyšší vzostup 
hladiny LH po podaní GnRH [7].

2. Teória primárnej poruchy 
ovariálnej a adrenálnej 
steroidogenézy
Asi u polovice žien s PCOS možno do‑
kázať okrem ovariálnej nadprodukcie 
androgénov aj zvýšenú produkciu an‑
drogénov v nadobličkách. Štúdie vyu‑
žívajúce katetrizáciu ovariálnych a ad‑
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Polycystic ovary syndrome and autoimmune diseases

Summary: Polycystic ovary syndrome (PCOS) is characterized by laboratory or clinical signs of hyperandrogenism with chronic anovula‑
tion and is currently one of the most frequent endocrinopaties in women of fertile age. Syndrome is associated with a variety of endocrine 
and metabolic disturbances and according to results of scientific work could be possibly associated with some autoimmune diseases. It 
seems that the prevalence of autoimmune tyroiditis is important among these patients. Recent studies reveal higher incidence of organ –  
non specific autoantibodies, but their clinical significance is unknown to date. Further studies are required to determine the role of organ 
specific and non‑specific autoantibodies in patients with PCOS. According to determine an etiology of the syndrome one of the possible 
outcomes could be investigation of anti‑follicular antibody.
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renálnych ciev zistili zvýšenú syntézu 
androgénov v nadobličkách u 12– 42 % 
pacientok. U hyperandrogénnych žien 
bola potvrdená zvýšená odpoveď nad‑
obličiek na stimuláciu ACTH [7].

3. Teória primárnej poruchy 
metabolizmu inzulínu
Predpokladá sa, že inzulín má gonádo‑
tropínový efekt na ovariálnu funkciu. 
Stimuluje steroidogenézu v  granuló‑
zových bunkách normálnych aj poly‑
cystických ovárií. Zároveň signifikantne 
prispieva k  predčasnému zastaveniu 
folikulárneho rastu charakterizova‑
ného anovuláciou u žien s PCOS. In‑
terakcia inzulínu s LH zohráva v tomto 
procese kľúčovú úlohu.

Inzulín taktiež zohráva úlohu v pod‑
porovaní LH‑ indukovanej androgénnej 
produkcii teka bunkami [7– 10].

Autoimunita a hypogonadizmus
Je známe, že stavy s nadbytkom estro‑
génov sú častejšie spojené s  rôznymi 
autoimunitnými ochoreniami. Doku‑
mentovali to štúdie u žien vo fertilnom 
veku, ktoré ukázali vyšší výskyt orgánovo 
nešpecifických autoimunitných ocho‑
rení, vrátane systémových ochorení spo‑
jiva, [11] ako aj štúdie u hypogonadál‑
nych mužov s  relatívnym nadbytkom 
estrogénov. Aj v týchto prípadoch, napr. 
u pacientov s Klinefelterovým syndró‑
mom (KS), bola dokázaná relatívne 
silná asociácia syndrómu s  viacerými 
reumatologickými a  autoimunitnými 
ochoreniami vrátane reumatoidnej ar‑
tritídy, juvenilnej idiopatickej artritídy, 
psoriatickej artritídy, dermatomyozi‑
tídy/ polymyozitídy, systémového lupus 
erythematodes, zmiešaného ochore‑
nia spojiva a systémovej sklerózy či anti‑
fosfolipidového syndrómu. Iné výsledky 
tiež suponujú koexistenciu KS s  ďal‑
šími vzácnymi autoimunitnými ochore‑
niami ako napr. primárna biliárna cir‑
hóza [12]. Vzhľadom na patogenézu KS 
a autoimunitných ochorení sa názory 
zhodujú v  tom, že dvojitý X chromo‑
zóm a nízka hodnota pomeru androgé‑
nov ku estrogénom je typickým znakom 
KS a  môže zohrávať úlohu v  patoge‑

néze autoimunitných ochorení. Nízke 
hladiny testosterónu u pacientov s KS 
by mohli byť predispozičným faktorom 
pre vznik autoimunitných ochorení. 
Preto by bolo vhodné nepretržite sledo‑
vať hladinu testosterónu u autoimunit‑
ných ochorení a porovnávať ju s progre‑
siou a výsledkom ochorenia. Hoci zatiaľ 
neexistujú žiadne prospektívne štú‑
die o výskyte autoimunitných ochorení 
u pacientov s KS, zdá sa, že títo pacienti 
s hypogonadizmom by mali byť sledo‑
vaní z hľadiska vývoja autoimunitných 
chorôb [13].

PCOS je naopak charakterizovaný 
nadbytkom androgénov, čo by mohlo 
viesť k úvahám, že ženy s PCOS a nad‑
bytkom androgénov majú riziko vývoja 
autoimunitných ochorení veľmi nízke.

V súčasnosti ja zatiaľ len málo štúdií 
zaoberajúcich sa výskytom orgánovo 
špecifických ako aj orgánovo nešpecific‑
kých protilátok u žien s PCOS.

Polycystické ovária a ovariálne 
autoprotilátky
V odbornej literatúre sa objavili hypo‑
tézy hľadajúce asociáciu medzi auto‑
protilátkami proti ovariálnym bunkám 
a vznikom niektorých typov PCOS. Boli 
publikované práce dokazujúce prítom‑
nosť lymfocytárneho infiltrátu aj ova‑
riálnych protilátok, protilátok adre‑
nálnych a  proti bunkám granulózy 
[14,15]. Iní autori publikovali signifi‑
kantné zvýšenie ovariálnych protilátok 
(detekovaných metódou ELISA) naj‑
menej jedného izotypu (IgG, IgA, IgM) 
u 44 % pacientiek s PCOS v skúmanej 
skupine [16]. Autori zároveň dodá‑
vajú, že vysoká koncentrácia ovariál‑
nych autoprotilátok je v úzkej korelácii 
s cyklom in vitro fertilizácie, kde mikro‑
traumy a opakované ovariálne punkcie 
pri odbere oocytov odhaľujú antigény 
imunitným systémom jedinca dosiaľ 
nepoznané, indukujúce tvorbu proti‑
látok. Vyslovená bola aj hypotéza oxi‑
dačného stresu ako jednej z hlavných 
príčin vzniku PCOS a  nepriaznivého 
vývoja skorých embryonálnych štádií 
gravidity. Voľné kyslíkové radikály by 
mali podľa tejto teórie poškodzovať 

pohlavné bunky, skoré embryonálne 
štádium vývoja plodu, či dokonca 
bunky endometria. Pacientky s PCOS 
mali signifikantne vyššie hladiny an‑
ti‑endometriálnych protilátok deteko‑
vaných metódou ELISA, zároveň proti‑
látok proti aldehydovanému ľudskému 
sérovému albumínu, výsledného pro‑
duktu pôsobenia oxidačného stresu 
[17]. Na druhej strane však existujú 
aj práce, ktoré nepotvrdzujú prítom‑
nosť ovariálnych autoprotilátok alebo 
len ich nesignifikantné zvýšenie oproti 
kontrolným skupinám [18,19]. Dô‑
vody nejednoznačných záverov možno 
hľadať v rôznorodosti metód detekcie 
protilátok, v definovaní limitovaného 
množstva skúmaných ovariálnych an‑
tigénov a ich odlišnej príprave za úče‑
lom experimentu.

Autoimunitné ochorenia 
u žien s PCOS
PCOS a orgánovo špecifická 
autoimunita
V súčasnosti je len niekoľko prác venu‑
júcich sa orgánovo špecifickej autoimu‑
nite u  chorých s  PCOS. Predpokladá 
sa určitá analógia medzi ovplyvnením 
funkcie štítnej žľazy orgánovo špecific‑
kými protilátkami (stimulujúcimi a sup‑
rimujúcimi funkciu štítnej žľazy) a imu‑
nologicky príbuzného ovária, resp. 
nadobličky taktiež s  orgánovo špeci‑
f ickými funkčnými protilátkami [20]. 
V  prípade Graves‑ Basedowovej cho‑
roby, ktorá je najčastejšou príčinou hy‑
pertyreózy, protilátky proti receptoru 
tyreostimulačného hormónu (TSHR) 
spôsobujú hyperfunkciu štítnej žľazy. 
Rovnaký mechanizmus predpokladajú 
autori v  prípade etiológie PCOS (sti‑
mulujúce protilátky) a na druhej strane 
v  zmysle hypofunkcie žľazy v  prípade 
predčasného ovariálneho zlyhania (sup‑
rimujúce protilátky). Keďže ovárium je 
funkčne úzko spojené s adrenálnou žľa‑
zou, protilátky spôsobujúce hyper/ hypo 
funkciu nadobličky by mohli byť ideál‑
nym vysvetlením etiológie PCOS a pred‑
časného zlyhania ovárií [17].

Niekoľko štúdií sa doposiaľ venovalo 
asociácii PCOS s  ochoreniami štát‑



Vnitř Lék 2010; 56(5): 414–417416

Syndróm polycystických ovárií a autoimunitné ochorenia

Vnitř Lék 2010; 56(5): 414–417

signifikantné zvýšenie antifosfolipido‑
vých protilátok (40 %), kým 9 % malo 
zvýšené TPO alebo TG [25]. V skupine 
PCOS bola popísaná aj vyššia inciden‑
cia lupus erythematodes [26]. Kórej‑
skí autori publikovali ojedinelý prípad 
koincidencie autoimunitného poly‑
glandulárneho syndrómu typu 2 (DM 
1. typu a  autoimunitná tyreoidi‑
tída s hypotyreózou a pozitivitou TM 
a TG protilátok) u 26- ročnej pacientky 
s  PCOS [27]. Dovtedajšie publikácie 
pozorovali vzťah medzi PCOS a  jed‑
notlivými zložkami autoimunitných 
polyglandulárnych syndrómov, tento 
prípad je ojedinelý výskytom oboch 
syndrómov súčasne. Autori sa v práci 
venujú možnej autoimunitnej etiológii 
PCOS, ktorú však nepotvrdili.

PCOS a orgánovo nešpecifická 
autoimunita
Myšlienka sledovania súčasného výskytu 
iných autoimunitných ochorení v koin‑
cidencii so syndrómom polycystických 
ovárií nie je nová. Autori sa témou za‑
oberajú už takmer desaťročie, avšak bez 
jednoznačných výsledkov. V štúdii Rein‑
manda et al autori sledovali výskyt or‑
gánovo nešpecifických autoprotilátok 
proti bunkám hladkého svalstva (SMA), 
mikrozómom obličiek/ pečene (LKMA) 
a mikrozómom tyroidálnym (TMA), pa‑
rietálnym bunkám žalúdka (PCA), nuk‑
leárnych (ANA), retikulínových (ARA) 
a mitochondriálnych (AMA) v skupine 
36 žien s polycystickými ováriami. Metó‑
dou nepriamej imunoflourescenie bola 
zistená pozitivita ANA a SMA v 7 prí‑
padoch (19,4 %) oproti 3,6 a 5,1 % vý‑
skytu v kontrolnej skupine (pozostávajú‑
cej z 392 žien) a pozitivitu PCA u jednej 
pacientky (2,78 %). Skríning ostatných 
autoprotilátok vrátane ovariálnych bol 
negatívny [28]. Taktiež rakúski autori ne‑
dávno publikovali výsledky svojej štúdie, 
kde na skupine 109 pacientok s PCOS 
sledovali výskyt ANA, anti‑dsDNA, an‑
ti‑histónových a  anti‑nukleozómových 
protilátok stanovovaných metódou 
ELISA v  porovnaní s  kontrolnou sku‑
pinou 109 zdravých žien. Ženy s PCOS 
mali signifikantne vyššie hodnoty an‑

Zároveň redukuje klírens metabolitov 
androstendionu a  estrónu. Keďže sú 
tyroidálne hormóny aj súčasťou riade‑
nia gonadotropínovej indukcie sekré‑
cie estradiolu a  progesterónu granu‑
lózovými bunkami ovária, hypotyreóza 
ovplyvňuje ovariálnu funkciu, a tým aj 
fertilitu [22].

Práca iných autorov upozorňuje na 
zvýšené riziko potratu v prvom trimes‑
tri gravidity u  žien s  AIT, aj keď boli 
eutyroidné v čase pred koncepciou. Vý‑
znamné je aj ovplyvnenie funkcie štítnej 
žľazy najmä postihnutej AIT kontrolo‑
vanou ovariálnou hyperstimuláciou 
v cykloch in vitro fertilizácie (IVF). Od‑
porúčajú skríning ochorení štítnej žľazy 
u infertilných žien v príprave na cyklus 
IVF ako aj počas kontrolovanej ova‑
riálnej hyperstimulácie a  tehotenstva 
v  prípade potvrdenia AIT [23]. Exis‑
tuje teória, podľa ktorej nerovnováha 
medzi vysokými hladinami estrogénu 
a nízkymi hladinami progesterónu (tzv. 
„unopossed estrogény“) môže byť zod‑
povedná za výrazne vyššiu prevalenciu 
AIT počas menopauzy a PCOS, ktorý 
je charakterizovaný rovnakou hormo‑
nálnou nerovnováhou [24]. Estrogény 
zvyšujú expresiu IL‑4  v Th2 bunkách, 
IL‑1  v  monocytoch, IL‑6  v  T‑lymfocy‑
toch a  interferónu g v  Th1  bunkách. 
Počas normálneho menštruačného 
cyklu u mladých žien je vo folikulárnej 
fáze cyklu zvýšená hladina IL‑6, ktorá 
inverzne koreluje s  hladinou proges‑
terónu. Zdá sa teda, že imunostimu‑
lačná funkcia estrogénov je oslabo‑
vaná progesterónom. Keďže pacientky 
s PCOS vzhľadom na anovulačné cykly 
majú nulové alebo veľmi nízke hla‑
diny progesterónu, ich imunitný sy
stém môže byť nadmieru stimulovaný, 
čo v  konečnom dôsledku vyústi do 
vzniku autoimunitných ochorení. An‑
drogény majú protektívnu úlohu pred 
vznikom autoimunitných ochorení, 
ale ich mierne zvýšenie u žien s PCOS 
(v porovnaní s  fyziologickými hodno‑
tami u  mužov) sa nezdá byť protek‑
tívne pred vznikom AIT. V ďalších štú‑
diách na kaukazskej ženskej populácii 
s reprodukčným zlyhaním sa dokázalo 

nej žľazy. V skupine pacientok s PCOS 
sa zdajú byť významne zvýšené ocho‑
renia štítnej žľazy. Janssen et al v roku 
2004 prezentovali výsledky vykonanej 
prospektívnej 30- mesačnej štúdie sle‑
dujúcej výskyt autoprotilátok proti ty‑
reoperoxidáze (TPO) alebo tyreoglo‑
bulínu (TG) a  hodnotiac morfológiu 
štítnej žľazy pomocou USG na sku‑
pine 175 pacientok s PCOS, kontrolnú 
skupinu tvorilo 168  pacientok bez 
PCOS. Podmienkou zaradenia do štú‑
die boli diagnostické kritériá PCOS –  
oligo/ amenorea, hyperandrogenizmus 
a  vylúčenie iných príčin estrogénnej 
a androgénnej syntézy. Výsledky štúdie 
ukazujú signifikantné zvýšenie autopro‑
tilátok TPO a/ alebo TG v skupine pa‑
cientok s PCOS –  47 (26,9 % : P < 0,001) 
oproti iba 14 pacientkám v kontrolnej 
skupine (8,3 %) [21]. Podľa USG hod‑
notenia malo 42,3 % pacientok s PCOS 
záchyt hypoechogénnych ložísk v štít‑
nej žľaze svedčiacich pre autoimu‑
nitnú tyreoiditídu (AIT) oproti 6,5 % 
pacientok v kontrolnej skupine. 8 žien 
s  PCOS malo zväčšenú štítnu žľazu 
nad 18 ml, čo je norma veľkosti u zdra‑
vej dospelej ženy, 2  pacientky pod‑
stúpili tyreoidektómiu pre diagnózu 
Graves‑ Basedowovej choroby. V  en‑
dokrinnom skríningu autori zazna‑
menali normálne hodnoty hormónov 
štítnej žľazy v oboch sledovaných sku‑
pinách, kým hladiny TSH boli zvýšené 
v 10,9 % v skupine PCOS oproti 1,8 % 
kontrol, čo bolo štatisticky signif i‑
kantné. 22 žien s PCOS (12,8 %) bolo 
na substitučnej terapii L‑ tyroxínom pre 
zistenú AIT. Táto prospektívna štúdia 
teda ukázala až trojnásobne zvýšenú 
prevalenciu AIT u mladých pacientok 
s PCOS v porovnaní s vekovo primera‑
nou kontrolnou skupinou. Odhalenie 
príčiny je otázkou budúceho výskumu. 
Autori predpokladajú podiel oligo‑ gé‑
nového mechanizmu v etiológii oboch 
sledovaných ochorení. Navyše, hypo‑
tyreóza zhoršuje prejavy PCOS ďalším 
znížením hladín globulínov viažucich 
pohlavné hormóny (SHBG), zvýšením 
konverzie androstendionu na testos‑
terón a  aromatizáciou na estradiol. 
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skupinách [29]. Autori nadväzujú na 
publikovanú vyššiu incidenciu AIT u pa‑
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dinu TSH s  hladinou ANA protilátok, 
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nický dopad tohto zistenia je však zatiaľ 
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Záver
Otázka vzťahu PCOS a  orgánovo 
špecif ickej a  orgánovo nešpecif ickej 
autoimunity ostáva stále otvorená. 
Zdá sa, že z  orgánovo nešpecif ickej 
autoimunity sa PCOS častejšie asociuje 
s  AIT. Nedávne práce dokumentujú 
aj častejší výskyt orgánovo nešpecific‑
kých autoprotilátok, avšak ich klinický 
význam rovnako ako aj výskyt autoimu‑
nitných ochorení je nejasný a vyžaduje 
si ďalší výskum v tejto oblasti.
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