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Τ ο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (Polycystic Ovary Syndrome, PCOS) αποτελεί τη συ-
νηθέστερη ενδοκρινική διαταραχή των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας και εμφανίζει 
μια περίπλοκη αλλά ενδιαφέρουσα αναπαραγωγική και μεταβολική διάσταση. Η επίδραση 
των ενδοκρινικών-ορμονικών δυσλειτουργιών στη ψυχική σφαίρα είναι γνωστή και αποτε-

λεί από καιρό αντικείμενο επιστημονικής μελέτης. Τα τελευταία χρόνια, η ψυχιατρική έρευνα έχει 
επικεντρώσει το ενδιαφέρον της στο κυτταρικό επίπεδο. Τα στεροειδή, είτε προέρχονται από περι-
φερική σύνθεση (π.χ. ωοθήκες) είτε συντίθενται στο κεντρικό νευρικό σύστημα (νευροστεροειδή), 
έχουν νευροπλαστικές επιδράσεις και εμπλέκονται σε όλα σχεδόν τα γνωστά νευρομεταβιβαστικά 
συστήματα. Έτσι, η στεροειδική απορρύθμιση που προκαλείται στο PCOS σχετίζεται με τις ψυχικές 
εκδηλώσεις τόσο στο παθοφυσιολογικό όσο και στο κλινικό επίπεδο. Στην κλινική ψυχιατρική πρά-
ξη, το PCOS σχετίζεται με τη διπολική διαταραχή και τη θεραπεία της, την επιληψία, την κατάθλιψη, 
τις διαταραχές γνωστικών λειτουργιών, τις διαταραχές ύπνου, τις διαταραχές πρόσληψης τροφής και 
τις σωματόμορφες διαταραχές. Σε ψυχολογικό επίπεδο, οι γυναίκες που πάσχουν από το σύνδρομο 
μπορεί να εμφανίζουν θλίψη, άγχος, δυσαρέσκεια για την εικόνα του σώματός τους, έλλειψη σεξουα-
λικής ευχαρίστησης και μειωμένη ποιότητα ζωής. Είναι σκόπιμο λοιπόν ο κλινικός ψυχίατρος να έχει 
υπόψη του τόσο τις ψυχιατρικές όσο και τις ψυχολογικές διαστάσεις του συνδρόμου, ώστε να μπο-
ρεί να παρεμβαίνει αρτιότερα και ασφαλέστερα στη θεραπεία των ασθενών του.

Λέξεις ευρετηρίου: Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, Ψυχοενδοκρινολογία, Ψυχιατρική, στερο-
ειδικές ορμόνες αναπαραγωγής, ανασκόπηση.
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Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (Polycystic 
Ovary Syndrome, PCOS) αποτελεί την πλέον συνήθη 
ενδοκρινική διαταραχή των γυναικών αναπαραγω-
γικής ηλικίας, με επικράτηση που υπολογίζεται στο 
4–11% (ανάλογα με τη μελέτη) των γυναικών αυτού 
του ηλικιακού φάσματος.1,2 Ωστόσο, θα πρέπει να 
διαχωρίζεται το απεικονιστικό εύρημα πολυκυστι-
κών ωοθηκών (PCO) (συχνότητα μέχρι και 30% στο 
γυναικείο προεμμηνοπαυσιακό πληθυσμό) από το 
σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS). Γυναίκες 
με πολλαπλές κύστεις στις ωοθήκες δεν εμφανίζουν 
κατ’ ανάγκη και PCOS.3

Η παρουσία του PCOS χαρακτηρίζεται από: (α) 
ολιγο-ωορρηξία και/ή ανωορρηξία, (β) στοιχεία υπε-
ρανδρογονισμού (κλινικά και/ή βιοχημικά), (γ) πολυ-
κυστικές ωοθήκες. Για τη διάγνωση απαιτούνται δύο 
από τα παραπάνω τρία κριτήρια και πρέπει να έχουν 
αποκλειστεί άλλες διαταραχές (συγγενείς υπερπλα-
σίες επινεφριδίων, ανδρογονο-εκκριτικοί όγκοι, σύν-
δρομο Cushing κ.λπ.).4 Οι ωοθήκες εμφανίζονται σε 
σημαντικό ποσοστό μεγαλύτερες του φυσιολογικού, 
με σκληρή και παχυσμένη κάψα. Ιστολογικά, διαπι-
στώνεται η ύπαρξη ωοθυλακίων σε όλα τα στάδια 
ανάπτυξης και με πυκνό στρώμα. Η εικόνα αυτή 
οφείλεται στη συνεχή τονική διέγερση των θυλακίων, 
αλλά όχι μέχρι σημείου ωοθυλακιορρηξίας. Μπορεί 
επομένως τα ωοθυλάκια να παραμείνουν επί μήνες 
ως θυλακικές κύστεις.5

Το PCOS σχετίζεται με αναπαραγωγικές διαταρα-
χές, όπως είναι οι διαταραχές εμμήνου ρύσεως και η 
υπογονιμότητα (κυρίως ως αποτέλεσμα δυσχέρειας 
σύλληψης), ενώ όταν επιτυγχάνεται κύηση, υπάρχει 
αυξημένος κίνδυνος για αποβολές. Επιπλέον, εμφανί-
ζεται συχνά διαβήτης και υπέρταση κατά την κύηση. 
Το PCOS σχετίζεται επίσης με γυναικολογικούς καρκί-
νους (ενδομητρίου, ωοθηκών, αλλά και μαστού).6–9 

Στο 50% των ασθενών εμφανίζεται παχυσαρκία, 
συχνά ανδροειδούς τύπου,1 και υπάρχει αυξημένος 
κίνδυνος για μεταβολικές διαταραχές εκτός κύησης, 
όπως αντίσταση (ανοχή) στη δράση της ινσουλίνης, 
διαβήτης τύπου ΙΙ, υπερλιπιδαιμία και, ως επακόλου-
θο, καρδιαγγειακά προβλήματα.10–12 Η αντίσταση 
στην ινσουλίνη αποτελεί συχνή μεταβολική ανωμα-
λία στο PCOS, εμφανιζόμενη στο 40% των πασχου-
σών, ενώ το 9% περίπου από αυτές έχει αδιάγνωστο 
διαβήτη τύπου ΙΙ (εννεαπλάσια συχνότητα συγκριτι-

κά με το 1% επικράτησης αυτού του τύπου διαβήτη 
στο γενικό πληθυσμό).13,14

Συχνή επίσης είναι η δυσλιπιδαιμία,15 η οποία σε 
συνδυασμό με την αντίσταση στην ινσουλίνη και την 
παχυσαρκία οδηγεί συχνά σε μεταβολικό σύνδρο-
μο.16 Η σημασία του γεγονότος αυτού για τον ψυχια-
τρικό πληθυσμό είναι προφανής. 

Στο PCOS εμφανίζονται επιπλέον αυξημένα επί-
πεδα LH στο πλάσμα, αυξημένος λόγος LH/FSH και 
υψηλή στάθμη ανδρογόνων, στην οποία συμβάλ-
λουν πιθανά και τα επινεφρίδια. Τα επίπεδα της SHBG 
(sex hormone binding globulin) είναι μειωμένα.1,10 Ο 
υπερανδρογονισμός και η δυσλειτουργική παραγω-
γή ωαρίων μπορούν να προκαλέσουν υπερτρίχωση, 
ακμή και αλωπεκία.

Αιτιολογικά, εμπλέκονται και γενετικοί παράγοντες 
που αφορούν στις ωοθήκες, τα επινεφρίδια και την 
παραγωγή ανδρογόνων και παραπέμπουν σε αυτο-
σωμική επικρατητικότητα πολλαπλώς επηρεαζόμε-
νη.17

Η σχέση ωοθηκικών ορμονών
και κεντρικού νευρικού συστήματος

Οι ορμόνες των ωοθηκών, εκτός από περιφερική, 
έχουν και κεντρική δράση, καθώς επηρεάζουν πλή-
θος νευρομεταβιβαστικών συστημάτων και εμπλέ-
κονται στην παθογένεση ποικίλων διαταραχών. Στο 
γυναικείο οργανισμό, οι κύριες θέσεις παραγωγής 
στεροειδών είναι τα επινεφρίδια και οι ωοθήκες. 
Νεότερα στοιχεία αναφέρονται σε στεροειδή που 
παράγονται στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ), τα 
νευροστεροειδή. Στο ΚΝΣ έχουν ταυτοποιηθεί πολ-
λά ένζυμα τα οποία εμπλέκονται στην παραγωγή 
νευροστεροειδών, ενώ παράλληλα προάγουν το με-
ταβολισμό ωοθηκικών στεροειδών σε πιο ενεργούς 
μεταβολίτες.18 Για παράδειγμα, στον ιππόκαμπο, που 
θεωρείται τόπος παραγωγής νευροστεροειδών,19 η 
συγκέντρωση οιστραδιόλης είναι εξαπλάσια από την 
περιφερική της συγκέντρωση στο πλάσμα.20 Το ση-
μαντικό για την Ψυχιατρική είναι ότι η δράση αυτής 
της «ενδογενούς» οιστραδιόλης φαίνεται να εμπλέ-
κεται ενεργά στη νευροπλαστικότητα.21 Εξάλλου, 
πολλαπλές αναφορές έχουν γίνει για τη νευροπρο-
στατευτική δράση των οιστρογόνων. Η οιστραδιό-
λη επιδρά στους ενδοπυρηνικούς υποδοχείς της και 
προκαλεί γονιδιακή έκφραση, που καταλήγει στην 
παραγωγή νευροτροφικών παραγόντων BDNF και 
NGF (ΒDNF: Brain Derived Neurotrophic Factor, NGF: 
Nerve Growth Factor). Οι παράγοντες αυτοί ευοδώ-
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νουν τη συναπτογένεση και προλαμβάνουν την από-
πτωση, με ό,τι αυτό συνεπάγεται για την παθοφυσιο-
λογία των ψυχιατρικών διαταραχών.22–26 

Επίσης, νέα αποτελέσματα δημοσιεύονται σχετικά 
με το ρόλο των ανδρογόνων στο ΚΝΣ. Τα προκύπτο-
ντα στοιχεία συνηγορούν υπέρ της εμπλοκής των 
ανδρογόνων τόσο στη γνωστική λειτουργία όσο και 
στη ρύθμιση της διάθεσης, πιθανά λόγω της νευρο-
πλαστικής τους δράσης στον ιππόκαμπο. Η ειδική 
αυτή δράση φαίνεται να επιτυγχάνεται μέσω διαφο-
ρετικών μηχανισμών από τους μέχρι τώρα γνωστούς 
ως αρρενοποιητικούς μηχανισμούς σε μη νευρωνι-
κούς στόχους και πιθανά χωρίς περιφερικές ανεπιθύ-
μητες ενέργειες. Έτσι, η χρήση 5α-διυδροτεστοστε-
ρόνης ή διυδροεπιανδροστερόνης σε συνδυασμό με 
φλουταμίδη προκαλεί μεγάλη συναπτική πυκνότητα 
στον ιππόκαμπο πειραματοζώων. Η ίδια αγωγή δεν 
φαίνεται να επιδρά στο βάρος του προστάτη.27 Σε πι-
λοτικές μελέτες, οι ουσίες αυτές έχουν ήδη χρησιμο-
ποιηθεί θεραπευτικά για την άνοια τύπου Alzheimer 
και την πολλαπλή σκλήρυνση.28

Οι ωοθηκικές ορμόνες διαπερνούν τον αιματοε-
γκεφαλικό φραγμό παθητικά (είναι λιπόφιλα μόρια 
χαμηλού μοριακού βάρους)29 και οι συγκεντρώσεις 
τους στο ΚΝΣ είναι μεγαλύτερες κατά την αναπαρα-
γωγική περίοδο, ενώ μειώνονται μετά την εμμηνό-
παυση.30,31 

Τα οιστρογόνα και η προγεστερόνη μπορούν να 
επιδρούν στο νευρικό ιστό με τρεις τρόπους: (α) μέ-

σω σύνδεσής τους σε ειδικούς υποδοχείς με στόχο τη 
γονιδιακή έκφραση, (β) επηρεάζοντας τη σύνδεση 
υποδοχέα με το σύστημα δεύτερων αγγελιοφόρων 
ή (γ) ρυθμίζοντας ιοντικούς διαύλους.32,33 Έχουν βρε-
θεί δύο τύποι υποδοχέων οιστρογόνων, ERα και ERβ, 
με ευρεία κατανομή στο ΚΝΣ και στόχο τη γονιδιακή 
έκφραση μετά τη σύνδεσή τους με οιστρογόνα.34–37 

Τα οιστρογόνα επιδρούν σε πληθώρα νευρομε-
ταβιβαστικών συστημάτων (πίνακας 1): (α) Στο σε-
ροτονινεργικό σύστημα αυξάνουν τη σύνθεση 5ΗΤ 
μέσω τρυπτοφάνης-υδροξυλάσης,38 επηρεάζουν την 
επαναπρόσληψη της 5ΗΤ καθώς επιδρούν στην πα-
ραγωγή του SERT (Serotonin Reuptake Transporter) 
και επηρεάζουν την αποδόμηση 5HT μέσω MAO.38–41 
(β) Στο νοραδρενεργικό σύστημα έχουν βρεθεί ετε-
ροϋποδοχείς ERα και Erβ, σε α1, α2 και α6 νευρώνες 
σε πειραματόζωα.42 Η παραγωγή νοραδρεναλίνης 
φαίνεται ότι επηρεάζεται από τα οιστρογόνα, καθώς 
αυτά επιδρούν στην τυροσίνη-υδροξυλάση.43 (γ) Στο 
γλουταμινεργικό σύστημα, η χρόνια έκθεση σε οι-
στραδιόλη αυξάνει τον αριθμό των γλουταμινικών 
δενδριτικών απολήξεων μέσω αποκλεισμού GABA 
και άρσης αναστολής του BDNF.44–46 Τα οιστρογόνα 
επίσης αυξάνουν την παραγωγή της R υποομάδας του 
NMDA σε νευρώνες του ιπποκάμπου μέσω ευόδω-
σης της γονιδιακής έκφρασης.47 (δ) Στο GABAεργικό 
σύστημα, τα οιστρογόνα αυξάνουν την έκλυση GABA 
και μεταβάλλουν τον αριθμό των GABA υποδοχέων.48 
Επιπλέον, μέσω της αλλοπρεγνανολόνης, που είναι 
μεταβολίτης της προγεστερόνης, αυξάνουν το χρόνο 

Πίνακας 1. Δράσεις οιστρογόνων σε νευρομεταβιβαστικά συστήματα.

Σύστημα-στόχος Τρόπος δράσης οιστρογόνων

Σεροτονινεργικό σύστημα • Επίδραση σε σύνθεση-αποδόμηση-επαναπρόσληψη 5ΗΤ

Νοραδρενεργικό σύστημα • Ετεροϋποδοχείς οιστρογόνων σε α1, α2 και α6 νευρώνες

 • Επιδράσεις στην παραγωγή νοραδρεναλίνης

Γλουταμινεργικό σύστημα • Αύξηση γλουταμινικών δενδριτικών απολήξεων

 •  Αύξηση παραγωγής R υποομάδας των NMDA υποδοχέων
στον ιππόκαμπο

GΑΒΑεργικό σύστημα • Αύξηση έκλυσης GABA

 • Μεταβολές στον αριθμό GABA υποδοχέων

 • Αύξηση του χρόνου που οι GABA υποδοχείς παραμένουν διαπερατοί

Χολινεργικό σύστημα • Έκλυση νευροπλαστικών παραγόντων

 •  Βελτίωση χολινεργικής μεταβίβασης μέσω παραγωγής 
ενζύμων και υποδοχέων

Σύστημα ενδογενών οπιοειδών • Επιδράσεις σε μ και κ υποδοχείς οπιοειδών

 •  Αύξηση εγκεφαλινών που έχουν υψηλή συγγένεια με μ και δ υποδοχείς
 οπιοειδών
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που ο GABAΑ υποδοχέας παραμένει διαπερατός.33 (ε) 
Στο χολινεργικό σύστημα, η εμπλοκή οιστρογόνων 
σε χολινεργικούς νευρώνες του πυρήνα του Meynert 
προκαλεί έκλυση νευροπλαστικών παραγόντων 
ΒDNF και NGF. Επίσης, προάγει τη χολινεργική με-
ταβίβαση παράγοντας, μέσω γονιδιακής έκφρασης, 
ένζυμα και υποδοχείς που ευοδώνουν τη μνημονική 
λειτουργία. Τελικά, βελτιώνουν την απάντηση του 
χολινεργικού συστήματος σε πιθανή χρήση αναστο-
λέων χολινεστεράσης.22 (στ) Τέλος, τα οιστρογόνα 
επιδρούν σε μ και κ οπιοειδείς υποδοχείς49,50 και αυ-
ξάνουν τις εγκεφαλίνες που έχουν υψηλή συγγένεια 
με τους μ και δ οπιοειδείς υποδοχείς. 

Τα παραπάνω νευρομεταβιβαστικά συστήματα 
εμπλέκονται ενεργά, σύμφωνα με τα έως τώρα δεδο-
μένα, στην παθογένεση ψυχιατρικών αλλά και νευ-
ρολογικών διαταραχών (π.χ. ημικρανία).51

Ψυχικές επιπτώσεις
του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών

Το PCOS εμφανίζει και εκδηλώσεις από την ψυχική 
σφαίρα, καθώς συσχετίζεται με κατάθλιψη, άγχος, 
δυσαρέσκεια από την εικόνα του σώματος, έλλειψη 
σεξουαλικής ευχαρίστησης και μειωμένη ποιότη-
τα ζωής. Γενικά, υπολογίζεται πως περίπου 15% των 
γυναικών με PCOS βιώνουν αυξημένο ψυχολογικό 
stress.52

Η κατάθλιψη, τόσο σε συμπτωματικό όσο και σε 
συνδρομικό επίπεδο, συναντάται συχνά στο PCOS, 
με άλλοτε άλλη συχνότητα (λόγω ασυμφωνίας στα 
κριτήρια PCOS και στα ερωτηματολόγια κατάθλι-
ψης).53–59 Στα συμπτώματα θλίψης εμπλέκεται η στει-
ρότητα και η παχυσαρκία, χωρίς όμως να υπάρχουν 
σαφείς ενδείξεις ότι διαδραματίζουν κάποιο σοβαρό 
ρόλο στην εμφάνιση υψηλότερων ποσοστών κατα-
θλιπτικής συνδρομής.60 Η αυξημένη συχνότητα αρ-
νητικής εικόνας σώματος στις γυναίκες που πάσχουν 
από PCOS61 πιθανά επηρεάζει τη διάθεση, προκα-
λώντας θλίψη και άγχος.53,55 Στο πλαίσιο του άγχους, 
ιδεοψυχαναγκαστικά συμπτώματα αναφέρονται συ-
χνότερα μεταξύ γυναικών με PCOS απ’ ό,τι στο γενι-
κό πληθυσμό.53

Οι γυναίκες με PCOS φαίνεται να περιγράφουν χα-
μηλότερο επίπεδο σεξουαλικής ικανοποίησης συ-
γκριτικά με το γενικό πληθυσμό. Τα επίπεδα τεστο-
στερόνης, η αντίσταση στην ινσουλίνη και οι διατα-
ραχές κύκλου δεν φαίνεται να εμπλέκονται.53,57,62

 Η ψυχολογική επίδραση του PCOS μπορεί να κα-
ταγραφεί σε ερωτηματολόγια ποιότητας ζωής. Το 
PCOSQ (Polycystic Ovary Syndrome Questionnaire) 
έχει αναπτυχθεί με αυτόν το σκοπό και επικεντρώ-
νεται σε συναίσθημα, υπερτρίχωση, προβλήματα 
βάρους, διαταραχές περιόδου και στειρότητα.63 Στις 
ΗΠΑ και στη Μεγάλη Βρετανία φαίνεται ότι τα προ-
βλήματα βάρους απασχολούν περισσότερο τις πά-
σχουσες, ενώ οι διαταραχές περιόδου και η στειρό-
τητα έχουν ηπιότερη βαρύτητα στις εκτιμήσεις της 
ποιότητας ζωής τους.64–66 Η υποκειμενική αξιολό-
γηση των παραπάνω διαταραχών επηρεάζεται από 
πολιτισμικές επιδράσεις. Έτσι, στις γυναίκες με κατα-
γωγή από τη Βραζιλία ή από μουσουλμανικές χώρες 
υπάρχουν ενδείξεις ότι η υπερτρίχωση και η στειρό-
τητα επηρεάζουν περισσότερο τις πάσχουσες.67,68

Παρόλο που το PCOS φαίνεται να επηρεάζει ψυ-
χολογικά σε μεγάλο βαθμό τις ασθενείς, συγκριτικά 
μικρός αριθμός μελετών έχει επικεντρωθεί σε αυτή 
τη διάσταση του συνδρόμου.

Το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών
στην κλινική ψυχιατρική πράξη

Λόγω των πολλαπλών ορμονικών και μεταβολικών 
επιδράσεων, το PCOS εμπλέκεται συχνά στην καθη-
μερινή ψυχιατρική πράξη και σχετίζεται με διπολική 
διαταραχή, επιληψία, ημικρανία, κατάθλιψη, δια-
ταραχές γνωστικής λειτουργίας, διαταραχές ύπνου, 
διαταραχές πρόσληψης τροφής και σωματόμορφες 
διαταραχές.

Διπολική διαταραχή

Το ψυχιατρικό επιστημονικό ενδιαφέρον έχει επι-
κεντρωθεί τα τελευταία χρόνια κυρίως στη διπολική 
διαταραχή, στη χρήση σταθεροποιητικών φαρμά-
κων και στην αλληλοδιαπλοκή τους με το PCOS. Η 
επικράτηση αναπαραγωγικών-ορμονικών διαταρα-
χών σε πάσχουσες από διπολική διαταραχή φαίνεται 
να είναι αυξημένη: Η μελέτη του άξονα υποθαλά-
μου-υπόφυσης-γονάδων έχει δείξει διαταραχές στα 
επίπεδα LH-FSH με συχνότητα μέχρι και 67%, διατα-
ραχές διάρκειας του κύκλου μέχρι και 59% και ολι-
γομηνόρροια έως και 18% (ωστόσο, οι μελέτες αυτές 
περιελάμβαναν σχετικά μικρά δείγματα ασθενών). 
Οι παραπάνω διαταραχές φαίνεται να επηρεάζονται 
από τη χρήση σταθεροποιητών της διάθεσης, αλλά 
συχνά προϋπάρχουν της λήψης φαρμακευτικής αγω-
γής. Η χρήση όμως των σταθεροποιητικών φαρμά-
κων, κυρίως του βαλπροϊκού, περιπλέκει την εικόνα, 
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καθώς επηρεάζει την ορμονική ομοιόσταση. Σε μια 
πρόσφατη μελέτη69 βρέθηκε ότι σε 86 διπολικές γυ-
ναίκες υπό θεραπεία με βαλπροϊκό οι 9 (10,5%) πα-
ρουσίασαν πρωτοεμφανιζόμενες διαταραχές κύκλου 
και αύξηση ανδρογόνων στον πρώτο χρόνο λήψης 
της αγωγής. Η πιθανώς αιτιολογική σχέση βαλπρο-
ϊκού-PCOS αυξάνει την έκθεση διπολικών γυναικών 
σε κινδύνους υπερπλασίας του ενδομητρίου, μειω-
μένης γονιμότητας και μη ινσουλινοεξαρτώμενου 
διαβήτη, με ό,τι αυτό συνεπάγεται για την ποιότητα 
ζωής και την ψυχολογική ισορροπία.70

Έχουν εκφραστεί τρεις θέσεις που αφορούν στη 
συσχέτιση βαλπροϊκού-διπολικής διαταραχής-PCOS:

•  Το βαλπροϊκό πιθανά προκαλεί άμεσα PCOS. Αυτό 
μπορεί να συμβαίνει λόγω της προκαλούμενης από 
την αγωγή αύξησης του δείκτη μάζας σώματος (Body 
Mass Index, ΒΜΙ) και της αντίστασης στην ινσουλίνη, 
με παράλληλη αύξηση ανδρογόνων.71 Σε βιοχημικό 
επίπεδο, το βαλπροϊκό πιθανώς επιδρά στην παρα-
γωγή ωοθηκικών ανδρογόνων μέσω δράσης στη 
χρωματίνη και αύξησης έκφρασης στεροειδοπα-
ραγωγών γονιδίων.72 Νεότερα δεδομένα (2006), τα 
οποία προέκυψαν μετά από 17μηνη παρακολούθη-
ση γυναικών με διπολική δια ταραχή που ελάμβαναν 
βαλπροϊκό (Ν=14), υποδεικνύουν ότι η διακοπή της 
λήψης βαλπροϊκού οδηγεί σε βελτίωση των σχετι-
ζόμενων με το PCOS αναπαραγωγικών ανωμαλιών 
χωρίς παράλληλη μεταβολή του ΒΜΙ.70 Επίσης, όταν 
χρησιμοποιείται σταθεροποιητική αγωγή άλλη από 
το βαλπροϊκό το ποσοστό εμφάνισης ολιγομηνόρ-
ροιας με αύξηση των ανδρογόνων είναι μόλις 1,4% 
(Ν=144), ενώ με τη χορήγηση βαλπροϊκού ανέρχεται 
στο 10,5% (Ν=86).71 Τα παραπάνω αποτελέσματα θα 
πρέπει να συνεκτιμηθούν με τη μη πρόκληση ορμο-
νικών διαταραχών ή ιστολογικών και μορφολογικών 
ανωμαλιών στις ωοθήκες υγιών πειραματοζώων με-
τά από 15μηνη έκθεσή τους σε βαλπροϊκό, παρά τη 
σαφή επίδρασή του στην αύξηση του βάρους του 
σώματός τους.73

•  Οι διαταραχές της διάθεσης καθώς και η επιληψία 
προκαλούν την ανάπτυξη πολυκυστικών ωοθηκών: 
Λόγω της ανατομολειτουργικής συνάφειας αμυ-
γδαλής-ιπποκάμπου-υποθαλάμου, πιθανές επιλη-
πτοειδείς εκφορτίσεις οδηγούν σε ανωμαλίες του 
υποθαλαμικού GNRH, διαταράσσοντας την έκλυση 
γοναδοτροπινών και την ωοθηλακική ορμονοσύν-
θεση, προκαλώντας τελικά PCOS.71,74

•  Η τρίτη εκδοχή πρόκλησης PCOS υποστηρίζει ότι 
τα συμπτώματα των πολυκυστικών ωοθηκών φαί-

νεται να είναι συχνότερα σε εξαρχής πάσχουσες, 
πριν από τη χρήση σταθεροποιητικής αγωγής. Η 
χρήση καρβαμαζεπίνης ως ενζυμικού επαγωγέα 
του Ρ450 επιταχύνει το μεταβολισμό των ανδρογό-
νων στο ήπαρ, μειώνοντας τη βιολογικά δραστική 
τεστοστερόνη πλάσματος. Αντίθετα, το βαλπροϊ-
κό, ένας ενζυμικός αναστολέας, δεν επιταχύνει το 
μεταβολισμό των ανδρογόνων. Ορισμένα σταθε-
ροποιητικά φάρμακα, λοιπόν, αντισταθμίζουν την 
αύξηση των ανδρογόνων μειώνοντας την πιθανό-
τητα εμφάνισης PCOS και κάποια άλλα όχι. Έτσι, το 
βαλπροϊκό δεν είναι ο πρωταρχικός αιτιολογικός 
παράγοντας πρόκλησης PCOS, αλλά πιθανά εμπλέ-
κεται στη διατήρηση υψηλού επιπέδου ανδρογό-
νων, καθώς δεν ευοδώνει το μεταβολισμό τους.71

Επιληψία-ημικρανία

Ανάλογα θέματα αντιμετωπίζονται και σε διατα-
ραχές όπως η επιληψία και η ημικρανία, που συχνά 
εμπλέκονται στην καθημερινή κλινική πρακτική της 
Ψυχιατρικής, χωρίς ωστόσο να αποτελούν κύριους 
θεραπευτικούς στόχους της. Στην επιληψία, η συννο-
σηρότητα με PCOS μελετάται εδώ και δεκαετίες και, 
παρόμοια με τη διπολική διαταραχή, λόγω μεθοδο-
λογικών προβλημάτων και μικρών δειγμάτων, δεν 
είναι ξεκάθαρη η σχέση επιληψίας-πολυκυστικών 
ωοθηκών-βαλπροϊκού. Στην επιληψία, η επικράτηση 
του PCOS κυμαίνεται από 6,5–27,8%, το απεικονιστι-
κό εύρημα πολυκυστικών ωοθηκών κυμαίνεται από 
10,8–6,1%75 και διαταραχές κύκλου διαπιστώνονται 
περίπου στο 30% (έναντι 14% στο γενικό πληθυ-
σμό).76 Στην ημικρανία, οι ωοθηκικές ορμόνες φαίνε-
ται να διαδραματίζουν σοβαρό ρόλο και υπάρχουν 
κλινικά στοιχεία που υποστηρίζουν ότι οι ωοθηκικές 
ορμονικές μεταβολές επηρεάζουν τον ημικρανικό 
πόνο.51 Ημικρανικές κρίσεις με ή χωρίς αύρα φαί-
νεται να απαντούν διαφορετικά σε μεταβολές των 
ωοθηκικών ορμονών.77 Απ’ όσο γνωρίζουμε, διατα-
ραχές όπου υπο-ουδικά επαναλαμβανόμενα ερε-
θίσματα γίνονται ουδικά εγκαθιστώντας αυτόματη 
δραστηριότητα (φαινόμενο συνδαύλισης-kindling, 
σε διπολική διαταραχή, επιληψία και ημικρανία) δεν 
έχουν μελετηθεί παράλληλα υπό το πρίσμα των ωο-
θηκικών ορμονών και των διαταραχών τους.

Κατάθλιψη

Πέραν της διπολικής διαταραχής, το σύνδρομο 
πολυκυστικών ωοθηκών σχετίζεται και με άλλες δια-
ταραχές της διάθεσης. Η κατάθλιψη φαίνεται να έχει 
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μεγαλύτερη επικράτηση μεταξύ των γυναικών με 
PCOS απ’ ό,τι στο γενικό πληθυσμό. Αναλυτικότερα, 
η μηνιαία επικράτηση συμπτωμάτων κατάθλιψης και 
καταθλιπτικού συνδρόμου για τις πάσχουσες από 
PCOS υπολογίζεται ότι φθάνει μέχρι και 50% (ενώ για 
το γενικό πληθυσμό είναι 10%), λαμβανομένων υπό-
ψη βέβαια μεθοδολογικών περιορισμών που αφο-
ρούν κυρίως στο δείγμα.78

Παλαιότερες μελέτες έχουν δώσει ανάλογα απο-
τελέσματα, με αυξημένα –συγκριτικά με το γενικό 
πληθυσμό– καταθλιπτικά συμπτώματα σε γυναίκες 
με PCOS. Ωστόσο, τα συμπτώματα αυτά θα πρέπει 
να συνεκτιμώνται με τα προβλήματα και τις αποτυχί-
ες προσπαθειών τεκνοποίησης σε γυναίκες με PCOS, 
που προδιαθέτουν για ποικίλες καταθλιπτικές αντι-
δράσεις και συμπτώματα πένθoυς (42% έναντι 6% 
του γενικού πληθυσμού).79

Όπως ήδη αναφέρθηκε, το PCOS φαίνεται επίσης 
να σχετίζεται με την αυξημένη περιφερική αντίσταση 
στην ινσουλίνη και τον υψηλότερο ΒΜΙ. Μάλιστα, η 
αντίσταση στην ινσουλίνη θεωρείται ότι αποτελεί βα-
σικό χαρακτηριστικό του συνδρόμου.10 Η αυξημένη 
περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη σχετίζεται με 
την κατάθλιψη, όπως επιβεβαιώνουν τα αποτελέσμα-
τα πολλών ερευνών ήδη από 20ετίας.78 Η ινσουλίνη 
επηρεάζει τα επίπεδα 5HT στο KNΣ.80 Η απορρύθμιση 
της κεντρικής 5ΗΤ πιθανά οδηγεί σε δυσλειτουργία της 
περιφερικής αντίστασης στην ινσουλίνη μέσω νευρο-
ενδοκρινικών μηχανισμών.81 Τελικά, ο συνδετικός πα-
θοφυσιολογικός μηχανισμός μεταξύ PCOS και κατά-
θλιψης δεν είναι σαφής, αλλά ο ρόλος της ινσουλίνης 
φαίνεται πρωταρχικός.78 Η καταθλιπτική διάθεση έχει 
επίσης συσχετιστεί με τον ΒΜΙ. Η παχυσαρκία και η 
αύξηση βάρους αποτελούν ψυχοπιεστικά ερεθίσματα 
και θα μπορούσαν να αποτελούν αίτιο. Δεν συμβαίνει 
όμως το ίδιο και με άλλα δυνητικά ψυχοπιεστικά συ-
μπτώματα των PCOS, όπως η ακμή, η αλωπεκία και η 
υπερτρίχωση. Πιθανολογείται και εδώ ότι η αντίσταση 
στην ινσουλίνη αποτελεί κοινό αιτιολογικό παράγοντα, 
καθώς συσχετίζεται θετικά με τον ΒΜΙ.78 Έχει παρατη-
ρηθεί επίσης μικρότερο ποσοστό κατάθλιψης μετα-
ξύ γυναικών που πάσχουν από PCOS και λαμβάνουν 
συστηματικά αντισυλληπτικά, συγκριτικά με εκείνες 
που δεν λαμβάνουν, γεγονός που έρχεται σε αντίθεση 
με τα δεδομένα του γενικού πληθυσμού, καθώς στο 
PCOS τα αντισυλληπτικά φαίνεται να έχουν, με άγνω-
στο μηχανισμό, αντικαταθλιπτική δράση.78 Στην κατα-
θλιπτική διάθεση πιθανόν να εμπλέκεται και η παρου-

σία αυξημένων ανδρογόνων στο PCOS. Τα ανδρογόνα 
ενοχοποιούνται τόσο για κατάθλιψη στο γυναικείο 
πληθυσμό, όταν τα επίπεδά τους είναι αυξημένα, όσο 
και για αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη, ευο-
δώνοντας έτσι καταθλιπτικογόνους μηχανισμούς και 
οδηγώντας ορισμένους να χορηγούν αντιδιαβητικά 
δισκία (μετφορμίνη) σε συνδυασμό με σκευάσματα 
που έχουν αντιανδρογονική δράση (π.χ. σπειρονο-
λακτόνη), στην προσπάθεια βελτίωσης περιπτώσεων 
ανθεκτικής κατάθλιψης σε γυναίκες με PCOS.82

Άνοια

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, που παρατηρείται 
στο PCOS, φαίνεται να εμπλέκεται ως συνδετικός 
κρίκος μεταξύ των καταθλιπτικών διαταραχών και 
της άνοιας τύπου Alzheimer.83 Αν και ο μηχανισμός 
ανάπτυξης αντίστασης στην ινσουλίνη στο ΚΝΣ δεν 
είναι γνωστός, το αποτέλεσμα πιθανόν είναι πέραν 
της διαταραχής μεταβολισμού της γλυκόζης και 
οδηγεί στην εμφάνιση νευρωνικών αλλοιώσεων σε 
κρίσιμες περιοχές (π.χ. στο μεταιχμιακό σύστημα), 
που οδηγούν τελικά σε προοδευτική νευροεκφύ-
λιση.83 Πληθυσμοί όπως οι γυναίκες με PCOS που 
εμφανίζουν αντίσταση στην ινσουλίνη, βρίσκονται 
πιθανά σε αυξημένο κίνδυνο για γνωστική έκπτω-
ση συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό,83 καθώς η 
ινσουλινική απορρύθμιση αυξάνει τις πιθανότη-
τες για γνωστική δυσλειτουργία και άνοια τύπου 
Alzheimer.84,85

Διαταραχές ύπνου

Η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης, ως προ-
εξάρχουσα δυσλειτουργία στο PCOS, αλλά και η 
παχυσαρκία, φαίνεται να συνδέουν το PCOS με την 
υπνική άπνοια. Σε δύο πρόσφατες δημοσιεύσεις86,87 
υποστηρίζεται ότι η αντίσταση στη δράση της ινσου-
λίνης αποτελεί το βασικότερο παράγοντα κινδύνου 
(συγκριτικά με άλλους παράγοντες, όπως ο ΒΜΙ, η 
ηλικία, τα επίπεδα τεστοστερόνης) σε γυναίκες με 
PCOS για αποφρακτική υπνική άπνοια και εξεσημα-
σμένη υπνηλία στη διάρκεια της ημέρας: Γυναίκες 
πάσχουσες από PCOS βρέθηκαν να έχουν 30 φορές 
μεγαλύτερη πιθανότητα υπνικής αναπνευστικής 
δυσ λειτουργίας από την ομάδα ελέγχου (17% έναντι 
0,6%).86,87 Ανάλογα αποτελέσματα, που εμπλέκουν 
το PCOS μέσω της αντίστασης στην ινσουλίνη και της 
παχυσαρκίας με την υπνική άπνοια, έχουν βρεθεί και 
σε άλλες μελέτες.88–91
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Διαταραχές πρόσληψης τροφής

Το PCOS και η σχέση του με τις διαταραχές πρό-
σληψης τροφής αποτελεί αντικείμενο έρευνας τα τε-
λευταία χρόνια, καθώς όλο και νεότερα στοιχεία προ-
στίθενται υπογραμμίζοντας τη συσχέτισή τους. Στη 
βουλιμία, η οποία έχει συγκεντρώσει το μεγαλύτερο 
ενδιαφέρον, φαίνεται να εμφανίζονται με μεγαλύτερη 
συχνότητα υπερηχογραφικά πολυκυστικές ωοθήκες, 
υψηλά επίπεδα τεστοστερόνης, ακμή και διαταραχή 
εμμήνου ρύσεως, ενώ στις ασθενείς με PCOS φαίνεται 
να υπάρχει απορρύθμιση της όρεξης.74 Τα υψηλότερα 
επίπεδα ανδρογόνων έχουν ενοχοποιηθεί στο PCOS 
για αδυναμία ελέγχου της παρορμητικής συμπεριφο-
ράς λήψης τροφής και την έντονη επιθυμία (“craving”) 
για υδατάνθρακες.92,93 Η χρήση ανταγωνιστών τεστο-
στερόνης (flutamide) έχει δείξει βελτίωση της εικό-
νας.74 Σε μια μελέτη του 200194 δεν βρέθηκε να υπάρ-
χει συσχέτιση μεταξύ διαταραχής επεισοδιακής υπερ-
φαγίας (binge eating) ή ψυχογενούς βουλιμίας και 
υπερηχογραφικής εικόνας πολυκυστικών ωοθηκών.94 
Σε μια άλλη πρόσφατη μελέτη,95 που επιβεβαίωσε 
την αυξημένη συχνότητα PCOS σε βουλιμικές γυναί-
κες (επικράτηση PCOS σε βουλιμικές γυναίκες 16,6%, 
έναντι 5–10% στο γενικό πληθυσμό), υποστηρίζεται 
ότι η πρωτοπαθής ενδοκρινική μεταβολική διαταρα-
χή ευθύνεται για τη βουλιμική συμπεριφορά κυρίως 
λόγω αυξημένων ανδρογόνων (υψηλότερος δείκτης 
T/SHBG: Testosterone-sex hormone-binding globulin), 
που προκαλούν τελικά και αυξημένη συχνότητα υπερ-
τρίχωσης (20,8%).

Από την άλλη πλευρά, έχει υποστηριχθεί και η 
άποψη ότι τον αιτιολογικό σύνδεσμο μεταξύ απεικο-
νιστικά διαγνωσμένων πολυκυστικών ωοθηκών και 
βουλιμίας αποτελεί η ίδια η υπερβολική διατροφική 
συμπεριφορά, καθώς η επίλυση της διατροφικής δι-
αταραχής έχει τελικά θετική επίπτωση στη μορφολο-
γία των ωοθηκών.96

Εκτός όμως από τη βουλιμία, το PCOS εμπλέκεται 
και στην ψυχογενή ανορεξία. Από τις 38 ασθενείς 
με αμηνόρροια που εξετάστηκαν σε πρόσφατη με-
λέτη,97 οι 11 πληρούσαν τα κριτήρια για ψυχογενή 
ανορεξία και PCOS. Υποστηρίζεται ότι οι υπέρβαρες 
γυναίκες με PCOS παροτρύνονται να χάσουν βάρος 
και στην πορεία δημιουργείται ανορεκτική συμπε-
ριφορά, που επιβαρύνει τις διαταραχές του κύκλου. 
Ωστόσο, η επάνοδος του ΒΜΙ στα φυσιολογικά επί-
πεδα δεν επαναφέρει την κανονικότητα της εμμή-

νου ρύσεως, εξαιτίας της πρωτοπαθούς διαταραχής. 
Κλινικά, ο σχετικά υψηλότερος ΒΜΙ πριν από την 
απώλεια βάρους, οι διαταραχές κύκλου που προ-
ϋπάρχουν της διατροφικής στέρησης, η ακμή και 
η υπερτρίχωση οδηγούν το θεράποντα σε υποψία 
συννοσηρότητας PCOS-ψυχογενούς ανορεξίας. Σε 
περίπτωση συννοσηρότητας ανευρίσκονται υψη-
λότερα επίπεδα LH και οιστραδιόλης. Τα παραπάνω 
κλινικά και εργαστηριακά στοιχεία κατευθύνουν τη 
διάγνωση, ώστε να γίνει τελικά διαφορετική φαρ-
μακευτική θεραπευτική προσέγγιση (αντισυλληπτι-
κή αγωγή κ.λπ.).73

Σωματόμορφες διαταραχές

Το PCOS έχει επίσης συσχετιστεί με σωματόμορφες 
διαταραχές.98,99 Έτσι, συμπτώματα που παραπέμπουν 
σε σωματική πάθηση αλλά που δεν εξηγούνται πλή-
ρως από αυτή, φαίνεται να συνυπάρχουν με το PCOS 
σε ποσοστό μεγαλύτερο από το αναμενόμενο και 
συχνά προκαλούν σωματοποιητική διαταραχή ή αδι-
αφοροποίητη σωματόμορφη διαταραχή. Ο πιθανός 
παθοφυσιολογικός μηχανισμός δεν έχει διευκρινι-
στεί. Θα πρέπει επίσης να ληφθεί υπόψη ότι οι γυναί-
κες που παραπονούνται για σωματικά συμπτώματα 
είναι πιθανότερο να ελέγχονται λεπτομερέστερα, με 
αποτέλεσμα τη συχνότερη διάγνωση του PCOS.

Eπίδραση φαρμακευτικής αγωγής
στην ωοθηκική λειτουργία

Στην κλινική πράξη είναι γνωστό ότι η χρήση αντι-
ψυχωσικών φαρμάκων μπορεί να προκαλέσει διατα-
ραχές στα επίπεδα προλακτίνης. Έτσι, θα πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη το προϋπάρχον PCOS ή άλλες 
ωοθηκικές δυσλειτουργίες όταν χρησιμοποιούνται 
αντιντοπαμινεργικοί παράγοντες. Η φαρμακοεπα-
γόμενη υπερπρολακτιναιμία φαίνεται να μην εξηγεί 
πλήρως τις διαταραχές κύκλου και τα χαμηλά επί-
πεδα οιστρογόνων που παρατηρούνται σε γυναίκες 
πάσχουσες από σχιζοφρένεια.100 Η επιδείνωση της 
παραπάνω εικόνας επηρεάζει τη συμμόρφωση και 
την ποιότητα ζωής των ασθενών.

Συμπερασματικά, το σύνδρομο πολυκυστικών ωο-
θηκών αποτελεί μια συχνή ορμονική δυσλειτουργία 
των γυναικών της αναπαραγωγικής ηλικίας και είναι 
σκόπιμο ο κλινικός ψυχίατρος να έχει υπόψη του τις 
ψυχολογικές και ψυχιατρικές του προεκτάσεις, ώστε 
να μπορεί να επεμβαίνει αρτιότερα και ασφαλέστε-
ρα στη θεραπεία των ασθενών του.
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The Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) is the most common endocrine disorder in women of 
reproductive age with complex but interesting reproductive and metabolic ramifications. The 
effects of various endocrine-hormonal dysfunctions in psychiatry are well known and have been 
targeted by scientific study for quite some time. During the past few years, psychiatric research has 
shifted its interest to the cellular level. Steroids that originate in the periphery (e.g. ovaries), as well 
as those synthesized by the central nervous system (neurosteroids), have neuroplastic effects and 
interfere with almost all known neurotransmitter systems. Therefore steroid de-regulation that is 
caused by the PCOS is related to psychiatric symptomatology on both a pathophysiological and 
a clinical level. In medical psychiatric practice, PCOS is related to many disorders: bipolar disorder 
and its treatment, epilepsy, depression, cognitive disorders, sleep disorders, eating disorders, and 
somatoform disorders. On a psychological level, women suffering from PCOS may display depressive 
symptoms, anxiety, body image dissatisfaction, diminished sexual interest, and compromised 
quality of life. Therefore, we believe that it is useful for the clinical psychiatrist to keep in mind the 
psychiatric and the psychological aspects of PCOS, and their impact on patient diagnosis, course 
and treatment.
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