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Streszczenie

PCOS jest jednq z najczesciej rozpoznawanych endokrynopatii u kobiet i jednoczesnie jednym z najbardziej
heterogennych zespotow endokrynologicznych. Schorzenie jest najczestsza przyczyna nieptodnosci u kobiet
i zwieksza ryzyko wystepowania chordb uktadu sercowo-naczyniowego, zaburzen tolerancji glukozy oraz
cukrzycy typu 2. Réwniez inne czynniki ryzyka, takie jak otytos¢, dodatni wywiad rodzinny w kierunku cu-
krzycy typu 2 i hiperandrogenizmu moga przyczynic sie do zwiekszenia ryzyka chordb sercowo-naczynio-
wych w grupie kobiet, u kt6rych rozpoznano PCOS. W codziennej praktyce lekarskiej ocena ryzyka zaburzen
metabolicznych wsrdd kobiet chorujacych na PCOS powinna by¢ powszechnie zalecana. Dzieki niej mozna
doktadnie okreslic cele interwendji zywieniowej u kobiet zmagajacych sie z tym schorzeniem. Artykut jest
przegladem pismiennictwa bazy medycznej PubMed (National Center for Biotechnology Information) oraz
Polskiej Bibliografii Lekarskiej z lat 1996—2019. Do analizy kwalifikowano artykuty zardwno w jezyku pol-
skim, jak i angielskim, wyszukiwane za pomoca nastepujacych stéw oraz ich wzajemnych powigzari: ,PCOS’,
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,nadwaga”, ,otytosc¢”, ,insulinoopornos¢”, ,hiperandrogenizm”, ,nadcisnienie tetnicze”, , zaburzenia lipido-
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we”, ,cukrzyca”, ,ryzyko kardiometaboliczne”, ,choroby sercowo-naczyniowe”, ,modyfikacje stylu zycia”.

Stowa kluczowe: otytos¢, zespdt policystycznych jajnikow, ryzyko kardiometaboliczne


mailto:%20anna.puzon%40op.pl?subject=
https://creativecommons.org/licenses/by/3.0/

222 A. Broniczyk-Puzon, A. Koszowska, J. Bieniek. Ryzyko kardiometaboliczne w PCOS

Abstract

PCOS is one of the most frequently diagnosed endocrinopathies in women, and also one of the most heterogeneous endocrine disorders. In addition to being the
most frequent cause of female infertility, PCOS is also said to increase the risk of cardiovascular disease, glucose intolerance and type 2 diabetes. Also other risk fac
tors such as obesity, a positive family history of type 2 diabetes and hyperandrogenism may contribute to an increased risk of cardiovascular disease among women
affected by PCOS. Metabolic disturbances risk assessment should be commonly recommended for PCOS patients in everyday medical practice. It makes possible to
precisely determine the goals of nutritional interventions among PCOS women. The following work constitutes a review of articles from 1996—2019 available in the
PubMed (National Center for Biotechnology Information) database and the Polish Medical Bibliography (Polska Bibliografia Lekarska). For this purpose, the following

"o "o

controlled vocabulary has been used: “PCOS”, “overweight”, “obesity”, “insulin resistance”, “hyperandrogenism”, “hypertension”, “lipid disorders”, “diabetes”, “car-

diometabolic risk”, “cardiovascular disease”, and “lifestyle modifications”.

Key words: obesity, polycystic ovary syndrome, cardiometabolic risk

Wprowadzenie

Nadmierna masa ciata moze by¢ skutkiem dziatania
czynnikéw genetycznych, biologicznych, $srodowisko-
wych, zywieniowych, farmakologicznych oraz psycho-
logicznych. Otylo$¢ wtérna, ktéra stanowi zaledwie kil-
ka procent przyczyn nadmiernej masy ciala, wystepuje
w rzadkich zespotach uwarunkowanych genetycznie,
chorobach organicznych podwzgérza i endokrynopa-
tiach. Moze by¢ takze efektem stosowania niektérych
lekéw. Do endokrynopatii zwigzanych z otylo$cia zalicza
sie m.in. zespoé! policystycznych jajnikéw (ang. polycystic
ovary syndrome — PCOS), ktéry obok hiperandrogenemii
i/lub hiperandrogenizmu, zaburzei miesiaczkowania
oraz obrazu policystycznych jajnikéw w badaniu ultra-
sonograficznym charakteryzuje sie zwiekszonym ryzy-
kiem kardiometabolicznym. Szacuje sie, ze PCOS pod-
wyzsza o 55% ryzyko choroby niedokrwiennej serca oraz
udaru. Nalezy rowniez podkresli¢, ze wyzsza warto$c¢
wskaznika masy ciala (ang. body mass index — BMI) nie
jest jedyna przyczyna zwiekszonego ryzyka sercowo-na-
czyniowego w tym zespole.! Nowe doniesienia naukowe
sktaniaja do skupienia si¢ nad PCOS nie tylko w kontek-
$cie zaburzen ginekologiczno-endokrynologicznych, ale
takze ze wzgledu na zwigkszone ryzyko powiklan meta-
bolicznych, réwniez w aspekcie chordb ukladu krazenia.

Ryzyko kardiometaboliczne w PCOS

Zwiazek miedzy nadmiarem androgendw i zaburze-
niami plodnosci z towarzyszacymi powiklaniami me-
tabolicznymi jest znany pod nazwa zespolu Acharda-
—Thiersa, opisanego jako ,cukrzyca brodatych kobiet”
(franc. diabéte des femmes a barbe), ktéry zostat opubli-
kowany przez Aharda i Thiersa w 1921 r.2 Raport Burghe-
na et al., ktéry ukazat sie w 1980 r.,2 potwierdzit zwiazek
miedzy PCOS a hiperinsulinemia, co dodatkowo umoc-
nilo przekonanie, ze zespét ten oprocz zaburzen ptodno-
$ci charakteryzuje sie réwniez powiklaniami metaboli-
cznymi.

Wsrod kobiet, u ktérych rozpoznano PCOS, czesciej
stwierdza sie nadwage i otylos¢, szczegdlnie otylos¢ wi-
sceralna. W populacji europejskiej 35-38% kobiet zma-
gajacych sie z tym schorzeniem jest otylych. Odsetek ten
jest nizszy u kobiet zamieszkujacych kraje §rédziemno-
morskie i wyzszy w populacji amerykanskiej.* W bada-
niu Gluecka et al. otylo$¢ rozpoznano az u 92,6% bialych
kobiet ze Stanéw Zjednoczonych chorujacych na PCOS,
podczas gdy w jednym z badan przeprowadzonych na po-
pulacji wloskiej odsetek otylych kobiet zmagajacych sie
z PCOS byt duzo nizszy i wynidst 38%.5¢ Z kolei Lim et al.
na podstawie metaanalizy badan z réznych krajow swia-
ta stwierdzili wystepowanie otylosci wsréd 12,5-100%
kobiet ($rednio u 49%), u ktérych rozpoznano to scho-
rzenie. Odsetek ten byl istotnie wyzszy wéréd kobiet
rasy kaukaskiej ze Stanéw Zjednoczonych i Europy niz
w grupie kobiet pochodzenia azjatyckiego. Stosowane
rézne kryteria rozpoznania PCOS nie miaty wplywu na
czesto$¢ wystepowania otylosci w badanych populacjach,
biorac pod uwage badania wlaczone do metaanalizy. Od-
setek kobiet otylych oraz otylych z centralng dystrybucja
tkanki tluszczowej byt podobny zaréwno u respondentek,
u ktérych zdiagnozowano PCOS z uzyciem kryteriéw Na-
tional Institutes of Health (NIH), jak i u kobiet, w przy-
padku ktérych do rozpoznania choroby wykorzystano
kryteria European Society for Human Reproduction and
Embryology / American Society for Reproductive Medici-
ne (ESHRE/ASRM).” Warto jednak zaznaczy¢, ze odsetek
rozpoznania otylosci u kobiet zmagajacych sie z PCOS
jest istotnie wyzszy niz w populacji kobiet zdrowych, bez
wzgledu na miejsce zamieszkania i pochodzenie.® Ponad-
to u kobiet chorujacych na PCOS obserwuje sie czesto
predyspozycje do gromadzenia tkanki ttuszczowej w ob-
rebie jamy brzusznej, co dodatkowo wiaze sie z wyzszymi
warto$ciami glukozy na czczo oraz insulinoopornoscia. >

U prawie 50% kobiet zmagajacych sie z PCOS diagnozu-
je sie otylos¢ wisceralna.” Jednak niezaleznie od otytosci
w tej grupie kobiet wystepuje zwiekszony poziom LDL
(ang. low-density lipoprotein) oraz VLDL (ang. very low-
-density lipoprotein). Z kolei przy wspétistniejacej otylo-
$ci obserwuje sie zwiekszenie stezenia tréjglicerydéw ze
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zmniejszeniem stezenia HDL (ang. high-density lipopro-
tein). Taki profil lipidowy obecny jest w stanach zaburzen
gospodarki weglowodanowej i insulinoopornosci.!!

W badanich przeprowadzonych przez Dewailly’ego
et al. wérdd 841 os6b populacji francuskiej w wieku 16—40
lat, wykorzystujac pomiar obwodu talii wedlug kryteriéw
International Diabetes Federation (IDF), otylo$¢ brzuszna
rozpoznano u 60,8% badanych kobiet.!? Podobne wyniki
otrzymano réwniez w badaniu Bernasconi et al., w kté-
rym kobiety populacji wloskiej, u ktérych stwierdzono
otylo$¢ centralna i PCOS, stanowily 61,5% badanych
0s6b.1? Prawidtowa warto$¢ BMI nie wyklucza obecno-
$ci otylosci wisceralnej w PCOS. U kobiet zmagajacych
sie z tym schorzeniem, podobnie jak w populacji ogdlnej,
insulinoopornos¢ odgrywa kluczowa role w rozwoju za-
burzen gospodarki weglowodanowej.'* Insulinoopornos¢
i hiperinsulinemia wystepuja u ok. 50% kobiet zmagaja-
cych sie z PCOS i czesciej dotykaja osoby otyte.!>1¢ Po-
dobnie jak ma to miejsce w przypadku otytosci, odsetek
otylych kobiet pochodzenia azjatyckiego z brzuszna dys-
trybucja tkanki ttuszczowej jest nizszy niz w populacji
amerykariskiej i europejskiej.” Wsréd kobiet zmagajacych
sie¢ z PCOS insulinooporno$¢ czesciej wystepuje u tych
niemajacych owulacji niz regularnie miesiaczkujacych.!”
Jesli chodzi o ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2, stwier-
dzono, ze w przypadku oséb chorujacych na PCOS jest
ono 7-krotnie wyzsze w poréwnaniu z populacja ogdlna.
Wiadomo réwniez, ze u ponad 20% otylych kobiet zmaga-
jacych sie z tym schorzeniem po 30. r.z. rozwinie si¢ nie-
tolerancja glukozy.!'* Do czynnikéw ryzyka wystapienia
cukrzycy typu 2 w PCOS zalicza sie: otylo$¢, dodatni wy-
wiad rodzinny w kierunku cukrzycy, zaburzenia dziata-
nia insuliny (insulinooporno$¢ lub dysfunkcja komérek 3
wysp trzustki) oraz oligomenorrhoea.* Mimo ze otylos¢
zwieksza znaczaco ryzyko wystapienia nietolerancji
glukozy oraz cukrzycy typu 2, zaburzenia te wystepuja
réwniez u szczuplych kobiet chorujacych na PCOS. Ze-
spol ten jest zatem niezaleznym czynnikiem ryzyka cu-
krzycy typu 2 u 0s6b w $rednim wieku.!® W badaniu El-
ting et al. przeprowadzonym wsréd 346 kobiet populacji
holenderskiej, u ktérych rozpoznano PCOS, cukrzyce
stwierdzono u 2,3% respondentek.’ Z kolei w innym
badaniu, w ktérym grupe badana stanowity 122 kobiety
z populacji amerykanskiej chorujace na PCOS, cukrzyce
stwierdzono u 10% badanych o0s6b.2® Wieksza czesto$¢
rozpoznania cukrzycy w tej populacji mozna tlumaczy¢
wyzszym odsetkiem otylosci w wiekszosci krajow konty-
nentu amerykanskiego.

PCOS jest takze gléwna przyczyna zaburzen gospodarki
lipidowej u kobiet w wieku rozrodczym.?! Ryzyko wysta-
pienia dyslipidemii u 0séb chorujacych na to schorzenie
jest blisko 2-krotnie wyzsze niz w populacji og6lnej.?2

Wsrod kobiet zmagajacych sie z PCOS obserwuje sie
zwiekszone stezenia cholesterolu catkowitego, choleste-
rolu frakcji LDL, tréjglicerydéw oraz mniejsze stezenia
cholesterolu frakeji HDL.*2223 Niezaleznie od wielko$ci

masy ciata u oséb chorujacych na PCOS odnotowuje sie
zwiekszony udziat cholesterolu frakcji LDL oraz chole-
sterolu nie-HDL.22 W badaniu przeprowadzonym przez
Cascelle et al. stwierdzono istotne statystycznie wyzsze
warto$ci stezenia cholesterolu catkowitego oraz choleste-
rolu frakcji LDL, a takze istotnie nizsze wartosci steze-
nia cholesterolu frakcji HDL w grupie kobiet, u ktérych
rozpoznano PCOS w poréwnaniu z grupa kontrolna.?*
Réwniez w innych badaniach przeprowadzonych m.in.
na populacji azjatyckiej i amerykanskiej zauwazono sie
istotne réznice stezen cholesterolu catkowitego, tréjglice-
rydéw oraz poszczegdlnych lipoprotein miedzy kobietami
chorujacymi na PCOS a osobami zdrowymi.?>2¢ Wieksze
stezenia androgendéw wiaza sie z wyzszymi warto$ciami
tréjglicerydéw u kobiet zmagajacych sie z PCOS.* Warto
zauwazy¢, ze u tych kobiet, u ktérych wystepuje hirsu-
tyzm, ale majacych regularne miesiaczki, rzadziej ob-
serwuje sie zaburzenia gospodarki lipidowej. Natomiast
w przypadku kobiet zmagajacych sie z hirsutyzmem, ale
majacych nieregularne miesiaczki, odnotowuje sie nizsze
wartosci cholesterolu frakcji HDL oraz wyzsze wartosci
tréjglicerydéw.?”

Zaobserwowano, ze nadci$nienie tetnicze czesciej wy-
stepuje w grupie respondentek chorujacych na PCOS
niz w populacji ogélnej.! W badaniu przeprowadzonym
wsrod 69 kobiet chorujacych na PCOS zamieszkujacych
Brazylie nadcis$nienie tetnicze rozpoznano u 20,3% ba-
danych 0s6b.% Lo et al. zwrdcili uwage, ze rasa oraz po-
chodzenie etniczne maja wplyw na wartos$ci ci$nienia
tetniczego u kobiet zmagajacych sie z PCOS. Czestosé
wystepowania nadci$nienia tetniczego byla najmniejsza
wsrdd Azjatek i Latynosek, a najwieksza wérdéd czarno-
skoérych kobiet.?” Wydaje sie, ze warto$é ci$nienia tetni-
czego u kobiet zmagajacych sie z tym schorzeniem nie
jest bezposrednio zwigzana z wartos$cia masy ciala. Wy-
kazano, ze ambulatoryjny calodniowy pomiar wartos$ci
ci$nienia tetniczego w PCOS jest wyzszy niz w popula-
cji ogblnej, niezaleznie od wartosci BMI oraz dystrybucji
tkanki tluszczowej.?? Etiopatogeneze nadci$nienia tet-
niczego w PCOS, oprdcz czesciej wystepujacej otylosci
w tym schorzeniu, wiaze sie réwniez z hiperinsulinizmem
i opornoscia insulinowa, hiperandrogenizmem lub zwiek-
szona aktywno$cia ukladu wspoélczulnego. W przebiegu
insulinoopornosci obserwuje sie wzrost kurczliwo$ci i re-
aktywnos$ci migéni gladkich na czynniki presyjne, np. an-
giotensyne i aminy katecholowe.!! Warto$¢ ci$nienia roz-
kurczowego krwi jest nizsza w grupie kobiet zmagajacych
sie z PCOS bez towarzyszacej insulinoopornosci w po-
réwnaniu z kobietami, u ktérych rozpoznano zaréwno
to schorzenie, jak i stwierdzono insulinoopornosé.®' Do-
datkowo hiperinsulinemia jest odpowiedzialna za wzrost
resorpcji sodu i zaburzenie natriurezy poprzez aktywacje
ukfadu renina — angiotensyna — aldosteron.!*:32 Steze-
nie catkowitego i wolnego testosteronu, ktéry w zespole
PCOS jest nadmiernie wydzielany, koreluje z wartosciami
skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego krwi,
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niezaleznie od wieku, insulinooporosci, otylosci i dysli-
pidemii.’?

Kobiety zmagajace sie z PCOS wykazuja takze zwigkszo-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe poprzez nasilenie miaz-
dzycy subklinicznej oraz wystepowania podwyzszonych
markeréw stanu zapalnego, m.in.: interleukiny 6 (IL-6),
czynnika martwicy nowotworu (ang. tumor necrosis fac-
tor « — TNF-a), homocysteiny, biatka C-reaktywnego
(ang. C-reactive protein — CRP).1'3* Wskaznikiem, ktéry
obrazuje nasilenie miazdzycy, jest ocena sztywnosci na-
czyn. Soares et al. zaobserwowali, ze pacjentki chorujace
na PCOS maja istotnie statystycznie wyzszy wskaznik
sztywno$ci tetnicy szyjnej wspdlnej w poréwnaniu ze
zdrowa grupa kobiet (3,72 +0,96 vs 3,36 +0,96; p = 0,04),
ale zmiany te byly niezalezne od masy ciala i obecnosci
nadci$nienia tetniczego.3* Meyer et al. w przeprowadzo-
nej metaanalizie wykazali wigksza grubo$¢ kompleksu
$rodbtonek — blona srodkowa naczyn (ang. carotid artery
intima-media thickness — CIMT) u kobiet zmagajacych
sie¢ z PCOS w poréwnaniu z grupa kontrolna. Ocena
kompleksu CIMT umozliwia rozpoznanie i monitorowa-
nie choréb o podlozu miazdzycowym, poniewaz kazdy
wzrost CIMT o 0,1 mm zwigksza ryzyko udaru mézgu
0 18%, a zawatu mieénia sercowego o 15%.11:3°

Aktywnos¢ tkanki ttuszczowej
w PCOS

Nalezy podkresli¢, ze caloksztalt obrazu klinicznego
pacjentek zmagajacych sie z PCOS moze wskazywaé
na zwiekszone ryzyko wystepowania zespolu metabo-
licznego, w ktérego powstaniu moze odgrywaé ogrom-
na role sama tkanka ttuszczowa.?® Adipocyty tkanki
tluszczowej moga syntetyzowac i uwalnia¢ wiele biolo-
gicznie czynnych substancji o dzialaniu autokrynnym,
parakrynnym oraz endokrynnym.?” Nadmiar tkanki
tluszczowej nie jest postrzegany wylacznie jako defekt
kosmetyczny. W $wietle najnowszych badan naukowych
syntetyzuje ona wiele zwigzkéw biologicznie aktywnych,
ktére moga wplywac na zwiekszenie ryzyka metabolicz-
nego. Sa to m.in.: leptyna, wisfatyna, waspina oraz cy-
tokiny prozapalne, przyktadowo IL-6, ktére odgrywaja
ogromna role w patomechanizmach powstawania insu-
linooporno$ci. Ich wysokie stezenia moga wptywaé na
zwiekszenie wystepowania ryzyka sercowo-naczynio-
wego.3¢ Tkanka ttuszczowa poprzez synteze adipocytow
moze oddzialywac na funkcjonowanie mézgu, jajnikéw
i macicy, wptywajac tym samym na ptodnosc¢ i cechy me-
taboliczne kobiet chorujacych na PCOS.38

Istotnym hormonem tkanki ttuszczowej jest leptyna,
odgrywajaca wazng role w mechanizmie poboru pokar-
mu. Zauwazono jej ogromny udzial w regulacji proce-
séw immunologicznych, wplyw na modulacje gospodar-
ki weglowodanowej i lipidowej organizmu oraz procesy
rozrodcze.3%%” Receptory dla leptyny znajduja sie w wielu

tkankach i narzadach organizmu, w tym w o$rodkowym
uktadzie nerwowym, tkance szkieletowej, migesniowej,
komoérkach P trzustki, a nawet jajnikach, dlatego sta-
je sie ona interesujacym obiektem badan u pacjentek
zmagajacych sie z PCOS. Zwiekszona zawartos¢ tkanki
ttuszczowej w organizmie koreluje ze zwiekszonym ste-
zeniem leptyny.3® W niektérych badaniach wykazano,
ze u pacjentek chorujacych na PCOS wystepuje hiper-
leptynemia, ktéra negatywnie koreluje ze wspélczynni-
kiem ptodnosci.?” Nalezy jednak podkreslié, ze zalezno-
$ci miedzy stezeniami leptyny a jej rola w powstawaniu
PCOS sa nadal niejasne i wymagaja dalszych badan.?”

W metaanalizie oceniajacej stezenia takich markeréw
zapalnych, jak: CRP, IL-6, TNF-a u pacjentek zmagaja-
cych si¢ z PCOS w poréwnaniu z odpowiednio dobrana
grupa kontrolna wykazano, ze kobiety chorujace na PCOS
maja podwyzszone CRP w poréwnaniu z grupa kontrol-
ny, niezaleznie od wystepowania otylosci, co podkresla
wystepowanie przewlektego stanu zapalnego w tej grupie
pacjentek.? Podobnych korelacji istotnych statystycznie
nie zaobserwowano dla pozostatych markeréw stanu za-
palnego.?* W wielu badaniach naukowych wykazano, ze
mechanizm wydzielania hormonéw tkanki ttuszczowej
u pacjentek chorujacych na PCOS jest zmieniony, zaob-
serwowano u nich zwiekszone stezenia leptyny, cytokin
prozapalnych oraz zmniejszone stezenia adiponektyny.3°
Nieprawidlowe funkcjonowanie adipocytéw oraz zmie-
niona synteza hormondéw tkanki ttuszczowej u kobiet
chorujacych na PCOS odgrywaja wazna role w patome-
chanizmie powstawania insulinoopornosci i zespotu
metabolicznego w tej grupie chorych.3¢ Lepsze poznanie
wzajemnych relacji miedzy adipokinami w PCOS moglo-
by by¢ pomocne w zmniejszaniu ryzyka sercowo-naczy-
niowego w tej grupie pacjentek.3¢

W polskim badaniu Bika et al. u 148 kobiet (z ktérych
81 chorowato na PCOS) dokonano oceny stezen leptyny,
rezystyny i adiponektyny.?” Grupe kobiet chorujacych
na PCOS podzielono na: pacjentki z BMI <25 kg/m?
(Srednie BMI122,35kg/m? +2,35 kg/m?) oraz BMI >25 kg/m?
(srednie BMI 30,1 kg/m? +4,8 kg/m?). BMI w grupie kon-
trolnej wynosifo 21,96 kg/m? +1,80 kg/m?. Nie wykazano
istotnych statystycznie réznic pomiedzy badanymi grupa-
mi jesli chodzi o stezenie rezystyny, natomiast zaobserwo-
wano wieksze stezenie adiponektyny w grupie kontrolnej
(11,92 ng/ml +6,72 ng/ml) niz w grupie 0séb chorujacych
na PCOS (BMI <25 kg/m?, adiponektyna: 9,50 ng/ml
14,8 ng/ml; BMI >25 kg/m?, adiponektyna: 8,11 ng/ml
+4,68 ng/ml). Z kolei najwigksze stezenie leptyny stwier-
dzono w grupie kobiet zmagajacych sie z PCOS, ktérych
BMI wynosit 225 kg/m? (stezenie leptyny: 22,98 ng/ml
18,83 ng/ml). U kobiet z PCOS majacych BMI <25 kg/m?
wynosifo ono 11,21 ng/ml +4,99 ng/ml, a w grupie kontrol-
nej — 12,24 ng/ml +6,17 ng/ml.>’

Zheng et al. przeanalizowali 238 badan oceniajacych
stezenie leptyny u pacjentek chorujacych na PCOS i za-
obserwowali, ze zwiekszone stezenia leptyny byly cze-
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$ciej odnotowywane wsérdéd pacjentek zmagajacych sie
z PCOS niz w grupach kontrolnych. Autorzy podkreslili
réwniez, ze zwiekszone stezenia leptyny moga odgrywaé
istotna role w insulinoopornosci, zespole metabolicznym,
nieptodnosci, zwieksza¢ ryzyko sercowo-naczyniowe.?
Dokladne zrozumienie zalezno$ci miedzy hormonami
tkanki tluszczowej a wystepowaniem PCOS jest dobrym
tematem do kolejnych badan.

Wybrane modyfikacje stylu zycia
w PCOS

Ryzyko wystapienia choréb ukladu krazenia mozna
ograniczy¢ poprzez stosowanie wlasciwej diety i aktyw-
nosci fizycznej. Redukeja masy ciala prowadzi do poprawy
wrazliwosci na insuling, zmniejszenia opornosci na insu-
line, polepszenia profilu lipidowego oraz wplywa na regu-
larnos$¢ owulacji i tym samym plodno$¢ kobiet, u ktérych
rozpoznano PCOS.*! Zmniejszenie masy ciata (zaledwie
o 5-10% wyjsciowej) pozwala na obnizenie stezenia in-
suliny oraz ograniczenie hiperandrogenizmu w tej grupie
pacjentek.*? W przegladzie systematycznym i metaana-
lizie autorstwa Haqq et al. dowiedziono, Ze stosowanie
diety ubogoenergetycznej i aktywnosci fizycznej popra-
wia stezenie hormonu folikulotropowego (ang. follicle-sti-
mulating hormone — FSH), globuliny wiazacej hormony
piciowe (ang. sex hormone-binding globulin — SHBG),
testosteronu calkowitego oraz androstendionu.*? Istnieja
ponadto dowody naukowe na calkowite, a przynajmniej
cze$ciowe zmniejszenie objawéw PCOS u otylych kobiet
zmagajacych sie z tym schorzeniem po redukcji masy
ciata w wyniku stosowania diety o obnizonej kalorycz-
nos$ci.** Z kolei Hollmann et al. wykazali u 80% badanych
otylych pacjentek majacych zaburzenia miesigczkowania
poprawe owulacji oraz u 29% z nich wzrost wspétczynni-
ka ciaz w przypadku 10% utraty wyjs$ciowej masy ciata.®

Oprocz bilansu kalorycznego diety wydaje sie wazne
wziecie pod uwage réwniez proporcji samych makro-
skladnikéw. Wiele badan skupia sie na zawarto$ci weglo-
wodanéw i ich wplywie na stezenie insuliny i wystepo-
wanie insulinooporno$ci w grupie kobiet chorujacych na
PCOS. Badanie Moran et al. polegajace na poréwnaniu
diety wysokobiatkowej i ubogoweglowodanowej (40% we-
glowodandw, 30% biatka i 30% ttuszczu) z dieta nisko-
bialkowa i wysokoweglowodanowa (55% weglowodandw,
15% biatka i 30% ttuszczu) udowodnito taka sama sku-
tecznos$¢ poprawy wynikéw badan w obu przypadkach
diet w zakresie wskaznikéw gospodarki weglowodanowej
oraz hormonalnej.*®

W badaniu Stamets et al. podobnie nie otrzymano
réznic w zakresie skutecznosci w redukcji masy ciata
i poprawy wybranych wynikéw badan dotyczacych za-
burzen metabolicznych i hormonalnych, a takze stezenia
leptyny miedzy kobietami zmagajacymi sie z PCOS sto-
sujacymi diety ubogoenergetyczne o réznej zawartosci

makroskiadnikéow (40% weglowodanéw, 30% bialka
i 30% tluszczu vs 55% weglowodanéw, 15% biatka i 30%
ttuszczu).¥

Ponadto w badaniu Toscani et al. redukcja samej za-
wartosci tkanki tluszczowej, obwodu talii, wybranych
pomiaréw fatdéw skérno-ttuszczowych nie réznita sie
miedzy grupami kobiet, ktére stosowaly diety o réznej
zawarto$ci biatka.*® W badaniu Marsh et al. przeprowa-
dzonym wérdd kobiet chorujacych na PCOS wykazano
natomiast istotne zwiekszenie insulinowrazliwo$ci oraz
regularnosci cykli menstruacyjnych u kobiet stosujacych
diete o niskim indeksie glikemicznym (IG) w poréwnaniu
z grupa kobiet stosujacych diete opierajaca si¢ na zasa-
dach zdrowego zywienia z ograniczona podaza tluszczu
i wyzsza zawartoscia btonnika z produktéw zbozowych.
Co ciekawe, obie diety zawieraly taki sam odsetek ma-
kroskladnikéw, rézniac sie jedynie wartoscia IG i fadunku
glikemicznego.?

W innym badaniu, oceniajacym wplyw wielonienasyco-
nych kwaséw tluszczowych z rodziny n-3, zaobserwowa-
no istotne zmniejszenie stezenia testosteronu catkowitego
w grupie kobiet zmagajacych sie z PCOS przyjmujacych
dziennie 3,5 g kwaséw n-3 pozyskiwanych z oleju sojowe-
go przez okres 6 tygodni. W tym samym badaniu wsréd
kobiet przyjmujacych taka sama dawke kwaséw n-3, ale
z oleju rybiego i Inianego, stwierdzono istotny wplyw na
zmniejszenie stezenia tréjglicerydéw we krwi.>®

W diecie kobiet chorujacych na PCOS wazna jest takze
wlasciwa podaz fitoestrogenéw. W badaniu Khani et al.
zaobserwowano istotne zmniejszenie stezenia testostero-
nu, siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEAS), a takze
hormonu luteinizujacego, tréjglicerydéw i cholesterolu
frakcji LDL w grupie kobiet chorujacych na PCOS przyj-
mujacych 18 mg genisteiny z soi 2 razy dziennie w poréw-
naniu z grupa kontrolng, przyjmujaca taka sama dawke
celulozy na dobe.!

Obok zalecen zywieniowych w PCOS nalezy zwrdci¢
uwage na aktywno$¢ fizyczna. W jako$ciowym przegladzie
systematycznym badarn naukowych Harrison et al. wykaza-
li, ze aktywnos¢ fizyczna wplywa na zmniejszenie masy cia-
ta, poprawe wskaznikéw insulinoopornosci, a takze owu-
lacje bez wzgledu na rodzaj, czestos¢ oraz czas jej trwania.
Ci sami autorzy zalecaja, aby kobiety zmagajace si¢ z PCOS
wykonywaly regularnie ¢wiczenia tlenowe (przez 90 min
w tygodniu) o $redniej intensywnosci (60-70% VOqmax)
w celu zmniejszenia ryzyka kardiometabolicznego, a takze
polepszenia ptodnosci.”

Podsumowanie

U kobiet chorujacych na PCOS istnieje zwigkszone ry-
zyko nietolerancji glukozy, rozwoju cukrzycy typu 2, dys-
lipidemii, miazdzycy oraz nadci$nienia tetniczego. Wielu
badaczy uwaza PCOS za wczesny wariant zespolu meta-
bolicznego, nazywajac go ,zespotem XX”, podkreslajac
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tym samym ryzyko wplywu tego schorzenia na wystapie-
nie choréb sercowo-naczyniowych.”® W wielu zaleceniach
i algorytmach leczenia kobiet chorujacych na PCOS pod-
kresla sig, ze modyfikacja stylu zycia uwzgledniajaca die-
te i aktywnos¢ fizyczna powinna by¢ pierwszym etapem
leczenia nieplodnosci u tych pacjentek, a takze zaburzen
metabolicznych u kobiet zmagajacych sie z PCOS z jedno-
cze$nie rozpoznana nadmierna masa ciata.>*>® Konieczne
zatem wydaje sie wdrazanie leczenia PCOS opierajacego
sie zaréwno na dziataniach krétkofalowych, np. z zakresu
medycyny rozrodczej, jak i dlugofalowych, sktadajacych
sie z dzialan promoc;ji i profilaktyki zdrowia, obejmuja-
cych wprowadzenie indywidualnej diety i aktywnosci
fizycznej oraz innych elementéw zdrowego stylu zycia
w celu zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego w tej
grupie pacjentek w pézniejszych latach ich zycia.

ORCID iDs

Anna Bronczyk-Puzon @ https://orcid.org/0000-0002-1063-9487
Aneta Koszowska © https://orcid.org/0000-0001-5565-9847
Joanna Bieniek @ https://orcid.org/0000-0001-5174-5916

PiSmiennictwo

1. de Groot PC, Dekkers OM, Romijn JA, Dieben SW, Helmerhorst FM.
PCOS, coronary heart disease, stroke and the influence of obesi-
ty: A systematic review and meta-analysis. Hum Reprod. 2011;17(4):
495-500. doi:10.1093/humupd/dmr001

2. Navarro G, Allard C, Xu W, Mauvais-Jarvis F. The role of androgens
in metabolism, obesity, and diabetes in males and females. Obesity
(Silver Spring). 2015;23(4):713-719. doi:10.1002/oby.21033

3. Burghen GA, Givens JR, Kitabchi AE. Correlation of hyperandrogen-
ism with hyperinsulinism in polycystic ovarian disease. J Clin Endo-
crinol Metab. 1980;50(1):113-116. d0i:10.1210/jcem-50-1-113

4. Nandi A, Chen Z, Patel R, Poretsky L. Polycystic ovary Syndrome.
Endocrinol Metab Clin N Am. 2014;43(1):123-147. doi:10.1016/j.ecl
.2013.10.003

5. Glueck C, Morrison J, Goldenberg N, Wang P. Coronary heart dis-
ease risk factors in adult premenopausal white women with poly-
cystic ovary syndrome compared with a healthy female population.
Metabolism. 2009;58(5):714-721. doi:10.1016/j.metabol.2009.02.005

6. Carmina E, Legro SR, Stamets K, Lowell J, Lobo RA. Difference in
body weight between American and Italian women with poly-
cystic ovary syndrome: Influence of the diet. Human Reprod.
2003;18(11):2003. doi:10.1093/humrep/deg440

7. Lim SS, Davies MJ, Norman RJ, Moran LJ. Overweight, obesity and
central obesity in women with polycystic ovary syndrome: A sys-
tematic review and meta-analysis. Hum. Reprod. 2012;18(6):618-637.
doi:10.1093/humupd/dms030

8. Baldani DP, Skrgatic L, Ougouag R. Polycystic ovary syndrome:
Important underrecognised cardiometabolic risk factor in repro-
ductive-age women. Int J Endocrinol. 2015;2015:786362. doi:10.1155
/2015/786362

9. Lim SS, Norman RJ, Davies MJ, Moran LJ. The effect of obesi-
ty on polycystic ovary syndrome: A systematic review and meta-
analysis. Obesity Review. 2013;14(2):95-109. doi:10.1111/j.1467-789X
.2012.01053.x

10. Faloia E, Canibus P, Gatti C, et al. Body composition, fat distribution
and metabolic characteristics in lean and obese women with poly-
cystic ovary syndrome. J Endocrinol Invest. 2004;27(5):424-429. doi:
10.1007/BF03345285

11. Walczak-Gatezewska M, Kregielska-Narozna M, Bogdanski P. Kobie-
ta z zespotem policystycznych jajnikéw - pacjent podwyzszonego
ryzyka kardiometabolicznego. Forum Zaburzeri Metabolicznych.
2016;7(2):79-83.  https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_
metabolicznych/article/view/47520. Dostep 23.07.2019.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

. Dewailly D, Contestin M, Gallo C, Catteau-Jonard S. Metabolic syn-

dromeinyoungwomenwith the polycysticovary syndrome:Revisit-
ingthethresholdforanabnormally decreased high-densitylipopro-
tein cholesterol serum level. BJOG. 2010;117(2):175-180. doi:10.1111
/j.1471-0528.2009.02386.x

. Bernasconi D, Del Monte P, Meozzi M, et al. The impact of obesity

on hormonal parameters in hirsute and nonhirsute women. Metab-
olism. 1996;45(1):72-75.

. Kuligowska-Jakubowska M, Dardzifska J, Rachon D. Zaburze-

nia gospodarki weglowodanowej u kobiet z zespotem wielo-
torbielowatych jajnikéw (PCOS). Diabetol Klin. 2012,1:185-195.
https://journals.viamedica.pl/clinical_diabetology/article/viewFile
/19669/16001. Dostep 23.07.2019.

. Ovalle F, Azziz R. Insulin resistance, polycystic ovary syndrome,

and type 2 diabetes mellitus. Fertil Steril. 2002;77(6):1095-1105. doi:
10.1016/50015-0282(02)03111-4

. Dunaif A. Insulin resistance and the polycystic ovary syndrome:

mechanism and implications for pathogenesis. Endocr Rev.
1997;18(6):774-800. doi:10.1210/edrv.18.6.0318

Robinson S, Kiddy D, Gelding SV, et al. The relationship of insulin
sensitivity to menstrual pattern in women with hyperandrogenism
and polycystic ovaries. Clin Endocrinol (Oxf). 1993;39(3):351-355.

. Daniilidis A, Dinas K. Long term health consequences of polycystic

ovarian syndrome: A review analysis. Hippokratia. 2009;13:90-92.
https://www.ncbi.nim.nih.gov/pmc/articles/PMC2683463/. Dostep
23.07.2019.

. Elting MW, Korsen TJM, Bezemer PD, Schoemaker J. Prevalence of

diabetes mellitus, hypertension and cardiac complaints in a follow-
up study of a Dutch PCOS population. Hum. Reprod. 2001;16:556-560.
doi:10.1093/humrep/16.3.556

Ehrmann DA, Barnes RB, Rosenfield RL, et al. Prevalence of
impaired glucose tolerance and diabetes in women with polycys-
tic ovary syndrome. Diabetes Care. 1999;22(1):141-146. doi:10.2337
/diacare.22.1.141

Walczak-Gatezewska M, Kregielska-Narozna M, Bogdanski P. Kobie-
ta z zespotem policystycznych jajnikdw — pacjent podwyzszonego
ryzyka kardiometabolicznego. Forum Zaburzeri Metabolicznych.
2016;7(2):79-83.  https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_
metabolicznych/article/view/47520. Dostep 23.07.2019.

Wild RA, Rizzo M, Clifton S, Carmina E. Lipid levels in polycystic
ovary syndrome: Systematic review and meta-analysis. Fertil Steril.
2011;95(3):1073-9.e1-11. d0i:10.1016/j.fertnstert.2010.12.027

Legro RS, Kunselman AR, Dunaif A. Prevalence and predictors of
dyslipidemia in women with polycystic ovary syndrome. Am J Med.
2001;111:607-613. doi:10.1016/s0002-9343(01)00948-2

Cascella T, Palomba S, Tauchmanova L, et al. Serum aldosterone
concentration and cardiovascular risk in women with polycystic
ovarian syndrome. J Clin Endocrinol Metab. 2006;91(11):4395-4400.
doi:10.1210/jc.2006-0399

Sravan KP, Ananthanarayanan PH, Rajendiran S. Cardiovascular risk
markers and thyroid status in young Indian women with polycys-
tic ovarian syndrome: A case-control study. J Obstet Gynaecol Res.
2014;40:1361-1367. doi:10.1111/jog.12346

Pirwany IR, Fleming R, Greer |, Packard CJ, Sattar N. Lipids and lipo-
protein subfractions in women with PCOS: Relationship to metabol-
ic and endocrine parameters. Clin Endocrinol (Oxf). 2001;54:44-453.
Taponen S, Martikainen H, Jarvelin MR, et al; Northern Finland Birth
Cohort 1966 Study. Metabolic cardiovascular disease risk factors in
women with self-reported symptoms of oligomenorrhea and/or
hirsutism: Northern Finland Birth Cohort 1996 Study. J Clin Endocri-
nol Metab. 2004;89(5):2114-2118. d0i:10.1210/jc.2003-031720
Barcellos CR, Rocha MP, Hayashida SA, Mion Jr D, Lage SG, Mar-
condes JAM. Impact of body mass index on blood pressure levels in
patients with polycystic ovary syndrome. Arq Bras Endocrinol Metab-
ol. 2007;51:1104-1109. d0i:10.1590/50004-27302007000700013

Lo JC, Feigenbaum SL, Yang J, Pressman AR, Selby JV, Go AS. Epide-
miology and adverse cardiovascular risk profile of diagnosed poly-
cystic ovary syndrome. J Clin Endocrinol Metab. 2006;91:1357-1363.
doi:10.1210/jc.2005-2430

Holte J, Gennarelli G, Berne C, Bergh T, Lithell H. Elevated ambulatory
day-time blood pressure in women with polycystic ovary syndrome:


http://doi.org/10.1093/humupd
/dmr001
http://doi.org/10.1002/oby.21033
http://doi.org/10.1210/jcem-50-1-113
http://doi.org/10.1016/j.ecl
.2013.10.003
http://doi.org/10.1016/j.ecl
.2013.10.003
http://doi.org/10.1093/humrep/deg440
http://doi.org/10.1093/humupd/dms030
http://doi.org/10.1155/2015/786362
http://doi.org/10.1155/2015/786362
http://doi.org/10.1111/j.1467-789X
.2012.01053.x

http://doi.org/10.1111/j.1467-789X
.2012.01053.x

https://doi.org/10.1007/BF03345285

https://doi.org/10.1007/BF03345285

http://doi.org/10.1111/j.1471
-0528.2009.02386.x 
http://doi.org/10.1111/j.1471
-0528.2009.02386.x 
https://journals.viamedica.pl/clinical_diabetology/article/viewFile
/19669/16001
https://journals.viamedica.pl/clinical_diabetology/article/viewFile
/19669/16001
http://doi.org/10.1016/s0015-0282(02)03111-4
http://doi.org/10.1016/s0015-0282(02)03111-4
http://doi.org/10.1210/edrv.18.6.0318
http://doi.org/10.1093/humrep/16.3.556
http://doi.org/10.2337/diacare.22.1.141
http://doi.org/10.2337/diacare.22.1.141
http://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2010.12.027
http://doi.org/10.1016/s0002-9343(01)00948-2
http://doi.org/10.1210/jc.2006-0399
http://doi.org/10.1111/jog.12346
doi:10.1210/jc.2003-031720
http://doi.org/10.1590/S0004-27302007000700013

http://doi.org/10.1210/jc.2005-2430

Piel Zdr Publ. 2019;9(3):221-227

227

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

A sign of a pre-hypertensive state? Hum Reprod. 1996;11:23-28. doi:
10.1093/oxfordjournals.humrep.a019028

da Silva AM, de Andrade AC, Dias BH, da Silva Medeiros MA, Rao VS,
das Chagas Medeiros F. Elevated diastolic blood pressure in insu-
lin-resistant polycystic ovarian syndrome patients. Arch Gynecol
Obstet. 2014;289:119-122. doi:10.1007/s00404-013-2953-2

Aviv A. The roles of cell Ca2*, protein kinase C and the Na(*)-H* anti-
port in the development of hypertension and insulin resistance.
JAm Soc Nephrol. 1992;3:1049-1063.

Chen MJ, Yang WS, Yang JH, Chen CL, Ho HN, Yang YS. Relationship
between androgen levels and blood pressure in young women
with polycystic ovary syndrome. Hypertension. 2007;49:1442-1447.
doi:10.1161/HYPERTENSIONAHA.106.083972

Soares GM, Vieira CS, Martins WP, et. al. Increased arterial stiffness
in nonobese women with polycystic ovary syndrome (PCOS) with-
out comorbidities: One more characteristic inherent to the syn-
drome? Clin Endocrinol. (Oxf). 2009;71:406—411. doi:10.1111/j.1365
-2265.2008.03506.x

Meyer ML, Malek AM, Wild RA, Korytkowski MT, Talbott EO. Carot-
id artery intima-media thickness in polycystic ovary syndrome:
A systematic review and meta-analysis. Hum Reprod Update.
2012;18:112—-126. d0i:10.1093/humupd/dmr046

Carmina E. Obesity, adipokines and metabolic syndrome in poly-
cystic ovary syndrome. Front Horm Res. 2013;40:40-50. doi:10.1159
/000341840

Bik W, Baranowska-Bik A, Wolinska-Witort E, Martynska L,
Baranowska B. Adiponektyna, leptyna i rezystyna u kobiet
z zespotem policystycznych jajnikéw (PCO). Post Nauk Med.
2011;24(4):352-357.  http://www.pnmedycznych.pl/wp-content
/uploads/2014/09/pnm_2011

_352_357.pdf. Dostep 23.07.2019.

Chen X, Jia X, Qiao J, Guan Y, Kang J. Adipokines in reproductive
function: A link between obesity and polycystic ovary syndrome.
J Mol Endocrinol. 2013;50(2):21-37. doi:10.1530/JME-12-0247
Escobar-Morreale HF, Luque-Ramirez M, Gonzalez F. Circulating
inflammatory markers in polycystic ovary syndrome: A systemat-
ic review and metaanalysis. Fertil Steril. 2011;95(3):1048-1058.e1-2.
doi:10.1016/j.fertnstert.2010.11.036

Zheng SH, Du DF, Li XL. Leptin levels in women with polycystic ovary
syndrome: A systematic review. Reprod Sci. 2017;24(5):656-670.
doi:10.1177/1933719116670265

O’Connor A, Gibney J, Roche HM. Metabolic and hormonal aspects
of polycystic ovary syndrome: The impact of diet. Proc Nutr Soc.
2010;69(4):628-635. d0i:10.1017/50029665110002016

lonescu CA, Popescu |, Banacu M, Dimitriu M. Lifestyle changes
and weight loss: Effects in PCOS. W: Agrawal NK, Singh K, red.
Debatable Topics in PCOS Patients. Londyn, Anglia: IntechOpen;
2018. doi:10.5772/intechopen.73298

Haqq L, McFarlane J, Dieberg G, Smart N. Effect of lifestyle inter-
vention on the reproductive endocrine profile in women with
polycystic ovarian syndrome: A systematic review and meta-anal-
ysis. Endocr Connect. 2014;28;3(1):36-46. doi:10.1530/EC-14-0010
Pasquali R, Gambineri A, Cavazza C, et al. Heterogeneity in the
responsiveness to long-term lifestyle intervention and predictabil-
ity in obese women with polycystic ovary syndrome. Eur J Endocri-
nol. 2011;164(1):53-60. doi:10.1530/EJE-10-0692

Hollmann M, Runnebaum B, Gerhard I. Effects of weight loss on
the hormonal profile in obese, infertile women. Hum Reprod.
1996;11(9):1884-1891. doi:10.1093/oxfordjournals.humrep.a019512
Moran LJ, Noakes M, Clifton PM, Tomlinson L, Galletly C, Norman RJ.
Dietary composition in restoring reproductive and metabolic
physiology in overweight women with polycystic ovary syndrome.
J Clin Endocrinol Metab. 2003;88(2):812-819. do0i:10.1210/jc.2002
-020815

Stamets K, Taylor DS, Kunselman A, Demers LM, Pelkman CL, Legro RS.
A randomized trial of the effects of two types of short-term hypo-
caloric diets on weight loss in women with polycystic ovary syn-
drome. Fertil Steril. 2004;81(3):630-637. doi:10.1016/j.fertnstert
.2003.08.023

Toscani MK, Mario FM, Radavelli-Bagatini S, Wiltgen D, Matos MC,
Spritzer PM. Effect of high-protein or normal-protein diet on weight
loss, body composition, hormone, and metabolic profile in south-

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

ern Brazilian women with polycystic ovary syndrome: A random-
ized study. Gynecol Endocrinol. 2011;27(11):925-930. doi:10.3109
/09513590.2011.564686

Marsh KA, Steinbeck KS, Atkinson FS, et al. Effect of a low glyce-
mic index compared with a conventional healthy diet on polycys-
tic ovary syndrome. Am J Clin Nutr. 2010;9283-9292. doi:10.3945
/ajcn.2010.29261

Vargas ML, Almario RU, Buchan W, Kim K, Karakas SE. Metabolicand
endocrine effects of long-chain versus essential omega-3 polyun-
saturated fatty acids in polycystic ovary syndrome. Metabolism.
2011;60:1711-1718. d0i:10.1016/j.metabol.2011.04.007

Khani B, Mehrabian B, Khalesi E, Eshraghi A. Effect of soy phytoes-
trogen on metabolic and hormonal disturbance of women with
polycystic ovary syndrome. J Res Med Sci. 2011;16:297-302.
Harrison CHL, Lombard CB, Moran LJ, et al. Exercise therapy in poly-
cystic ovary syndrome: A systematic review. Hum Reprod Update.
2011;17(2):171-183. d0i:10.1093/humupd/dmq045

Sam S, Dunaif A. Polycystic ovary syndrome: Syndrome XX? Trends
Endocrinol Metab. 2003;14:365-370. doi:10.1016/j.tem.2003.08.002
Australian Government National Health and Medical Research
Council.Centre of research excellencein polycysticovary syndrome.
Clinical Practice Guidelines:Evidence-based guidelinefortheassess-
ment and management of polycystic ovary syndrome. 2011. https://
www.clinicalguidelines.gov.au/portal/1966/evidence-based
-guideline-assessment-and-management-polycystic-ovary
-syndrome. Dostep 23.07.2019.

Moran LJ, Pasquali R, Teede HJ, Hoeger KM, Norman RJ. Treatment
of obesity in polycystic ovary syndrome: A position statement of
the Androgen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society. Fer-
til Steril. 2009;926:1966-1982. doi:10.1016/j.fertnstert.2008.09.018


doi: 10.1093/oxfordjournals.humrep.a019028.
doi: 10.1093/oxfordjournals.humrep.a019028.
http://doi.org/10.1007/s00404-013-2953-2

http://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.106.083972
http://doi.org/10.1111/j.1365
-2265.2008.03506.x

http://doi.org/10.1111/j.1365
-2265.2008.03506.x

http://doi.org/10.1093/humupd/dmr046
http://doi.org/10.1159
/000341840
http://doi.org/10.1159
/000341840
http://www.pnmedycznych
.pl/wp-content/uploads/2014/09/pnm_2011_352_357.pdf.
http://www.pnmedycznych
.pl/wp-content/uploads/2014/09/pnm_2011_352_357.pdf.
http://www.pnmedycznych
.pl/wp-content/uploads/2014/09/pnm_2011_352_357.pdf.
http://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2010.11.036
http://doi.org/10.1177/1933719116670265
http://doi.org/10.1017/S0029665110002016
http://doi.org/10.5772/intechopen.73298
http://doi.org/10.1530/EC-14-0010
http://doi.org/10.1530/EJE-10-0692
http://doi.org/10.1093/oxfordjournals.humrep.a019512

http://doi.org/10.1210/jc.2002
-020815

http://doi.org/10.1210/jc.2002
-020815

http://doi.org/10.1016/j.fertnstert
.2003.08.023
http://doi.org/10.1016/j.fertnstert
.2003.08.023
http://doi.org/10.3109/09513590.2011.564686
http://doi.org/10.3109/09513590.2011.564686
http://doi.org/10.3945
/ajcn.2010.29261
http://doi.org/10.3945
/ajcn.2010.29261
https://doi.org/10.1016/j.metabol.2011.04.007
http://doi.org/10.1093/humupd/dmq045
http://doi.org/10.1016/j.tem.2003.08.002
https://www
.clinicalguidelines.gov.au/portal/1966/evidence-based-guideline-assessment-and-management-polycystic-ovary-syndrome
https://www
.clinicalguidelines.gov.au/portal/1966/evidence-based-guideline-assessment-and-management-polycystic-ovary-syndrome
https://www
.clinicalguidelines.gov.au/portal/1966/evidence-based-guideline-assessment-and-management-polycystic-ovary-syndrome
https://www
.clinicalguidelines.gov.au/portal/1966/evidence-based-guideline-assessment-and-management-polycystic-ovary-syndrome
http://doi.org/10.1016/j.fertnstert.2008.09.018

