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Ανασκόπηση Διαταραχές του αναπαραγωγικού 
συστήματος της γυναίκας, οφειλόμενες 
στο σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 συνδυάζεται με διαταραχές της ωοθυ-

λακιορρηξίας και της εμμήνου ρύσεως. Συνήθως, εκδηλώνεται ολιγομηνόρ-
ροια, με κύκλους διάρκειας μεγαλύτερης των 40 ημερών. Η ολιγομηνόρ-
ροια αποτελεί πρώιμο δείκτη της εκδήλωσης του σακχαρώδη διαβήτη τύ-
που 2. Ως αιτία θεωρείται η αντίσταση στην ινσουλίνη, με αποτέλεσμα την 
αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία. Τα φυσιολογικά επίπεδα ινσουλίνης, 
μέσω του ρυθμιστικού συστήματος της ωοθήκης που σχετίζεται με την ιν-
σουλίνη, ασκούν τη δράση τους για τη διατήρηση φυσιολογικής ωοθηκικής 
λειτουργίας. Η υπερινσουλιναιμία προκαλεί μεταβολές των στοιχείων του 
ρυθμιστικού συστήματος, με αποτέλεσμα την εκδήλωση δυσλειτουργίας της 
ωοθήκης (ολιγομηνόρροια, υπερανδρογοναιμία). Ο σακχαρώδης διαβήτης 
τύπου 2 εμφανίζει πολλά κοινά κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα με το 
PCOS, που είναι ενδεικτικά στενής σχέσης ανάμεσα στις δύο νοσολογικές 
οντότητες. Προκαλεί, λοιπόν, μεγάλο ενδιαφέρον η περαιτέρω διερεύνηση 
των δύο καταστάσεων σε μοριακό και γονιδιακό επίπεδο.

Λέξεις κλειδιά: σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, άξονας υποθάλαμος-
υπόφυση, αναπαραγωγικό σύστημα της γυναίκας.

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Έχει αναφερθεί ότι ο σακχαρώδης διαβήτης (ΣΔ) συνδέεται με διατα-

ραχές της εμμήνου ρύσεως (ΕΡ) και με υπογονιμότητα. Συστηματικές με-
λέτες των μεταβολικών επιδράσεων του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στον 
άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-ωοθήκες (ΥΥΩ) έχουν δώσει στοιχεία που 
ενισχύουν την άποψη της ύπαρξης σχέσης ανάμεσα στις παθήσεις αυτές 
και στις διαταραχές της εμμήνου ρύσεως (καθυστέρηση της εμμηναρχής, 
ολιγομηνόρροια, πρωτοπαθής και δευτεροπαθής αμηνόρροια). Οι διατα-
ραχές αυτές οδηγούν σε μείωση της αναπαραγωγικής δυνατότητας και 
της γονιμότητας1. Σημειώνεται ότι ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 και ο 
σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1, όπως είναι σήμερα αποδεκτό, αποτελούν 
ξεχωριστές νοσολογικές οντότητες1.

ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2
Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 αποτελεί μεταβολική διαταραχή 

με μεγάλη ετερογένεια και χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιμία που εί-
ναι αποτέλεσμα συνδυασμού αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης και 
ανεπάρκειας απάντησης στην αντισταθμιστική έκκριση της ινσουλίνης2. 
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Η χρονιότητα της πάθησης και οι επιπλοκές της επι-
βαρύνουν σοβαρά την ποιότητα της ζωής των διαβητι-
κών, ενώ η έκταση της νόσου, που έχει πάρει διαστά-
σεις παγκόσμιας επιδημίας, καθιστά το σακχαρώδη 
διαβήτη κοινωνικό πρόβλημα με σοβαρές οικονομικές 
επιπτώσεις. Η εξέλιξη του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
2 εξαρτάται από πληθώρα εξωτερικών παραγόντων, 
η αναγνώριση και η αντιμετώπιση των οποίων βοηθά 
στην αποτελεσματικότερη θεραπεία της πάθησης και 
στην πρόληψη των επιπλοκών. 

Στις ποικίλες κλινικές εκδηλώσεις του σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2 μπορούν να συμπεριληφθούν και οι δια-
ταραχές της εμμήνου ρύσεως. Θα ήταν μάλιστα ορθότε-
ρο να επισημανθεί ότι οι διαταραχές της εμμήνου ρύσε-
ως είναι δυνατό να προηγούνται της κλινικής εκδήλωσης 
του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και θα μπορούσαν να 
θεωρηθούν ως πρώιμοι δείκτες της εκδήλωσής του3. 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΗΣ ΕΜ­
ΜΗΝΟΥ ΡΥΣΕΩΣ

Σε προοπτική μελέτη3 εκτιμήθηκε η έκβαση της υγείας 
σε 116671 γυναίκες, ηλικίας 24-43 ετών. Από το σύνολο 
των γυναικών, 101073 γυναίκες, οι οποίες δεν είχαν προ-
ηγούμενο ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη, περιέγραψαν τα 
χαρακτηριστικά της εμμήνου ρύσεως στο διάστημα της 
ηλικίας των 18-22 ετών. Η στατιστική ανάλυση, που πε-
ριέλαβε πολλές παραμέτρους, οδήγησε σε ενδιαφέροντα 
συμπεράσματα. Διαπιστώθηκε, λοιπόν, ότι οι γυναίκες 
με βραχύ (<21 ημέρες) ή μεγάλο (> 40 ημέρες) κύκλο, 
εμφάνιζαν συχνότερα έντονη ακμή στην εφηβεία, υπερ-
τρίχωση, υπογονιμότητα λόγω διαταραχών της ωοθυλα-
κιορρηξίας και ιστορικό διαβήτη της εγκυμοσύνης. 

Ο διαβήτης της εγκυμοσύνης ήταν πολύ συχνότε-
ρος στις γυναίκες με ολιγομηνόρροια. Η ολιγομηνόρ-
ροια παρέμενε σημαντικός δείκτης πρόβλεψης του 
σακχαρώδη διαβήτη, ακόμη και επί απουσίας δεικτών 
κλινικής υπερανδρογοναιμίας (υπερτρίχωση ή έντονη 
εφηβική ακμή). Η σχέση μεταξύ ολιγομηνόρροιας και 
σακχαρώδη διαβήτη έδειχνε να είναι λίγο εντονότερη 
στις γυναίκες με ΒΜΙ (Body Mass Index = Δείκτης Μά-
ζας Σώματος) >30 στην ηλικία των 18 ετών. Ωστόσο, 
οι γυναίκες με ιστορικό μεγάλων κύκλων ή μεγάλων 
διακυμάνσεων στον εμμηνορρυσιακό κύκλο, ακόμη και 
με ΒΜΙ <25, εμφάνιζαν αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης 
σακχαρώδη διαβήτη, ακόμη και στις περιπτώσεις που 
δεν υπήρχε οικογενειακό ιστορικό. 

Συμπερασματικά, γυναίκες που αναφέρουν διαταρα-
χές της εμμήνου ρύσεως, ανεξάρτητα από την έλλειψη 
κλινικής εκδήλωσης υπερανδρογοναιμίας, την παρου-
σία ή μη παχυσαρκίας και την έλλειψη οικογενειακού 
ιστορικού σακχαρώδη διαβήτη, εμφανίζουν αυξημένη 
συχνότητα εκδήλωσης σακχαρώδη διαβήτη3. Αντίστοι-
χες μελέτες σε γυναίκες της Ινδιάνικης φυλής Pima που 

χαρακτηρίζεται από αυξημένη συχνότητα εμφάνισης 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, έδειξαν συσχέτιση των δι-
αταραχών της εμμήνου ρύσεως με την εμφάνιση σακχα-
ρώδη διαβήτη τύπου 24. Φαίνεται, λοιπόν, ότι στο σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2 εμφανίζονται διαταραχές της 
εμμήνου ρύσεως και ενδεχομένως, κλινικές εκδηλώσεις 
υπερανδρογοναιμίας (υπερτρίχωση, ακμή) και υπογο-
νιμότητα. Ωστόσο, οι διαταραχές αυτές προϋπάρχουν 
μάλλον και μπορούν να θεωρηθούν ως πρώιμοι δείκτες 
εκδήλωσης του σακχαρώδη διαβήτη.

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΗΣ ΕΜΜΗ­
ΝΟΥ ΡΥΣΕΩΣ

Υψηλό ποσοστό γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη 
τύπου 2 (>80%) εμφανίζει αντίσταση στην ινσουλίνη2. 
Αποτέλεσμα της αντίστασης στην ινσουλίνη είναι η 
αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία, για να διατηρηθεί 
η μεταβολική κατάσταση του οργανισμού που ελέγχε-
ται από την ινσουλίνη. Ενώ, όμως, η υπερινσουλιναιμία 
καλύπτει το μεταβολικό έλεγχο χρήσης της γλυκόζης 
από τους ιστούς στόχους (μύες, ήπαρ, λιπώδης ιστός), 
έχει επιπτώσεις στη λειτουργία άλλων οργάνων. 

Το ρυθμιστικό σύστημα της ωοθήκης που σχετίζεται 
με την ινσουλίνη επηρεάζει, με πολλούς τρόπους, τη 
λειτουργία της ωοθήκης και έχει επιπτώσεις στα χαρα-
κτηριστικά της εμμήνου ρύσεως5. Η υπερινσουλιναιμία, 
δηλαδή, είναι η βασική αιτία της εμφάνισης ποικιλίας 
κλινικών και εργαστηριακών εκδηλώσεων. 

Η υπερανδρογοναιμία, οι διαταραχές του μετα-
βολισμού των υδατανθράκων, με αποτέλεσμα την εκ-
δήλωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, η διέγερση 
της σύνθεσης των στεροειδών του φύλου, η ελάττωση 
της σύνθεσης της SHBG, η επαγωγή της σύνθεσης των 
υποδοχέων του IGF-I, η ελάττωση της σύνθεσης των 
δεσμευτικών πρωτεϊνών των αυξητικών παραγόντων, 
η ευαισθητοποίηση των κυττάρων της ωοθήκης στην 
LH, η ευαισθητοποίηση του συστήματος υποθάλαμος-
υπόφυση στη GnRH και η σχέση με τη λεπτίνη, θεω-
ρούνται αποτέλεσμα της δράσης της υπερινσουλιναιμί-
ας λόγω αντίστασης στην ινσουλίνη5-28. 

Το σύνολο των παραπάνω παραγόντων, επηρεάζει, 
άμεσα ή έμμεσα, τον εμμηνορρυσιακό κύκλο της γυ-
ναίκας, με αποτέλεσμα την πιθανότητα εκδήλωσης των 
διαφόρων διαταραχών της ωοθυλακιορρηξίας και της 
εμμήνου ρύσεως, αλλά και την κλινική εκδήλωση υπο-
γονιμότητας, υπερανδρογονισμού και εμφάνισης σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου2.

ΣΧΕΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ-2 
ΚΑΙ ΤΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ ΤΩΝ ΠΟΛΥΚΥΣΤΙΚΩΝ 
ΩΟΘΗΚΩΝ

Οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εμφα-
νίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη, η οποία αποτελεί και 
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ουσιαστικό στοιχείο υψηλού ποσοστού γυναικών με το 
σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS). Προ-
κύπτει, λοιπόν, εύλογα το ερώτημα: οι γυναίκες που 
πάσχουν από σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εμφανίζουν 
αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης PCOS; 

Υπάρχουν πολλά βιβλιογραφικά δεδομένα που στη-
ρίζουν την άποψη αυτή. Πράγματι, ομάδα ερευνητών 
διαπίστωσε ότι ασθενείς με προηγούμενο ιστορικό δια-
βήτη της εγκυμοσύνης εμφάνιζαν πολυκυστική μορφο-
λογία των ωοθηκών στο υπερηχογράφημα σε ποσοστό 
41%, υπερτρίχωση σε ποσοστό 18% και διαταραχές της 
εμμήνου ρύσεως σε ποσοστό 15%, ποσοστά πολύ υψη-
λότερα από εκείνα της ομάδας των μαρτύρων29. Ωστό-
σο, τα επίπεδα των γοναδοτροπινών και των ανδρογό-
νων στον ορό δε διέφεραν στις δύο ομάδες. Επιπλέον, 
και άλλοι ερευνητές διαπίστωσαν παρόμοια ευρήματα 
σε γυναίκες με διαβήτη της εγκυμοσύνης30,31. 

Πρέπει, πάντως, να σημειωθεί ότι, παρά την ύπαρξη 
υπερινσουλιναιμίας, δεν εμφανίζουν όλες οι γυναίκες 
πολυκυστική μορφολογία των ωοθηκών, παρατήρηση 
που υποδηλώνει ότι η υπερινσουλιναιμία από μόνη της 
δεν αρκεί για την εμφάνιση του υπερηχογραφικού αυ-
τού ευρήματος.

Είναι, γενικά, αποδεκτό ότι η αντίσταση στην ινσου-
λίνη διαδραματίζει ουσιαστικό ρόλο στην ανάπτυξη του 
PCOS και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Στην πράξη, 
όμως, φαίνεται ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη έχει ως 
αποτέλεσμα την εκδήλωση μιας ποικιλίας φαινοτύπων. 

Μία ομάδα γυναικών θα εκδηλώσει πρωταρχικά 
PCOS, έτσι ώστε η υπερινσουλιναιμία να οδηγήσει σε 
άλλοτε άλλου βαθμού αυξημένη σύνθεση ανδρογόνων. 
Οι μισές, περίπου, γυναίκες με PCOS θα εμφανίσουν 
δυσανεξία στη γλυκόζη (IGT) και τελικά σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2. Άλλη ομάδα θα αναπτύξει σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2 με βασική εκδήλωση την IGT η οποία 
προηγείται από την κλινική εκδήλωση του σακχαρώδη 
διαβήτη τύπου 2, ενώ υπάρχουν λίγες ενδείξεις υπεραν-
δρογοναιμίας στην ομάδα αυτή των γυναικών2. 

Στη μελέτη ΝΗS II3, IGT διαπιστώθηκε στο 31-35% 
των γυναικών με PCOS και σακχαρώδης διαβήτης τύ-
που 2 στο 7,5 – 10%, με αυξημένη επίπτωση στις παχύ-
σαρκες γυναίκες, χωρίς να αφήνει άθικτες τις λεπτόσω-
μες γυναίκες με PCOS. Eκτός από την αντίσταση στην 
ινσουλίνη, στις γυναίκες με PCOS διαπιστώνεται και 
δυσλειτουργία των β-κυττάρων του παγκρέατος που 
είναι ανεξάρτητη από την παχυσαρκία και την IGT. 
Έτσι, η διαταραχή της λειτουργίας των β-κυττάρων του 
παγκρέατος, η οποία είναι προϋπόθεση εκδήλωσης του 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 232, διαπιστώνεται και στο 
PCOS το οποίο αποτελεί μοναδικό φαινότυπο αντίστα-
σης στην ινσουλίνη και συνεισφέρει στην αύξηση του 
κινδύνου εκδήλωσης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 233.

Στο PCOS, όταν υπάρχει και οικογενειακό ιστορι-

κό σακχαρώδη διαβήτη, επιδεινώνεται η έκκριση και η 
ανοχή της γλυκόζης34. Επιπλέον, και οι γυναίκες χωρίς 
οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη εμφανίζουν 
σε υψηλό ποσοστό IGT. Παράγοντες που σχετίζονται 
με την IGΤ στο PCOS (ηλικία, ΒΜΙ, WHR, οικογενει-
ακό ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη) υπήρχαν σε όλο τον 
πληθυσμό που μελετήθηκε. Το γεγονός αυτό υποδηλώ-
νει ότι η παθογένεια του σακχαρώδη διαβήτη είναι η 
ίδια σε όλες τις ομάδες. Η υποκείμενη γενετική διατα-
ραχή, η δυσλειτουργία δηλαδή των β-κυττάρων του πα-
γκρέατος, επιδεινώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη. Η 
γενετική διαταραχή σε συνδυασμό με εξωγενείς παρά-
γοντες (παχυσαρκία, τρόπος ζωής) επιδεινώνουν την 
αντίσταση στην ινσουλίνη, με αποτέλεσμα τη δυσανεξία 
στη γλυκόζη. Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η δυσανε-
ξία στη γλυκόζη προηγούνται και οδηγούν τελικά στην 
εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύπου 235,36.

Συμπερασματικά, η αντίσταση στην ινσουλίνη παρατη-
ρείται στο 10-25% του γενικού πληθυσμού και εξαρτάται 
από το βαθμό της παχυσαρκίας2. Οι δύο κοινές διαταρα-
χές, που συνδυάζονται με αντίσταση στην ινσουλίνη, δη-
λαδή το PCOS και ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, πα-
ρατηρούνται επίσης σε σημαντικό ποσοστό γυναικών του 
γενικού πληθυσμού. Έτσι, το PCOS που θεωρείται η συ-
χνότερη ενδοκρινοπάθεια των γυναικών αναπαραγωγικής 
ηλικίας37 προσβάλλει το 4-8 % των γυναικών της ηλικίας 
αυτής, ενώ ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 προσβάλλει 
το 2% περίπου των γυναικών της αντίστοιχης ηλικίας2.

Ποσοστό 30-70% των γυναικών με PCOS και 80-
100% των γυναικών με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 εκ-
δηλώνουν, άλλοτε άλλου βαθμού, αντίσταση στην ινσου-
λίνη. Ο κίνδυνος εκδήλωσης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
2 ανάμεσα στις γυναίκες με PCOS είναι 5-10 φορές με-
γαλύτερος από ό,τι στον γενικό πληθυσμό. Στις γυναίκες 
της αναπαραγωγικής ηλικίας που πάσχουν από σακχα-
ρώδη διαβήτη τύπου 2 η επίπτωση του PCOS είναι πολύ 
μεγαλύτερη από εκείνη του γενικού πληθυσμού2. 

Η ακριβής φύση και οι μηχανισμοί των σχέσεων των 
δύο παθήσεων δεν είναι τελείως γνωστοί. Είναι, όμως, 
ευρέως αποδεκτό ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη δια-
δραματίζει βασικό ρόλο στην εκδήλωση των δύο δια-
ταραχών. Φαίνεται ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη έχει 
ως αποτέλεσμα την εκδήλωση διαφορετικών κλινικών 
τύπων. Έτσι, μερικές γυναίκες θα εμφανίσουν PCOS 
και θα εκδηλώσουν, ως απάντηση στην υπερινσουλιναι-
μία, την αυξημένη σύνθεση ανδρογόνων. Σημειώνεται 
ότι το 50% των ασθενών της ομάδας αυτής, εμφανίζει 
διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη, ενώ αυξημένο πο-
σοστό εκδηλώνει σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Άλλες 
γυναίκες με αντίσταση στην ινσουλίνη θα εκδηλώσουν 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 όπου η διαταραχή του 
μεταβολισμού της γλυκόζης είναι η βασική εκδήλωση. 
Υπάρχουν άτομα στην ομάδα αυτή που μπορούν να δώ-
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σουν περιορισμένα σημεία υπερανδρογονισμού2. 
Οι διαφορετικές εκδηλώσεις, λόγω αντίστασης στην 

ινσουλίνη, οφείλονται στην παρουσία συνυπάρχουσας 
γενετικής διαταραχής στο επίπεδο της ωοθήκης ή του 
παγκρέατος, με αποτέλεσμα την πρόκληση κλινικής 
σημειολογίας PCOS ή σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 
αντίστοιχα. Για την εκδήλωσή τους θεωρείται απαραί-
τητη η παρουσία αντίστασης στην ινσουλίνη2. 

Υψηλό ποσοστό γυναικών με PCOS, εμφανίζει δια-
ταραχές της εμμήνου ρύσεως (ολιγομηνόρροια). Οι γυ-
ναίκες με PCOS παρουσιάζουν 5-10 φορές μεγαλύτερο 
κίνδυνο να εμφανίσουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 
Επιπλέον, οι γυναίκες με διαταραχές της εμμήνου ρύ-
σεως, ιδιαίτερα με ολιγομηνόρροια, εμφανίζουν αυξη-
μένο κίνδυνο εκδήλωσης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 
Εύλογα, λοιπόν προκύπτουν τα παρακάτω ερωτήματα:
• �Μήπως οι γυναίκες με διαταραχές της εμμήνου ρύ-

σεως, που εκδηλώνουν στη συνέχεια σακχαρώδη 
διαβήτη ανήκουν πάντοτε στον ίδιο πληθυσμό με 
αυτές που πάσχουν από PCOS και οι ποικίλες δια-
φορές στις εκδηλώσεις τους οφείλονται στην ετερο-
γένεια της πάθησης του PCOS;

• �Υπάρχει κάποια σχέση των διαφόρων φαινοτύπων 
του PCOS και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2; 
Ανευρίσκονται πολλά κοινά σημεία, όπως η αντί-
σταση στην ινσουλίνη, η παχυσαρκία,  οι διαταραχές 
της εμμήνου ρύσεως, οι διαταραχές της ανοχής στη 
γλυκόζη, η δυσλειτουργία των β- κυττάρων του πα-
γκρέατος, η καλυτέρευση της κατάστασης των ασθε-
νών ύστερα από τη βελτίωση των ίδιων παραμέτρων 
(ελάττωση βάρους, αλλαγή τρόπου ζωής, χρήση 
ευαισθητοποιητών της ινσουλίνης) που δείχνουν τη 
στενή τους σχέση. 

• �Οι γυναίκες της αναπαραγωγικής ηλικίας, που εκ-
δηλώνουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, του οποίου 
προηγήθηκαν διαταραχές της εμμήνου ρύσεως, μή-
πως ανήκουν σε κάποιο φαινότυπο του PCOS; 
Υπάρχει δυνατότητα προσδιορισμού των διαφορών 

σε μοριακό επίπεδο; Πόσο θα βοηθούσε η γονιδιακή 
ανάλυση και η σύγκριση των γυναικών με PCOS, που 
εκδηλώνουν σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στην ανα-
παραγωγική ηλικία, και γυναικών με σακχαρώδη δια-
βήτη τύπου 2 στην ίδια ηλικία, χωρίς χαρακτηριστικά 
PCOS;

Οι απαντήσεις στα ερωτήματα αυτά, θα έδιναν, προ-
φανώς, ενδιαφέρουσες πληροφορίες για τις σχέσεις 
μεταξύ των δύο παθήσεων ή θα καταδείκνυαν τί είναι 
αυτό που τις διαφοροποιεί. Οπωσδήποτε, είναι απα-
ραίτητες καλά σχεδιασμένες μελέτες, με τη συμμετοχή 
επιστημόνων διαφόρων ειδικοτήτων, στην προσπάθεια 
να φωτισθεί η σχέση των μεγάλων κλινικών οντοτήτων, 
δηλαδή του PCOS και του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 
2. Η ανεύρεση των σχέσεων μεταξύ των δύο αυτών νο-

σολογικών οντοτήτων, θα βοηθούσε στην πληρέστερη 
κατανόηση της παθοφυσιολογίας τους και στην ορθό-
τερη αντιμετώπισή τους. Το παραπάνω θα αποτελούσε 
μεγάλο όφελος για τους ασθενείς αλλά και το κοινωνι-
κό σύνολο, δεδομένης της παγκόσμιας επίπτωσής των 
νόσων και των διαφόρων επιπλοκών τους οι οποίες 
επηρεάζουν την ποιότητα της ζωής και επιφέρουν πολ-
λές φορές δυσβάστακτες οικονομικές θυσίες.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
Ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 συνδυάζεται με 

διαταραχές της εμμήνου ρύσεως και ιδιαίτερα με ολι-
γομηνόρροια (κύκλοι > 35 ημέρες). Η ολιγομηνόρροια 
προηγείται πολλές φορές της κλινικής εμφάνισης του 
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και επομένως αποτελεί 
πρώιμο σημείο εκδήλωσης της νόσου. Ως αίτιο, θεω-
ρείται η αντίσταση στην ινσουλίνη με αποτέλεσμα την 
αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία. Η ινσουλίνη δρα 
στα διάφορα όργανα στόχους, μεταξύ των οποίων και 
η ωοθήκη. Έχει περιγραφεί η ύπαρξη ρυθμιστικού συ-
στήματος της ωοθήκης που σχετίζεται με την ινσουλίνη, 
μέσω του οποίου η ινσουλίνη ασκεί τη δράση της για τη 
διατήρηση φυσιολογικής ωοθηκικής λειτουργίας. Όταν 
όμως αυξάνουν τα επίπεδα της ινσουλίνης, προκαλεί-
ται σειρά διαταραχών στη λειτουργία της ωοθήκης και 
στις σχέσεις της με τον άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-
ωοθήκες που οδηγεί στην εκδήλωση των διαταραχών 
της εμμήνου ρύσεως.

Χαρακτηριστικό παράδειγμα διαταραχών της εμμή-
νου ρύσεως, που σχετίζονται με την αντίσταση στην ιν-
σουλίνη και την αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία εί-
ναι το PCOS. To 50% περίπου των γυναικών με PCOS 
θα εκδηλώσουν διαταραχές της ανοχής στη γλυκόζη, 
ενώ ο κίνδυνος για εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη τύ-
που 2 αυξάνεται κατά 5-10 φορές.

Κατά συνέπεια, οι διαταραχές της εμμήνου ρύσεως 
επιβάλλεται να ευαισθητοποιούν τους γιατρούς στην 
αναζήτηση δύο σημαντικών παθήσεων, του PCOS και 
του σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 οι οποίες, ως γνω-
στόν, αφορούν μεγάλες ομάδες γυναικείου πληθυσμού, 
σε παγκόσμιο επίπεδο. Είναι ενδιαφέρον ότι οι διατα-
ραχές της εμμήνου ρύσεως ενδέχεται να αποτελούν 
πρώιμο σημείο της εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύ-
που 2. Είναι, ακόμη, ενδιαφέρον ότι οι διαταραχές της 
εμμήνου ρύσεως αποτελούν ένα από τα τρία χαρακτη-
ριστικά γνωρίσματα του PCOS, που είναι δυνατόν να 
καταλήξει σε σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. 

Summary
Katsikis Ι, Koiou Ε, Timamopoulou Ε, Kalaitzakis Ε, 
Zournatzi V, Panidis D.
Disorders of reproductive system in women, due to diabe-
tes mellitus type-2
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Type-2 diabetes mellitus is a condition characterized by 
oligo-ovulation and irregular menstrual cycles. The most 
frequent irregularity is oligomenorrhea and the menstrual 
cycle is >40 days. The oligomenorrhea and generally the 
highly irregular menstrual cycles are a predictor of in-
creased risk of type-2 diabetes mellitus. Insulin resistance, 
which is accompanied by compensatory hyperinsulinemia, 
is considered to be the fundamental causal factor. The 
high levels of insulin disturb the function of the insulin-
related ovarian regulated system. Maybe by this system 
insulin regulates the normal ovarian function. The hyper-
insulinemia results in an exaggerated androgen biosynthe-
sis and menstrual disorders. Type-2 diabetes mellitus and 
PCOS are common abnormalities of reproductive-aged 
women with many similarities, and it is important to be 
investigated deeply in molecular and genomic levels.

Key words: Type-2 diabetes mellitus, hypothalamus-
pituitary axis, reproductive system.
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