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Sazetak sindrom policisticnih jajnika (PCOS) endokrino-
loski je poremecaj karakteriziran kronicnom anovulacijom, kli-
nic¢kim i/ili biokemijskim hiperandrogenizmom i/ili policisticnim
izgledom jajnika. Ve¢inom se smatra da je hiperandrogenemija
glavna karakteristika PCOS-a. Vise je teorija o nastanku PCOS-
-a. Zadnjih 20-ak godina vise je dokaza da je defekt inzulinskog
djelovanja klju¢an u patogenezi ovog sindroma. Vecina Zena s
ovim sindromom ima inzulinsku rezistenciju, Sto zbog genet-
ske predispozicije Sto zbog debljine. Ucestalost PCOS-a iznosi
15 do 25% i cesca je u adolescentica, oko 25%. Za dijagnozu
PCOS-a potrebna su dva od tri gore navedena kriterija. Uz ana-
mnezu i fizikalni pregled, rade se biokemijski testovi te ultra-
zvucni pregled jajnika. Lijecenje PCOS-a ovisi o dobi pacijenti-
ce, simptomima i znakovima ovog sindroma te reprodukcijskim
Zeljama. U tu svrhu daju se hormonski pripravci, inzulin-senziti-
rajuci lijekovi i kirursko lijecenje. Medutim, prva je mjera zdrav
nacin Zivota i smanjenje tjelesne tezine pretilih pacijentica ko-
jom se u kombinaciji s ostalim terapijskim postupcima postize
optimalan ucinak lijec¢enja, smanjuje rizik od razvoja nekih kar-
cinoma i osigurava kvalitetan Zivot.

Kljuéne rijeéi: policisti¢ni jajnici, hiperandrogenemija,
hiperinzulinemija, hormonska terapija, inzulin-senzitirajuci
lijekovi

Sindrom policisti¢nih jajnika (PCOS) najceséi je reproduk-
tivno-metabolicki poremecaj kod Zena fertilne dobi, koji
obiljezavaju kroni¢na anovulacija/oligomenoreja, hiperan-
drogenizam i policistiGan izgled jajnika. Cesto je udruzen
s debljinom, hiperlipidemijom, inzulinskom rezistencijom i
dijabetesom tipa Il (1).

UcCestalost sindroma iznosi 15 do 25% u populaciji zena
generativne dobi prema Europskim kriterijima za dijagno-
zu. Nesto je ¢eS¢i u adolescentica i iznosi 25%. Sreca je da
se nakon cetrdesete godine Zivota spontano ublazava hi-
perandrogenemija te su ovulacije ¢eSce, tako da je u ovoj
dobi incidencija oko 15%, a u perimenopauzi ucestalost
je 10% (2).

Irving F. Stein i Michael L. Leventhal prvi su opisali skup

Summar Y Polycystic ovary syndrome (PCOS) is an en-
docrine disorder characterized by chronic anovulation, clinical
and/or biochemical hyperandrogenism, and/or polycystic look-
ing ovaries. Hyperandrogenism is mostly considered to be the
main characteristic of PCOS. There are several theories about
the PCOS origin. Over the past 20 years there has been growing
evidence supporting defects in insulin action as central in the
pathogenesis of this syndrome. Most women with PCOS are in-
sulin resistant, in part due to genetic predisposition and in part
due to obesity. The incidence of PCOS is from 15% to 25%, and
it seems to be more frequent among adolescents, about 25%.
The diagnostic criteria for PCOS include two of the three char-
acteristics specified above. In addition to anamnestic data and
physical examination, diagnosis requires biochemical tests
and ultrasound examination of ovaries. Treatment of PCOS de-
pends on patient’s age, symptoms and signs of this syndrome,
as well as on reproduction intentions. Hormone therapy, insulin
sensitizing drugs and surgical approach are the therapeutic op-
tions. However, the first measure is to adopt a healthy lifestyle,
especially reducing the body weight in adipose patients, which,
in combination with some other therapeutic procedures, leads
to the optimal therapy effect. It also helps reduce the risk of
some cancers and improve the quality of life.

Key words: polycystic ovaries, hyperandrogenemia, hyper-
insulinemia, hormone therapy, insulin sensitizing drugs

simptoma vezanih za PCOS jo$ 1935. godine. Obradili su
sedam amenoroi¢nih Zena s hirzutizmom i povecanim po-
licisticnim jajnicima od kojih su Cetiri bile adipozne. Autori
su ve¢ tada posumnjali u srediSnju ulogu jajnika u razvoju
navedenih simptoma jer nakon Sto su im ucinili obostranu
klinastu resekciju jajnika, svih sedam Zena ponovno je do-
bilo redoviti menstruacijski ciklus, a dvije su uspjele zanije-
ti i roditi zdravu djecu. Zakljucili su da zadebljana ovojnica
jajnika sprjecava normalnu folikulogenezu (3).

Medutim, tada se smatralo da je pove¢ana produkcija an-
drogena primarno posljedica abnormalnog rada nadbu-
brezne Zlijezde. Tek kasnije je shvaeno da jajnik i te kako
moze biti mjesto stvaranja velike kolicine androgena. Do
danasnjih dana poznato je da ovaj sindrom osim kronic¢ne
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anovulacije obuhvaéa spektar etioloskih i klinickih mani-
festacija koje ukljucuju inzulinsku rezistenciju i hiperinzu-
linemiju, kao i hiperandrogenizam (4). Zbog brojnih predle-
zeCih patofizioloSkih poremecaja PCOS ¢ini vrlo heteroge-
nu skupinu pacijentica. Unato¢ opseznim literaturnim po-
datcima o etiologiji PCOS-a, joS nema ujednacenog sta-
va u vezi s nomenklaturom i kriterijima koji se rabe u de-
finiciji ovog sindroma. Prema Konsenzusu iz Rotterdama
2003. godine, potrebna su dva od tri navedena kriterija za
dijagnozu PCOS-a: oligo/anovulacija, klinicki ili biokemijski
znakovi poviSenih androgena i policisti¢ni jajnici dokaza-
ni ultrazvu¢nim pregledom. Isto tako, za dijagnozu PCOS-
-a potrebno je iskljuciti niz stanja i bolesti vezanih uz slicne
promjene izgleda jajnika na ultrazvu¢nom pregledu. Samo
policistican izgled jajnika nije dovoljan za dijagnozu ovog
sindroma (5). Bolesti i stanja koja treba diferencijalnodi-
jagnosticki iskljuciti jesu hiperprolaktinemija, gonadotropi-
nom, kongenitalna adrenalna hiperplazija, Cushingov sin-
drom, viriliziraju€i tumori, hipotalamicka amenoreja, akro-
megalija, hipertekoza, glukokortikoidna i inzulinska rezi-
stencija te utjecaj nekih lijekova (2).

Etiologija i1 patogeneza PCOS-a

Poznato je da neki poremecaji za vrijeme intrauterinog ra-
zvoja fetusa povisuju rizik od kasnijeg razvoja PCOS-a. Pre-
komjerna debljina trudnice, zastoj u fetalnom rastu te po-
jacano stvaranje androgena u fetusu povisuju za 20% ri-
zik od PCOS-a u odrasloj dobi (6). Takoder se zna da adre-
narha prije 8. godine Zivota u djevojcica povisuje rizik od
kasnijeg PCOS-a za ¢ak 50%. Osim toga, djevojCice Cije
majke imaju PCOS imaju pet puta veéu ucestalost razvo-
ja ovog sindroma. Vazno je istaknuti da djevojke u kojih po-
remecaj ciklusa traje dulje od dvije godine od menarhe u
oko 70% slucaja imaju PCOS. Debljina u djetinjstvu, a po-
sebno u adolescentnoj dobi najvazniji je okidac¢ za razvi-
tak i pogorSanje PCOS-a. Utvrdeno je da mladenacka de-
bljina samostalno pridonosi poremecajima u generativnoj
dobi, i to preuranjenom menarhom, kasnijom neplodnosti,
infertilitetom, patoloSkim trudno¢ama i inzulinskom rezi-
stencijom (7).

Pitanje koje niz godina zbunjuje ginekologe i endokrinolo-
ge jest Sto uzrokuje PCOS. Naime, u tom reprodukcijsko-
-metabolickom poremecaju ispreplecu se abnormalnosti
viSe sustava. lako je glavni poremecaj na nivou jajnika, na
njega utjecu neuroendokrinoloski poremecaj, hiperandro-
genemija, hiperinzulinemija i debljina.

Kroni¢na anovulacija s posljedicnim nedostatkom proge-
sterona smanjuje aktivnost hipotalamickih opijata i dopa-
mina, Sto ¢e uz povisenu razinu androgena poremetiti ne-
gativnu povratnu spregu hormona jajnika za hormon koji
oslobada gonadotropine (GnRH). Mijenja se ritam sekreci-
je GnRH, zbog ¢ega se povisuje razina luteinizirajuéeg hor-
mona (LH) uz poremeéaj frekvencije i amplituda njegova
luCenja. Folikul-stimuliraju¢i hormon (FSH) u isto vrijeme
vrlo ¢esto ostaje normalnih vrijednosti. Promijenjeno luce-
nje LH utjeCe na teka-stanice jajnika, a posebno na funk-
ciju enzima koji sudjeluje u steroidogenezi u jajniku. Na-

vedene promjene imaju za posljedicu poveéanu proizvod-
nju androgena u jajniku i anovulaciju. Zbog toga anovula-
cijski policisti¢ni jajnik ima puno vise malih antralnih foli-
kula nego normalni jajnik pa zato i specifi¢no izgleda. Vaz-
no je istaknuti da je poviSena razina LH uglavnom ceS¢a
kod Zena s normalnom tjelesnom tezinom, dok je kod pre-
tilih Zena niza razina LH, ali im je viSa razina androgena ne-
g0 u mrSavih (8).

Poznato je da oko 85% Zena s PCOS-om ima hiperandro-
genemiju i hiperandrogenizam. PoviSeni androgeni osim iz
jajnika potjecu iz masnog tkiva, a u 20% poviseni su i an-
drogeni iz nadbubrezne Zlijezde (9). U pacijentica s PCOS-
-om selekcija dominantnog folikula koji vodi prema ovula-
ciji je poremecéena. Intraovarijski inhibitori djelovanja na
FSH odgovorni su za poremeceni ucinak FSH na aktivnost
enzima aromataze u granuloza-stanicama malih folikula
u jajniku. Zbog slabije aktivnosti aromataze folikul osta-
je u nepovoljinom okruzenju androgena koji dominiraju, sto
sprjecava sazrijevanje jajne stanice i vodi u hiperandroge-
nemiju i anovulaciju.

Debljina i hiperandrogenemija samostalno povisuju rizik
od smanjene osjetljivosti na inzulin. Postreceptorski pore-
mecaj inzulinskog signala smatra se glavnim razlogom za
hiperinzulinemiju u PCOS-u. Cak 70% Zena s PCOS-om je
prekomjerne tjelesne tezine i ima inzulinsku rezistenciju,
Sto podrazumijeva smanjenu osjetljivost tkiva na djelova-
nje inzulina. Shvacanje inzulinske rezistencije kod Zena s
PCOS-om temelji se na pretpostavci da su odredena tki-
va otporna na djelovanje inzulina, dok su druga istodobno
osjetljiva. Zene s PCOS-om otporne su na djelovanje inzuli-
na do stupnja koji odgovara onom u dijabetesu tipa Il. Una-
to¢ kompenzacijskoj hiperinzulinemiji kod tih Zena postoji
slabiji odgovor na inzulinske poticaje metabolizma. Hiper-
inzulinemija zajedno s poviSenim androgenima smanjuje
stvaranje proteinskog nosaca za spolne hormone (SHBG) i
proteina koji veze inzulinski faktor rasta (IGFBP1), Sto ima
za posljedicu relativno povisenje slobodnog testosterona
(FT), estradiola (E2) i inzulinu slicnog faktora rasta (IGF). S
druge strane, zbog poviSene razine inzulina u cirkulaciji ko-
ji za svoju aktivnost rabi svoje receptore i receptore za IGF
u teka-stanicama jajnika, dodatno se povecava proizvod-
nja androgena na razini jajnika (10) (slika 1).

Sto prethodi PCOS-u, hiperandyo-
genemija ili hiperinzulinemija?

Postoje neke studije koje sugeriraju da poviSeni androgeni
mogu potaknuti hiperinzulinemiju. Medutim, vise je doka-
za koji podupiru hiperinzulinemiju kao primarni faktor. To-
mu u prilog govore eksperimenti u kojima se unato¢ isklju-
¢enju rada jajnika upotrebom GnRH-agonista, hiperinzuli-
nemija nije promijenila (11, 12).

Genska komponenta PCOS-a ima vazno mjesto u etiologiji,
ponajprije zbog obiteljske pojavnosti ovog sindroma. S ob-
zirom na to da se jo$ sa sigurnoSéu ne zna kako se PCOS
nasljeduje, smatra se da je u pozadini razvoja ovog sindro-
ma medudjelovanje viSe gena. Vetina ispitivanih gena su-
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Slika 1.

djeluje u biosintezi androgena i inzulina, povezani su s de-
bljinom i predispozicijom za Se¢ernu bolest tipa Il i hiperli-
pidemijom (13).

Dijagnoza PCOS-a

Dijagnoza PCOS-a temelji se na uzimanju anamneze i fi-
zikalnom pregledu, biokemijskim testovima te ultrazvuc-
nom pregledu jajnika.

Postoji niz anamnestickih podataka i fizikalnih nalaza koji
pomazu u dijagnozi PCOS-a.

U obiteljskoj anamnezi znacajni su podatci Secerna bolest,
hiperandrogenemija i klinicki znakovi hiperandrogenizma,
supfertilitet. Za osobnu anamnezu vazni su porodajna te-
Zina, brzi prirast tezine u dojenackoj dobi, brzi rast, prije-
vremena adrenarhe, debljina u djetinjstvu i adolescenciji,
menarhe, karakteristike menstruacijskog ciklusa, promje-
ne tjelesne tezine, simptomi hiperandrogenizma, neplod-
nost, spontani pobacaji. Fizikalni pregled obuhvaéa odre-
divanje indeksa tjelesne mase — body mass index (BMI),
omjer opsega struka i bokova — waist hip ratio (WHR), mje-

Prikaz patogeneze hiperandrogenemije i hiperinzulinemije kod PCOS-a

renje krvnog tlaka te procjenu hiperandrogenizma. Znako-
vi hiperandrogenemije i hiperandrogenizma Sto podrazu-
mijeva poviSenu aktivnost androgena jesu seboreja, ma-
sna koza i kosa, akne, hirzutizam, alopecija te virilizaci-
ja. 0d 60 do 80% Zena s PCOS-om ima znakove hiperan-
drogenizma. Medutim, hirzutizam je jedan od najvaznijih
simptoma PCOS-a. Akne i androgena alopecija zastuplje-
ne su do 80% u hiperandrogenizmu udruZene s hirzutiz-
mom ili bez njega. Hirzutizam treba razlikovati od hipertri-
hoze kod koje nema muskog tipa rasprostranjenosti dlaka
i nije ovisna o androgenima.

Ipak, najceséi poremecaj u PCOS-a je anovulacija u vise
od 90% Zena, koju ponajprije prati oligomenoreja, a rjede
amenoreja. Anovulacija je ¢esto povezana s disfunkcional-
nim nepravilnim Krvarenjima iz maternice (14).

Ultrazvucni pregled jajnika nezaobilazna je i najjednosta-
nija metoda u probiru PCOS-a. Kriterij za proglasavanje jaj-
nika policisticnim prema najnovijoj klasifikaciji je 12 ili vi-
Se folikula promjera od 2 do 9 mm te volumen jajnika veci
od 10 ml i dovoljno je da je jedan jajnik takav (6). Vazno je
naglasiti da u pubertetu i adolescenciji ultrazvuéni nalaz
PCOS-a nije siguran (15).
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Biokemijska analiza obuhvaca odredivanje hormonskog
statusa: folikul-stimuliraju¢i hormon (FSH), luteinizirajuci
hormon (LH), E2, ukupni testosteron, SHBG, slobodni te-
stosteron (FT), dehidroepiandrostendion sulfat (DHEAS),
17-hidroksiprogesteron (17 OH PRG), androstendion, utvr-
divanje inzulinske rezistencije (test opterecenja Sec¢erom
(OGTT)), inzulin nataste, inzulinska rezistencija (IR) i neki
dinamicki testovi koji se iznimno izvode radi diferencijalne
dijagnoze PCOS-a prema drugim endokrinoloSkim poreme-
¢ajima (16). Nekoliko potencijalnih biljega IR privuklo je pa-
Znju istrazivaca u svrhu moguce klinicke primjene (homo-
cistein, plazminogen aktivator inhibitor (PAl), adiponektin,
endotelin 1, no hoce li opravdati svoju primjenjivost, jos je
nejasno (17).

Prilikom postavljanja dijagnoze PCOS-a potrebno je istak-
nuti da 20 do 30% Zena s klinickim manifestacijama hiper-

UZ jajnika

androgenizma nema povisene androgene. To se objasnja-
va povec¢anom osjetljivosti androgenih receptora na peri-
feriji (koza i kosa) na normalnu razinu androgenih hormo-
na u krvi kod tih pacijentica. Isto tako, 20-30% Zena s hi-
perandrogenemijom nema hiperandrogenizam (18). U ve-
¢ine pacijentica s ovim sindromom nalazimo povisen LH,
a u gotovo svih povisen je omjer LH/FSH (19). Primjena
navedenih dijagnostickih postupaka treba biti racionalna.
Podatci dobiveni anamnezom, fizikalnim pregledom te ul-
trazvucni probir smjernice su za opseg biokemijske anali-
ze. Medutim, biokemijske pretrage su nuzne kod djevoja-
ka s prekomjernom tjelesnom tezinom, izrazenijim hirzu-
tizmom ili aknama neosjetljivim na lijeCenje. Takoder, ado-
lescenticama koje i prve dvije godine nakon menarhe ima-
ju amenoreju/oligomenoreju ili ponavljana disfunkcional-
na krvarenja iz maternice potrebno je odrediti biokemijski
status (20) (slika 2).

v v
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Slika 2. DijagnostiCki postupnik kod adolescentica

Legenda: PRL — prolaktin, IGF-1 — fakrot rasta slican inzulinu 1, TSH — tireotropni hormon, 17 OPH — 17-hidroksiprogesteron
Tzvor: SIMUNIC V. Sindrom policisticnib jajnika — klinicke smjernice. 2. hrvatski simpozij o policistitnim jajnicima, Bjelolasica 2006,
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Ligecenje PCOS-a

Klinicke posljedice kroni¢ne anovulacije, hiperandrogene-
mije i hiperinzulinemije u PCOS-u jesu nepravilna krvare-
nja iz maternice, amenoreja, hirzutizam, alopecija, akne i
neplodnost, Sto ima za posljedicu i razvoj psihosomatskih
smetnja. S obzirom na trajno neoponirajuée djelovanje
estrogena, Zene sa PCOS-om imaju znacajno poveéan ri-
zik od obolijevanja od karcinoma endometrija, a vjerojatno
i karcinoma dojke. Rizik od karcinoma endometrija kod tih
Zena tri je puta povecan (21), dok rizik od obolijevanja od
raka dojke i ovarija nije tako naglasen. Naime, glavni pro-
blem kod istrazivanja korelacije PCOS-a i rizika od razvo-
ja bilo kojeg karcinoma jest nepostojanje stvarne kontrol-
ne skupine tim pacijenticama (22). Bez obzira na to Zene s
PCOS-om treba lijeciti i trajno nadzirati. LijeCenje PCOS-a
ovisi 0 dobi pacijentice, simptomima i znakovima ovog sin-
droma te reprodukcijskim zeljama. U tu svrhu daju se hor-
monski pripravci, inzulin-senzitirajuéi lijekovi i provodi ki-
rursko lijecenje.

Kod adolescentica sa PCOS-om lijeCenje je usmjereno na
regulaciju nepravilnog krvarenja, smanjenje akni i hirzutiz-
ma te redukciju debljine i inzulinske rezistencije (20).

S obzirom na to da danasnja oralna hormonska kontracep-
cija (OHK) ima minimalan ili nikakav utjecaj na metaboli-
zam ugljikohidrata, niskodozirana oralna hormonska kon-
tracepcija s antiandrogenom gestagenom komponentom
prva je u liniji lijecenja PCOS-a (23). Najsnazniji antiandro-
geni ucinak ima OHK s ciproteron acetatom, drospireno-
nom i norgestimatom. Svi nabrojeni OHK primarno povisu-
ju SHBG i tako smanjuju udio slobodnih androgena u cirku-
laciji. Osim toga, antiandrogena komponenta OHK blokira
djelovanje androgena na periferiji vezuci se na androgeni
receptor i smanjuje aktivnost enzima koji je odgovoran za
pretvorbu aktivnog testosterona u kozi. UCinkovitost OHK
vidljiva je ve¢ za 4 do 6 mjeseci, kada se poboljSavaju se-
boreja, akne i masna kosa u 60 do 80% pacijentica. UCi-
nak na hirzutizam je sporiji i manje ucinkovit. Za 12 mje-
seci lijecenja, OHK smanjuje hirzutizam kod 40-50% paci-
jentica (24). Katkad se uz OHK zbog hirzutizma uvodi i neki
antiandrogen (flutamid, finasterid) (25). Antiandrogeni uci-
nak moze biti jaci uz dodatak inzulin-senzitirajuéeg lijeka
(metformin) te je dokazana visoka ucinkovitost kombinaci-
ja OHK, flutamida i metformina (26). Od ostale hormonske
terapije kod PCOS-a treba istaknuti neandrogene gestage-
ne koji se daju zbog svog oponirajuceg djelovanja prema
estrogenima ponajprije u svrhu zastite endometrija. Uz ne-
androgene gestagene znacajno mjesto zauzima intrauteri-
ni ulozak s levonorgestrelom.

Inzulin-senzitirajuci lijekovi bili su vazan doprinos lije¢enju
PCOS-a. Najcesce se primjenjuju u kombinaciji s OHK ili
gestagenom. Osim bigvanida (metformin) u terapiji se ko-
risti tiazolidinedion (rosiglitazon). Veéina autora smatra da
je ucinak metformina, a osobito rosiglitazona neovisan o
debljini. Njegovo je djelovanje viSestruko; pozitivno utjece
na neurosekreciju, pojacava iskoristavanje inzulina sma-
njujuéi hiperinzulinemiju te popravlja hiperandrogenemiju.
Za vrijeme lijeCenja potrebna je kontrola jetre, zbog poten-

cijalne hepatotoksi¢nosti (26). Medutim, u zadnje vrijeme
sve je viSe istrazivanja koja pokazuju podjednaku ucinko-
vitost lijecenja PCOS-a i hormonskom terapijom u kombi-
naciji s inzulin-senzitirajuéim lijekovima ili bez njih (27) (ta-
blica 1).

v v

Tablica 1. Najlesi lijekovi koji se rabe u lijeCenju PCOS-a

Hormonska kontracepcija neandrogenim gestagenima

e ciproteron acetat
¢ drospirenon

¢ norgestimat

Gestageni-neandrogeni

» didrogesteron

* mikronizirani progesteron

Inzulin-senzitirajuéi lijekovi

* bigvanidi (metformin)

* tiazolidinedioni (rosiglitazon, pioglitazon)

Kirursko lijeCenje PCOS-a je laparoskopska elektrokoagu-
lacija jajnika (drilling), kojom se destruira debela stroma
jajnika. lzazvana trauma u jajniku mijenja endokrinolos-
ka zbivanja ponajprije smanjujuéi androgene. U¢inkovitost
tog zahvata je velika, osobito kod postizanja zeljene trud-
noce u odnosu na ostale metode lijecenja PCOS-a. Pred-
nosti su dugotrajnost ucinka, neovisnost o indukciji ovula-
cije te smanjenje spontanih pobacaja (28).

U adolescentica lijecenje PCOS-a usmjereno je na regula-
ciju menstruacijskog ciklusa u svrhu zasStite endometrija
i korigiranja neurednih krvarenja. Ne manje vazno je tre-
tiranje akna i hirzutizma te svakako rjeSavanje problema
debljine i inzulinske rezistencije. U prvoj liniji lijecenja kod
ove dobne skupine rabe se hormonski kontraceptivi s ne-
androgenim djelovanjem i mrSavljenje. Druga linija lijece-
nja obuhvaéa primjenu neandrogenih gestagena, antian-
drogena i inzulin-senzitirajucih lijekova. Primjena niskodo-
zaznih hormonskih kontraceptiva kod adolescentica ima
nizak rizik i blage nuspojave. Kao ograni¢enje njihove pri-
mjene treba naglasiti perimenarhalnu dob zbog kompromi-
tiranja tjelesnog rasta (20).

LijeCenje PCOS-a kod Zena generativnhe dobi ima svoje
specificnosti s obzirom na reprodukcijske potrebe. Temelj-
ni ciljevi su zastita endometrija, rjeSavanje hiperandroge-
nizma i smanjivanje inzulinske rezistencije te rieSavanje
neplodnosti. Primarna mjera kod adipoznih Zena je reduk-
cija tjelesne tezine kojom se smanjuje razina inzulina, a
posljedicno i testosterona te potice ovulacija (29). Ako mr-
Savljenje ne uspije ili pacijentice nisu debele, lijek izbora
za indukciju ovulacije je klomifen. Medikamentni tretman
treba biti postupan zbog rizika od hiperstimulacije. Kombi-
nacija s metforminom rabi se kod debelih Zena i u inzulin-
skoj rezistenciji (2).

Bez obzira na to o kojoj se dobnoj skupini pacijentica s
PCOS-om radi, lijecenje treba individualizirati kako bi se
postigli Sto bolji ucinci.
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Poznato je da debljina osim naruSavanja tjelesnog zdrav-
lja, utjeCe i na mentalno zdravlje Zena svih dobi. Dokazano
je da su losija kvaliteta Zivota, anksioznost i depresija 0so-
bito kod mladih Zzena s PCOS-om povezane s poveéanim
BMI. Studije su pokazale da zene s PCOS-om imaju znacaj-
no vise psiholoskih problema vezanih uz strah za buduce
zdravlje, gubitak zZenstvenosti i seksualnosti te smanjenu
plodnost u odnosu na zdravu populaciju Zzena (30).

Medutim, prva je mjera zdrav nacin zivota i smanjenje tje-
lesne tezine pretilih pacijentica. Tako se mrSavljenjem u
kombinaciji s ostalim terapijskim postupcima postize opti-
malan ucinak lijeCenja, sprjeCavaju dugorocni nepovoljni i
Stetni ucinci i osigurava kvalitetan zivot (31).
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