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Zaburzenia gospodarki węglowodanowej
u kobiet z zespołem wielotorbielowatych
jajników (PCOS)
Disorders of carbohydrate metabolism in women
with polycystic ovary syndrome (PCOS)

STRESZCZENIE
Zespół wielotorbielowatych jajników (PCOS) jest naj-
częściej występującą endokrynopatią u kobiet w wie-
ku rozrodczym. Poza zaburzeniami miesiączkowania
i hiperandrogenizmem PCOS charakteryzuje obecność
otyłości, zwłaszcza typu brzusznego, która prowa-
dzi do zaburzeń gospodarki węglowodanowej i lipi-
dowej oraz zwiększa ryzyko rozwoju nadciśnienia
tętniczego. Profil zaburzeń przemiany materii kobiet
z PCOS jest bardzo podobny do tych stwierdzanych
w zespole metabolicznym (MS). Kluczowym czynni-
kiem sprawczym w obu tych zespołach jest insulino-
oporność i wynikająca z niej hiperinsulinemia, które
w konsekwencji prowadzą do zaburzeń gospodarki
węglowodanowej. Rozpoznanie PCOS może więc
wskazywać na zwiększone ryzyko rozwoju cukrzycy
typu 2 i chorób układu sercowo-naczyniowego, co
sugerują wyniki badań przeprowadzonych w ostat-
nim dziesięcioleciu. Leczenie farmakologiczne PCOS
nie powinno więc jedynie koncentrować się na
niwelowaniu objawów hiperandrogenemii i zaburzeń

miesiączkowania, ale również uwzględniać istnieją-
ce zaburzenia metaboliczne i zapobiegać ich konsek-
wencjom. Leki poprawiające wrażliwość tkanek
docelowych na działanie insuliny od dawna znajdują
zastosowanie w leczeniu PCOS, zarówno w indukcji
owulacji, jak i w uzyskaniu poprawy istniejących za-
burzeń metabolicznych. Leczeniem pierwszego rzu-
tu zmniejszającym insulinooporność powinno być
jednak zawsze postępowanie niefarmakologiczne
polegające na redukcji masy ciała, zwiększeniu aktyw-
ności fizycznej i unikaniu produktów żywnościowych
o wysokim indeksie glikemicznym. W niniejszym opra-
cowaniu przedstawiono obecny stan wiedzy w zakre-
sie diagnostyki i leczenia zaburzeń gospodarki
węglowodanowej u kobiet z PCOS. (Diabet. Klin. 2012;
1, 5: 185–195)

Słowa kluczowe: zespół wielotorbielowatych
jajników, hiperandrogenizm jajnikowy, zaburzenia
gospodarki węglowodanowej, cukrzyca typu 2,
metformina

ABSTRACT
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most
common endocrinopathy in women of reproductive
age. Apart from menstrual disturbances and hyper-
androgenism, PCOS is characterized by central obesity
which leads to the disturbances of carbohydrate and
lipid metabolism as well as the development of
arterial hypertension. The profile of metabolic distur-
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bances seen in women with PCOS is very similar to
those seen in the metabolic syndrome (MS). The
culprit in both is the insulin resistance and its ensuing
hyperinsulinemia which in turn lead to the
disturbances of carbohydrate metabolism. Therefore,
the diagnosis of PCOS might also point to an
increased risk of diabetes type 2 (T2DM) and
cardiovascular disease development, which actually
has been shown in several studies conducted in the
last ten years. Thus, the pharmacological treatment
of PCOS should not only concentrate on the alle-
viation of signs of hyperandrogenism and menstrual
disturbances but also prevent the consequences of
the existing metabolic disturbances. Insulin sensi-
tizing drugs are commonly used in the treatment of
women with PCOS not only to improve the existing
metabolic dearrangements but also in the induction
of ovulation. Nevertheless, non-pharmacologic
strategies which improve insulin sensitivity such as
weight loss, physical activity and restriction of foods
with high glycemic index should be the first line of
therapy in these women. This review presents recent
advances in the diagnosis and the prevention of
carbohydrate metabolism disorders in women with
PCOS. (Diabet. Klin. 2012; 1, 5: 185–195)

Key words: polycystic ovary syndrome, ovarian
hyperandrogenism, disorders of carbohydrate
metabolism, diabetes type 2, metformin

Definicja, epidemiologia
i kryteria rozpoznania zespołu
wielotorbielowatych jajników

Zespół wielotorbielowatych jajników opisali po
raz pierwszy w 1935 r. Stein i Leventhal, wskazując
na zespół objawów obejmujący wtórny brak mie-
siączki i wynikającą z niego niepłodność, a także
otyłość i męski typ owłosienia, który to obraz kli-
niczny powiązali ze znacznym powiększeniem jajni-
ków i pogrubieniem ich osłonki stwierdzonym
w badaniu anatomopatologicznym [1]. W 1960 r. uży-
to terminu polycystic ovary syndrome (PCOS), za-
stępując historyczną nazwę zespołu Steina-Leven-
thala oraz określając charakterystyczne kliniczne
i histopatologiczne cechy zespołu. Należy podkreślić,
że jest to jeden z najbardziej heterogennych zespo-
łów endokrynnych [2]. Stwierdzono różnice w czę-
stości jego występowania, obrazie i przebiegu kli-
nicznym zależnie od czynników etnicznych i rasy
badanych kobiet [3]. Obraz kliniczny PCOS może być
bardzo różnorodny — od dyskretnych zaburzeń mie-
siączkowania bez widocznego hiperandrogenizmu

do tych opisanych przez Steina i Leventhala. Czę-
stość występowania PCOS waha się od 5%, a w po-
pulacjach o dużym rozpowszechnieniu otyłości na-
wet do 10% kobiet w wieku rozrodczym [2, 4]. Roz-
poznanie tego tak często występującego zespołu jest
niestety trudne z uwagi na różnorodność obrazu
klinicznego i profilu hormonalnego oraz istotnych
kontrowersji wokół jego definicji.

W 1990 r. Amerykański Narodowy Instytut Zdro-
wia (NIH, National Institute of Heath) opracował kry-
teria diagnostyczne, w których jako zasadnicze ce-
chy PCOS przyjął nadmierne jajnikowe wydzielanie
androgenów (hiperandrogenizm kliniczny lub bioche-
miczny) oraz brak owulacji (anowulacja) przy wyklu-
czeniu innych jednostek chorobowych przebiegają-
cych z hiperandrogenemią. W praktyce klinicznej
PCOS wymaga więc różnicowania z hiperprolaktyne-
mią, wrodzonym przerostem kory nadnerczy, zespo-
łem/chorobą Cushinga, nowotworami produkującym
androgeny i niedoczynnością tarczycy [5]. Jednak
w świetle prowadzonych badań zauważono potrzebę
modyfikacji powyższej definicji [6]. W 2003 r. podczas
konferencji w Rotterdamie grupa ekspertów (The
Rotterdam ESHRE/ASRM — European Society for
Human Reproduction and Embryology/American So-
ciety for Reproductive Medicine, Consensus Work-
shop Group 2003) zmieniła kryteria rozpoznawania
PCOS. Według nich o rozpoznaniu tego zespołu de-
cyduje obecność przynajmniej dwóch spośród trzech
objawów: rzadkie owulacje lub brak owulacji, a co
się z tym wiąże zaburzenia miesiączkowania o cha-
rakterze oligomenorrhea, kliniczne i/lub biochemicz-
ne objawy hiperandrogenizmu, obecność wielotor-
bielowatych jajników w obrazie ultrasonograficznym
po wykluczeniu innych schorzeń przebiegających
z hiperandrogenizmem [7]. Warto podkreślić, że obec-
ne kryteria biorą pod uwagę szersze spektrum zabu-
rzeń czynności jajników niż w poprzednich definicjach
i obejmują znacznie więcej kobiet, w tym z hiperan-
drogenizmem i cyklami owulacyjnymi, obok kobiety
z anowulacją i bez nadmiaru androgenów. W 2006 r.
międzynarodowe Towarzystwo ds. Nadmiaru Andro-
genów i PCOS (AES&PCOS, Androgen Excess & PCOS
Society) zaproponowało, by przyjąć, iż do rozpozna-
nia PCOS konieczne są wszystkie poniższe kryteria:
hirsutyzm i/lub hiperandrogenemia, oligo-/anowu-
lacja i/lub obecność wielotorbielowatych jajników
w obrazie USG przezpochwowym oraz wykluczenie
innych przyczyn nadmiaru androgenów. Zgodnie
z tymi zaleceniami nie można rozpoznać PCOS, jeśli
w obrazie klinicznym brakuje cech hiperandrogeni-
zmu lub w badaniu laboratoryjnym nie stwierdza się
cech hiperandrogenemii [8].
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Obraz kliniczny zespołu
wielotorbielowatych jajników

W zależności od stopnia zaburzeń hormonal-
nych obraz kliniczny PCOS może być bardzo różno-
rodny. W większości przypadków objawy pojawiają
się w okresie okołopokwitaniowym, czasami z przed-
wczesnym początkiem okresu dojrzewania i niere-
gularnymi cyklami miesiączkowymi, które utrzymują
się przez przeważającą część wieku rozrodczego.
Zaburzenia cyklu miesiączkowego o charakterze oli-
gomenorrhea lub wtórnego braku miesiączki wystę-
pują u 90% pacjentek, a sam zespół jest jedną
z najczęstszych przyczyn anowulacji [9], czego następ-
stwem jest niepłodność. Długość cyklu mieszcząca
się w granicach normy (co 21–35 dni) stwierdzana
u około 20% kobiet z PCOS nie wyklucza braku owu-
lacji. W diagnostyce ultrasonograficznej za typowy
obraz wielotorbielowatych jajników uważa się zwięk-
szenie objętości gonady powyżej 10 ml na skutek
zwiększenia ilości jej zrębu oraz obecność co naj-
mniej 12 pęcherzyków o średnicy 2–9 mm, ułożo-
nych podosłonkowo (blisko zewnętrznej powierzchni
jajników) w kształcie „sznura pereł” [10]. Obraz ten
nie jest patognomoniczny dla PCOS, może wystę-
pować także w innych endokrynopatiach oraz u 25%
prawidłowo miesiączkujących kobiet [11]. Wiado-
mo także, że tylko 75% pacjentek z PCOS spełnia
ultrasonograficzne kryteria rozpoznania jajników
wielotorbielowatych [10].

Najczęstszym klinicznym objawem hiperandro-
genizmu jest hirsutyzm (90% dotkniętych tym ze-
społem kobiet), zdefiniowany jako występowanie
u kobiet owłosienia typu męskiego, czyli włosów gru-
bych i pigmentowanych, w takich miejscach jak
twarz, klatka piersiowa, kresa biała, wewnętrzna
powierzchnia ud, plecy, okolica nadpośladkowa.
Czynniki etniczne lub rasowe mogą także mieć
wpływ na typ owłosienia ciała i jego dystrybucję.
Alternatywnie hiperandrogenizm może objawiać się
w postaci przetłuszczania się skóry, łojotoku, trą-
dziku, wypadania włosów. Powyższe objawy mają
zwykle początek w okresie pokwitania lub krótko
po nim, a ich dynamika jest raczej niewielka. Zdarza
się jednak, że dopiero znaczny przyrost masy ciała
ujawnia cechy fenotypowe PCOS u osoby genetycz-
nie predysponowanej. W badaniu należy także usta-
lić, czy występują cechy wirylizacji (obniżenie barwy
głosu, przyrost masy mięśniowej, zanik piersi, prze-
rost łechtaczki) i jaka jest ich dynamika. Późny po-
czątek objawów hiperandrogenizacji i ich nagłe na-
rastanie wymaga wykluczenia obecności guza wiry-
lizującego. Objawy wirylizacji nie są bowiem typo-
we dla PCOS. Rzadko występują one w skrajnie cięż-

kiej postaci zespołu ze znacznym przerostem zrębu
jajników (hyperthecosis) [5].

Zaburzenia hormonalne obserwowane w PCOS
dotyczą gonadotropin, androgenów, estrogenów,
progesteronu i prolaktyny. Jedną z najczęściej opi-
sywanych cech jest czynnościowa zmiana wydziela-
nia hormonu luteinizującego (LH, luteinizing hormo-
ne) przez przysadkę na skutek zwiększonej reaktyw-
ności przysadki i zwiększonej aktywności GnRH uwal-
nianego przez podwzgórze. Skutkuje to zaburzonym
stosunkiem stężenia LH do folikulotropiny (FSH, fol-
licle-stimulating hormone) — LH/FSH > 2. Według
większości ekspertów podstawową nieprawidłowo-
ścią w PCOS jest jednak nadmierna jajnikowa pro-
dukcja androgenów. Jajniki kobiet z PCOS poza te-
stosteronem produkują także w dużych ilościach
jego prekursor — androstendion, który razem z siar-
czanem dehydroepiandrosteronu (DHEA-S) jest wy-
twarzany również w nadnerczach. Hiperandrogene-
mia w PCOS nie jest więc jedynie pochodzenia jajni-
kowego, a za wspólną przyczynę nadmiernej pro-
dukcji androgenów w jajnikach i nadnerczach uwa-
ża się zwiększoną aktywność enzymatyczną kluczo-
wego dla syntezy androgenów cytochromu
P450c17a [12]. Hiperandrogenemia u kobiet z PCOS
prowadzi z kolei do hiperestrogenizmu wynikające-
go ze zwiększonej aromatyzacji androgenów w tkan-
kach obwodowych (wątroba, mięśnie i tkanka tłusz-
czowa), co klinicznie objawia się obfitymi krwawie-
niami z dróg rodnych, często związanymi z rozro-
stem błony śluzowej macicy [13]. Z tego samego
powodu u około 20% pacjentek z PCOS stwierdza
się obecność umiarkowanej hiperprolaktynemii.

Znaczenie insulinooporności
w patogenezie PCOS

Dokładne mechanizmy patogenetyczne PCOS
nie zostały dotychczas do końca wyjaśnione. W po-
wstaniu tego zespołu nie bez znaczenia są zarówno
czynniki genetyczne, hormonalne, jak i środowisko-
we. Powszechnie uważa się, że czynnikiem pierwot-
nym są zaburzenia steroidogenezy w komórkach
osłonki pęcherzyka jajnikowego, prowadzące do
nadmiernego wytwarzania androgenów. Mniejszą
rolę odgrywają zaburzenia osi podwzgórze–przysad-
ka–jajnik. Już na początku lat 80. XX w. zaobserwo-
wano, że insulinooporność i podwyższone stężenie
insuliny mogą odgrywać dużą rolę w etiopatogene-
zie PCOS [14, 15]. Stwierdzono również istnienie
związku pomiędzy występowaniem zmian skórnych
o typie rogowacenia ciemnego (acantosis nigricans)
a ciężką opornością na insulinę oraz występowaniem
hiperandrogenizmu i braku owulacji u części pacjen-
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tek z PCOS [16, 17]. Obserwacja ta sugerowała moż-
liwość istnienia wspólnej etiologii pomiędzy hiper-
androgenizmem, insulinoopornością i hiperinsuline-
mią, chociaż dokładny patomechanizm tych zabu-
rzeń nie został jeszcze poznany. Warunkiem aktyw-
ności biologicznej insuliny jest jej połączenie się ze
swoistym receptorem oraz prawidłowa czynność
kompleksu receptorowego. Wyniki badań wskazują
jednak, że u kobiet z PCOS liczba receptorów insuli-
nowych i ich powinowactwo do insuliny są prawi-
dłowe. Dlatego bardziej prawdopodobnym mecha-
nizmem powstawania insulinooporności w tej gru-
pie kobiet są wewnątrzkomórkowe zaburzenia dróg
sygnalizacyjnych działania insuliny. Dunaif i wsp.
w swych badaniach nad receptorowymi mechani-
zmami insulinooporności w PCOS zasugerowali, że
wzrost autofosforylacji reszt serynowych podjed-
nostki b receptora insulinowego obniża aktywność
kinazy białkowo-tyrozynowej, co może być jednym
z mechanizmów prowadzących do insulinooporno-
ści postreceptorowej u kobiet z PCOS [18]. Sugeruje
się także istnienie defektu genu kodującego białko
odpowiedzialne zarówno za fosforylację seryny re-
ceptora insulinowego, jak i enzymu odpowiedzial-
nego za syntezę androgenów nadnerczowych i jaj-
nikowych — P450c17 [19]. Fosforylacja cytochromu
P450c17 może nasilać aktywność enzymów biorą-
cych udział w jajnikowej syntezie androgenów
(17,20-liazy) [20]. Wskazywałoby to na wspólne
uwarunkowania zaburzeń syntezy steroidów, pro-
wadzących do hiperandrogenizmu oraz defektu
działania insuliny, prowadzącego do insulinoopor-
ności. Na uwarunkowania genetyczne PCOS wska-
zują także zaburzenia sekrecji i działania insuliny
stwierdzane u krewnych I stopnia pacjentek z tym
zespołem. Wymienia się także geny regulujące se-
krecję insuliny, takie jak gen kodujący receptor insu-
linowy, gen VNRT (rozproszone fragmenty genu in-
suliny), gen substratu receptora insulinowego, gen
IGF-1 (insulinopodobny czynnik wzrostu 1 — insu-
lin-like growth factor 1), gen receptora dla IGF-1 oraz
gen białka wiążącego IGF-1. Natomiast wielu auto-
rów podkreśla występowanie PCOS u predyspono-
wanych genetycznie kobiet po zadziałaniu czynnika
inicjującego, takiego jak otyłość czy hiperinsuline-
mia [21]. Częstość współwystępowania PCOS u sióstr
wynosi natomiast 50% [22].

Oprócz opisanych powyżej mechanizmów
molekularnych wpływ insuliny na produkcję andro-
genów może być także efektem jej bezpośredniego
działania na gonadę żeńską. W jajnikach receptory
dla insuliny obecne są w komórkach warstwy ziarni-
stej, komórkach osłonki pęcherzyków oraz w obrę-

bie podścieliska jajnika. Insulina w wyższych stęże-
niach może wywierać wpływ na steroidogenezę jaj-
nikową także poprzez receptory dla IGF-1 [15], któ-
ry jest jednym z czynników stymulujących syntezę
androgenów w komórkach tekalnych jajnika. Jed-
nocześnie hiperinsulinemia pośrednio nasila jajni-
kową produkcję androstendionu przez zwiększenie
wrażliwości komórek ziarnistych jajnika na działa-
nie LH. Dodatkowo wysokie stężenia insuliny hamują
wątrobową syntezę białka wiążącego hormony
płciowe (SHBG, sex hormone binding globulin), co
w konsekwencji zwiększa stężenie wolnych, biolo-
gicznie aktywnych androgenów w surowicy krwi.
Ocenia się, że insulinooporność i hiperinsulinemia
dotyczą ponad 50% pacjentek z PCOS w porówna-
niu z 10–25% kobiet w populacji ogólnej [23] i wiążą
się ze zwiększonym występowaniem chorób układu
sercowo-naczyniowego oraz cukrzycy typu 2 [24].
Insulinooporność może występować niezależnie od
wskaźnika masy ciała (BMI, body mass index), ale
znacznie częściej stwierdza się ją u kobiet otyłych
z PCOS (ok. 70%) niż u szczupłych (ok. 30%) [15].
Ponadto otyłość, zwłaszcza typu brzusznego, zna-
cząco wpływa na stopień insulinooporności [25].

Niestety w praktyce lekarskiej insulinooporność
jest trudna do obiektywnej oceny. Do czynników
mogących zwiększać oporność tkanek docelowych
na działanie insuliny, na które należy zwrócić uwa-
gę w wywiadzie lekarskim, zalicza się: zwiększoną
lub zmniejszoną urodzeniową masę ciała, cukrzycę
ciążową, dodatni wywiad rodzinny w kierunku cu-
krzycy typu 2 lub zespołu metabolicznego (MS,
metabolic syndrome). Objawem klinicznym insulino-
oporności jest wspomniane już rogowacenie ciem-
ne (acanthosis nigricans), występujące jednak tylko
u części chorych, u których insulinooporność jest
bardzo nasilona i przez to ma ono mniejsze znacze-
nie praktyczne. Fakt, że insulinooporność leży u pod-
staw wielu niekorzystnych następstw, rodzi pytanie,
czy u pacjentek z rozpoznaniem PCOS należy oce-
niać stopień insulinooporności. Istnieje kilka metod
pomiaru wrażliwości tkanek na działanie insuliny.
Referencyjną metodą rozpoznawania insulinoopor-
ności jest test klamry euglikemicznej polegający na
stałym, uzależnionym od powierzchni ciała wlewie
insuliny i równoczesnym wlewie glukozy z taką pręd-
kością, aby utrzymać normoglikemię. Miarą insuli-
nooporności jest zużycie glukozy — im większa in-
sulinooporność, tym jest ono mniejsze. Ze względu
na trudności tej metody nie jest ona praktykowana
w warunkach klinicznych i stosuje się ją jedynie
w wyspecjalizowanych ośrodkach, głównie w celach
naukowych. Dlatego też opracowano wiele wskaź-
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ników insulinooporności i insulinowrażliwości, opie-
rających się jedynie na pomiarze stężeń glukozy
i insuliny na czczo oraz na teście doustnego obcią-
żenia 75 g glukozy. Wykazano także, że u pacjen-
tek z PCOS stężenie SHBG stanowi integralny mar-
ker insulinooporności, który można stosować do jej
wykrywania w celu wdrożenia leczenia preparata-
mi zwiększającymi wrażliwość tkanek na działanie
insuliny [26]. Niemniej jednak wykazanie obecno-
ści insulinooporności u pacjentek z PCOS nie sta-
nowi kryterium rozpoznania tego zespołu i jak na
razie nie jest zalecane przez żadne z towarzystw
naukowych.

Zespół metaboliczny a PCOS
Kobiety z PCOS są narażone na ryzyko rozwo-

ju zaburzeń metabolicznych podobnych do tych,
które występują w zespole metabolicznym. W wielu
doniesieniach naukowych podkreśla się, że u kobiet
z PCOS istnieje zwiększone ryzyko nietolerancji glu-
kozy, rozwoju cukrzycy typu 2, nadciśnienia tętni-
czego, dyslipidemii i miażdżycy. Niektórzy uważają
nawet PCOS za wczesny wariant zespołu metabo-
licznego. Stworzone przez zespół Dunaif i wsp. okre-
ślenie „zespół XX” podkreśla wagę możliwych kon-
sekwencji sercowo-naczyniowych PCOS [27].

W ostatnim czasie ukazało się wiele prac oce-
niających rozpowszechnienie MS wśród kobiet
z PCOS. Ich wyniki są jednak rozbieżne, ponieważ
zależą od wieku, pochodzenia etnicznego, kraju za-
mieszkania i różnych kryteriów rozpoznania PCOS
i MS. Stosując kryteria NCEP-ATP III (National Chole-
sterol Education Program-Adult Treatment Panel III),
badacze amerykańscy zaobserwowali, że zespół
metaboliczny u kobiet z PCOS pojawiał się dwa razy
częściej niż w populacji ogólnej, a częstość jego
występowania wynosiła 36–43% [28, 29]. Dane te
trudno jednak odnosić do innych populacji ze wzglę-
du na duże rozpowszechnienie otyłości w Stanach
Zjednoczonych. Dane o częstości występowania MS
u kobiet z PCOS w Polsce są skąpe. Według Kowal-
skiej i wsp. kryteria MS według NCEP-ATP III spełni-
ło 21,6% badanych [30]. Otyłość jest dominującym
kryterium rozpoznania MS. Stwierdza się, że towa-
rzyszy pacjentkom z PCOS w około 50% przypad-
ków i zwykle jest to otyłość typu centralnego (brzusz-
na) [31]. Jednocześnie prawidłowa wartość BMI nie
wyklucza obecności otyłości centralnej (obwód pasa
u kobiet ≥ 80 cm) [32].

Sugerowane w badaniach z ostatniego dzie-
sięciolecia zwiększenie ryzyka wystąpienia powikłań
sercowo-naczyniowych u kobiet z PCOS zapewne nie
zależy jedynie od otyłości, lecz także od innych to-

warzyszących zaburzeń metabolicznych, m.in. sprzy-
jających rozwojowi miażdżycy zaburzeń lipidowych
(hipetriglicerydemia, obniżone stężenie cholestero-
lu frakcji HDL, zwiększony udział frakcji tzw. małych
gęstych LDL) [33, 34], wyższych niż w populacji ogól-
nej wartości ciśnienia tętniczego oraz tendencji do
nadkrzepliwości [35, 36]. Również zaburzenia go-
spodarki węglowodanowej są częstsze u kobiet
z PCOS. Donoszono, że u co czwartej otyłej kobiety
z PCOS nietolerancja glukozy i cukrzyca typu 2 poja-
wiają się jeszcze przed 30. rokiem życia [23].
W związku z tym, że wszystkie powyższe zaburzenia
stwierdza się u kobiet z PCOS nierzadko już w bar-
dzo młodym wieku, postuluje się, iż rozpoznanie
tego zespołu może oznaczać wystąpienie w przy-
szłości zwiększonego ryzyka rozwoju chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego [37]. Wyniki wielu badań
wskazują na obecność przedklinicznej choroby na-
czyń u kobiet z PCOS, m.in. stwierdzono cechy upo-
śledzenia czynności śródbłonka: zwiększenie grubo-
ści kompleksu intima–media (IMT, intima–media
thickness) [38], przyspieszenia prędkości fali tętna
(PWV, pulse wave velocity) [39] i zwapnienia w tęt-
nicach wieńcowych [40]. Częstsze występowanie po-
wyższych podklinicznych zmian narządowych było
także niezależne od masy ciała [38, 39].

PCOS a nieprawidłowa tolerancja
glukozy i rozwój cukrzycy typu 2

Związek między zaburzeniami metabolizmu
węglowodanów i hiperandrogenizmem po raz
pierwszy opisali Achard i Thiers w 1921 r. jako „cu-
krzycę brodatych kobiet” (diabète des femmes à
barbe). Zarówno wyniki badań kobiet amerykańskich
[41, 42], azjatyckich [43], jak i włoskich [44] z PCOS
wykazały, że zaburzenia gospodarki węglowodano-
wej występują w tej grupie częściej niż w populacji
kobiet zdrowych. Szacuje się, że upośledzona tole-
rancja glukozy dotyczy około 30–40%, a cukrzyca
typu 2 10% kobiet z PCOS przed ukończeniem 40.
roku życia [41, 42, 45]. Jednocześnie zarówno u ko-
biet w wieku przedmenopauzalnym chorych na cu-
krzycę typu 2, jak i tych z przebytą cukrzycą ciążową
częściej wykazywano obecność jajników wielotorbie-
lowatych w badaniu ultrasonograficznym [46]. Po-
dobnie jak w populacji ogólnej wyniki licznych ba-
dań potwierdziły, że insulinooporność ma kluczo-
we znaczenie w rozwoju zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej u kobiet z PCOS. Wydaje się, że spa-
dek insulinowrażliwości tkanek docelowych w PCOS
jest podobny do obserwowanego u chorych na cu-
krzycę typu 2 i jest względnie niezależny od otyłości
i rozmieszczenia tkanki tłuszczowej. Istnieją jednak
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silne dowody na to, że otyłość, zwłaszcza typu cen-
tralnego, stanowi u tych pacjentek czynnik ryzyka
pojawienia się zaburzeń tolerancji glukozy [31]. Cho-
ciaż otyłość i wiek znacząco zwiększają ryzyko wy-
stąpienia nietolerancji glukozy i cukrzycy, zaburze-
nia te często występują także u szczupłych kobiet
z PCOS (odpowiednio 10% i 1,5%) [41].

Należy podkreślić, że wyniki badań oceniają-
cych rozpowszechnienie zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej wśród kobiet z PCOS różnią się —
zależą od wieku, pochodzenia etnicznego oraz kra-
ju zamieszkania. Obserwacja ta sugeruje, że czynni-
ki środowiskowe mogą odgrywać dominującą rolę
w określeniu indywidualnej podatności na wystąpie-
nie zaburzeń metabolicznych i prawdopodobnie są
ważniejsze od czynników genetycznych. Potwierdzo-
no to w długoterminowych badaniach obserwacyj-
nych, w których wykazano, że cukrzycy typu 2 moż-
na zapobiec, zmieniając styl życia, skupiając się
zwłaszcza na przestrzeganiu diety i zwiększeniu
wysiłku fizycznego [47, 48].

U kobiet z PCOS występuje wiele czynników
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2, takich jak otyłość,
dodatni wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy oraz
zaburzeń działania insuliny (insulinooporność lub
dysfunkcja komórek b). Podobnie kobiety rzadko
miesiączkujące (oligomenorrhea) są obciążone
2-krotnie większym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2
niż kobiety miesiączkujące regularnie, a zwiększe-
nie tego ryzyka nie zależy od masy ciała [49]. W przy-
padku PCOS ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 jest
3–7-krotnie większe niż w odpowiednio dobranej
pod względem wieku i masy ciała grupie kobiet zdro-
wych [41, 42].

Zaobserwowano także istnienie związku między
cukrzycą ciążową a PCOS. Jak już wspomniano wcześ-
niej, u kobiet, które przebyły cukrzycę ciążową, stwier-
dzano znacznie częściej obecność jajników wielotor-
bielowatych (41–52%) niż w grupie kontrolnej [50].

Zalecenia dotyczące postępowania
diagnostycznego w zaburzeniach
gospodarki węglowodanowej
u kobiet z PCOS

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne zaleca
prowadzenie badań przesiewowych w kierunku za-
burzeń gospodarki węglowodanowej u kobiet z roz-
poznanym PCOS, uznanym za czynnik ryzyka wystą-
pienia nieprawidłowej tolerancji glukozy (IGT, im-
paired glucose tolerance) i cukrzycy. Badania należy
wykonywać co roku niezależnie od wieku pacjentki
[51]. Bardziej szczegółowe wytyczne precyzuje
AES&PCOS, zalecając, aby u wszystkich kobiet

z PCOS, niezależnie od masy ciała, już w chwili roz-
poznania zespołu przeprowadzić jako badanie prze-
siewowe test doustnego obciążenia 75 g glukozy
[52]. Jednocześnie w zaleceniach podkreśla się zna-
czenie wykonywania właśnie tego testu. W wielu
badaniach wykazano, że u kobiet z PCOS stężenie
glukozy w surowicy na czczo, a nawet odsetek he-
moglobiny glikowanej (HbA1c) mogą być prawidło-
we, podczas gdy test doustnego obciążenia 75 g
glukozy ujawnia nieprawidłową tolerancję glukozy
lub cukrzycę. Test ten jest najbardziej odpowiednim
badaniem ze względu na fakt, że umożliwia wczes-
ne rozpoznanie IGT, a przez to wczesną profilakty-
kę rozwoju cukrzycy. Z kolei najnowsze wytyczne
ESHRE/ASRM (European Society of Human Repro-
duction and Embryology/American Society for Re-
productive Medicine) zalecają przeprowadzenie te-
stu doustnego obciążenia 75 g glukozy przede
wszystkim u kobiet z hiperandrogenizmem i brakiem
owulacji, obecnością zmian typu acanthosis nigri-
cans, otyłością (BMI > 30), cukrzycą ciążową lub
dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku cukrzy-
cy typu 2 (poziom dowodów: C) [53]. W żadnym
z zaleceń nie określono jednak, jak często należy
przeprowadzać test. Według ekspertów AES&PCOS,
jeśli poprzedni test doustnego obciążenia 75 g glu-
kozy wykazał prawidłową tolerancję glukozy, to
kolejny należy przeprowadzać co 2 lata, natomiast
jeśli badanie ujawniło IGT, to badanie takie należy
powtarzać co rok. Wytyczne nie odnoszą się do ba-
dań przesiewowych w kierunku nietolerancji gluko-
zy u kobiet z PCOS przyjmujących doustne środki
antykoncepcyjne, które mogą nasilać insulinoopor-
ność i wywołać IGT. Eksperci uważają, że w celu
wykluczenia tych niekorzystnych następstw warto
wykonać test doustnego obciążenia 75 g glukozy
po około 4 miesiącach od rozpoczęcia stosowania
doustnych środków antykoncepcyjnych i powtarzać
go co 2 lata.

Leczenie zaburzeń gospodarki
węglowodanowej u kobiet z PCOS

Terapia w PCOS powinna być uzależniona od
dominujących objawów i indywidualnych oczekiwań
pacjentki z uwzględnieniem jej statusu prokreacyj-
nego, jak również powinna zapobiegać odległym
konsekwencjom zespołu. W związku z tym leczenie
jest zwykle kompleksowe i obejmuje zaburzenia
miesiączkowania, niepłodność, niwelowanie obja-
wów hiperandrogenizmu (łojotok, trądzik i hirsu-
tyzm) oraz zaburzenia metaboliczne. W postępowa-
niu terapeutycznym coraz większą wagę przywią-
zuje się do działań mających na celu modyfikację
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stylu życia polegającą na stosowaniu diety sprzyja-
jącej utrzymaniu lub redukcji masy ciała i regularnej
aktywności fizycznej. Nawet niewielka redukcja masy
ciała (o 2–5%) poprawia insulinowrażliwość tkanek
docelowych [54], wpływa na poprawę zaburzeń
hormonalnych, obniżając stężenie testosteronu
i zwiększając stężenie SHBG [55], prowadzi do przy-
wrócenia regularnych miesiączek oraz spontanicz-
nych owulacji, przez co poprawia płodność [56].
Powyższe postępowanie niefarmakologiczne pozwa-
la również zmniejszyć ryzyko rozwoju IGT lub cu-
krzycy typu 2, a tym samym zapobiegać rozwojowi
chorób układu sercowo-naczyniowego. Wyniki licz-
nych badań wskazują, że dieta i wysiłek fizyczny były
najskuteczniejszymi działaniami zmniejszającymi
ryzyko rozwoju cukrzycy u osób z IGT [57]. Niestety
pomimo, że skuteczność takiej interwencji jest oczy-
wista, w praktyce wiele kobiet z PCOS nie ma wy-
starczającej motywacji lub nie jest w stanie przestrze-
gać proponowanych zmian swojego stylu życia. Dla-
tego bardzo istotne jest wytrwałe zachęcanie pa-
cjentek do jego modyfikacji przez pracowników służ-
by zdrowia. W niektórych przypadkach pomocna
może okazać się psychoterapia [58].

Następstwom insulinooporności i hiperandro-
genizmu można zapobiec poprzez leczenie farma-
kologiczne. Najczęściej stosowanym lekiem jest
metformina, która hamując wątrobową glukoneoge-
nezę, zmniejszając wchłanianie glukozy w jelitach
oraz zwiększając obwodowy jej wychwyt i metabo-
lizm, poprawia insulinowrażliwość tkanek docelo-
wych. Korzystny wpływ metforminy u kobiet z PCOS
na insulinemię, profil lipidowy, wartości ciśnienia
tętniczego oraz aktywność fibrynolityczną zaobser-
wowano w wielu badaniach [59]. Metformina może
sprzyjać utracie masy ciała i prawdopodobnie także
zapobiega przybieraniu na wadze. Zauważono rów-
nież, że zmniejszenie insulinooporności tkanek do-
celowych w czasie terapii metforminą nie zależy
wyłącznie od zmniejszenia masy ciała [60]. Jednak
badania dotyczące korzyści ze stosowania metfor-
miny u kobiet nieotyłych nie dały jednoznacznej
odpowiedzi. Sześciomiesięczne leczenie metforminą
w grupie szczupłych kobiet z rozpoznanym PCOS
przywróciło regularność krwawień miesiączkowych,
ale nie wpłynęło na surowicze stężenia insuliny i glu-
kozy w teście doustnego obciążenia 75 g glukozy
oraz wartości wskaźnika HOMA-IR [61]. Podobnie
ocena wpływu metforminy na poziom wskaźnika
HOMA-IR, insulinemię, BMI, stężenie testosteronu
w surowicy oraz owulację u pacjentek z PCOS i róż-
nym wskaźnikiem BMI nie wykazała istotnych róż-
nic pomiędzy grupami [62]. Istotnym ograniczeniem

cytowanych badań jest jednak ich krótki czas obser-
wacji. W jednej z dłuższych, blisko 3-letniej retro-
spektywnej obserwacji udowodniono korzystny
wpływ stosowania metforminy u kobiet z PCOS na
stężenie cholesterolu frakcji HDL w surowicy, war-
tość skurczowego ciśnienia tętniczego i BMI, co przy-
czyniło się do zmniejszenia częstości występowania
zespołu metabolicznego z 34,3% do 21,4% [63]. Na
podstawie wyników amerykańskiego badania Dia-
betes Prevention Programme (DPP) przeprowadzo-
nego wśród otyłych kobiet i mężczyzn z rozpoznaną
IGT i leczonych metforminą wykazano zmniejszenie
ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 [57]. Można także
przypuszczać, że stosowanie metforminy u kobiet
z PCOS może także opóźniać wystąpienie cukrzycy
typu 2. W żadnym z badań klinicznych z randomi-
zacją nie oceniano jednak wpływu leczenia metfor-
miną na ryzyko rozwoju cukrzycy u kobiet z PCOS
i wyjściowo prawidłową tolerancją glukozy. Niemniej,
wobec dużego ryzyka rozwoju zaburzeń gospodar-
ki węglowodanowej w PCOS, stosowanie metformi-
ny w tym zespole wydaje się jak najbardziej uzasad-
nione [64, 65]. Na podstawie badania United King-
dom Prospective Diabetes Study (UKPDS) można
również wnioskować, że metformina może być sku-
teczna w prewencji chorób układu sercowo-naczy-
niowego w grupie pacjentek z PCOS z obecnymi już
zaburzeniami metabolicznymi [66]. Pomimo wielu
korzyści stosowania metforminy u kobiet z PCOS
aktualnie lek ten jest zarejestrowany tylko w przy-
padku stwierdzenia jawnych zaburzeń gospodarki
węglowodanowej.

Stosowanie metforminy
u kobiet ciężarnych z PCOS

Metformina jest lekiem kategorii B bezpieczeń-
stwa stosowania w ciąży, co oznacza, że w bada-
niach przeprowadzonych na zwierzętach nie stwier-
dzono zagrożenia dla płodu podczas jej podawa-
nia. Wydaje się, że farmakoterapia metforminą nie
ma negatywnego wpływu na przebieg ciąży i pra-
widłowy rozwój dziecka, w przeciwieństwie do więk-
szości leków hipoglikemizujących, ale także ograni-
cza negatywny wpływ androgenów na płód. Nie
opisano także przypadków jej działania teratogen-
nego u ludzi [67]. Ostatnio przybywa kolejnych do-
niesień o bezpieczeństwie stosowania metforminy
u kobiet w ciąży [68]. Jednak wyniki ostatnich ba-
dań nie potwierdzają, aby metformina chroniła ko-
biety z PCOS przed wczesnym poronieniem [69],
porodem przedwczesnym lub cukrzycą ciążową [70].
Zaobserwowano natomiast istotnie mniejszy przy-
rost masy ciała w czasie ciąży, gdy pacjentki przyj-
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mowały metforminę [70]. Osobnym zagadnieniem
jest stosowanie metforminy u kobiet z PCOS i współ-
istniejącą cukrzycą ciążową. W niedawno zakończo-
nym randomizowanym badaniu porównującym sku-
teczność metforminy i insuliny u pacjentek z rozpo-
znaną cukrzycą ciążową nie stwierdzono różnicy
w skuteczności obu terapii oraz w występowaniu
powikłań okołoporodowych [71]. W związku z tym
Amerykańskie Towarzystwo Diabetologiczne do-
puszcza obecnie stosowanie metforminy w cukrzy-
cy ciążowej — w monoterapii lub z insuliną w przy-
padkach braku zgody pacjentki na insulinoterapię
lub przy współistniejącej dużej oporności na insuli-
nę. Wytyczne Polskiego Towarzystwa Diabetologicz-
nego z 2012 r. nie dopuszczają jeszcze stosowania
metforminy w leczeniu cukrzycy ciężarnych. Należy
również podkreślić, że zgodnie z ostatnimi uzgod-
nieniami grupy roboczej ESHRE/ASRM nie ma wska-
zań do rutynowego stosowania metforminy u cię-
żarnych kobiet z PCOS [53].

Doustne środki antykoncepcyjne
a zaburzenia gospodarki
węglowodanowej u kobiet z PCOS

Tradycyjną i najczęstszą metodą farmakotera-
pii u kobiet z PCOS nieplanujących ciąży jest stoso-
wanie doustnych środków antykoncepcyjnych, któ-
re regulują krwawienia miesiączkowe i zmniejszają
objawy hiperandrogenemii. Jednocześnie od daw-
na wiadomo, że zwiększają one ryzyko powikłań
zatorowo-zakrzepowych i mogą powodować wzrost
wartości ciśnienia tętniczego. W ostatnich latach
zaczęto zwracać uwagę na potencjalne niekorzyst-
ne efekty metaboliczne stosowania syntetycznych
estrogenów, jak i gestagenów zawartych w prepa-
ratach antykoncepcyjnych. Indywidualizacja lecze-
nia, uwzględnienie przeciwwskazań i ocena czynni-
ków ryzyka chorób serca i naczyń zmniejszają ryzy-
ko działań niepożądanych doustnych środków an-
tykoncepcyjnych do minimum. Nadal jednak braku-
je badań nad wpływem ich wieloletniego stosowa-
nia na ryzyko sercowo-naczyniowe. Nie ma pewno-
ści, że stosowanie doustnych środków antykoncep-
cyjnych u kobiet z PCOS jest bezpieczne i nie nasili
istniejących już zaburzeń metabolicznych (w tym
upośledzonej wyjściowo insulinowrażliwości, atero-
gennej dyslipidemii i gotowości prozakrzepowej)
[72, 73], prowadząc do wzrostu ryzyka rozwoju cu-
krzycy typu 2, choroby niedokrwiennej serca i nad-
ciśnienia tętniczego. Wyniki badań nad skutkami
metabolicznymi obecnie stosowanych u kobiet
z PCOS doustnych środków antykoncepcyjnych są
bardzo rozbieżne. W większości nie zaobserwowa-

no, aby taka terapia wiązała się z pogorszeniem to-
lerancji glukozy, chociaż ocenę przeprowadzano
w grupach różniących się masą ciała, pochodzeniem
etnicznym, wywiadem rodzinnego występowania
cukrzycy i rodzajem stosowanego preparatu hormo-
nalnego — dlatego uzyskanie wiarygodnych wyni-
ków było utrudnione. Niejasna jest również ocena
wpływu doustnych środków antykoncepcyjnych na
insulinooporność u kobiet z PCOS [74]. Obserwo-
wano nasilenie insulinooporności [60], brak zmian
[75], a nawet zwiększenie insulinowrażliwości [76,
77]. Nie bez znaczenia jest dawka stosowanego
w doustnym środku antykoncepcyjnym etynyloestra-
diolu (EE) i rodzaj składowej gestagennej. Wyniki
badań sugerują, że przyjmowanie doustnych środ-
ków antykoncepcyjnych zawierających 35 µg EE
u kobiet z PCOS z towarzyszącą nadwagą (BMI > 27)
zwiększa insulinooporność [61]. Nie zaobserwowa-
no natomiast takiego efektu w przypadku stosowa-
nia preparatu zawierającego 20 µg EE na dobę. Naj-
bardziej popularną składową gestagenną doustnych
środków antykoncepcyjnych stosowaną w zespołach
hiperandrogenizacji u kobiet jest octan cyprotero-
nu (CPA, cyproterone acetate). W mniejszym stop-
niu niż gestageny o właściwościach androgennych
wpływa on na gospodarkę węglowodanową, ale
częściej powoduje zwiększenie stężenia triglicery-
dów. Natomiast zastosowanie w doustnych środ-
kach antykoncepcyjnych drospirenonu, posiadające-
go efekt antyandrogenny i antagonistyczny do al-
dosteronu, w połączeniu z 20 µg EE zdaje się zmniej-
szać insulinooporność. Obserwacja ta dotyczyła jed-
nak nieotyłych kobiet z PCOS [78]. Można przypusz-
czać, że wpływ doustnych środków antykoncepcyj-
nych na insulinowrażliwość i tolerancję glukozy nie
musi być jednakowy u wszystkich kobiet z PCOS.
Możliwe jest, że terapia tymi preparatami jest obo-
jętna metabolicznie u kobiet z prawidłowym BMI
lub nawet poprawia wrażliwość na insulinę poprzez
obniżenie stężenia wolnych androgenów. Natomiast
u kobiet otyłych, z rodzinnym wywiadem cukrzycy
lub stwierdzoną cukrzycą ciążową ryzyko ujawnie-
nia się zaburzeń gospodarki węglowodanowej
w trakcie stosowania doustnych środków antykon-
cepcyjnych może przewyższać korzyści wynikające
z leczenia hiperandrogenizmu [79]. Skuteczne lecze-
nie objawów hiperandrogenizmu z przeciwdziałaniem
zaburzeniom metabolicznym można realizować po-
przez terapię skojarzoną polegająca na równocze-
snym przyjmowaniu doustnych środków antykon-
cepcyjnych z lekiem uwrażliwiającym na insulinę [80],
jednak korzyści stosowania takiego połączenia wy-
magają dalszych badań [81].
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Wytyczne leczenia zaburzeń gospodarki
węglowodanowej u kobiet z PCOS

Polskie Towarzystwo Diabetologiczne w swo-
ich najnowszych zaleceniach z 2012 r., poza zakwa-
lifikowaniem kobiet z PCOS do grupy pacjentów
o podwyższonym ryzyku rozwoju IGT i cukrzycy typu 2,
nie podaje szczegółowych wytycznych dotyczących
prewencji zaburzeń gospodarki węglowodanowej
w tej grupie kobiet. Należy podkreślić, że ani met-
formina, ani doustne środki antykoncepcyjne nie
zostały oficjalnie zarejestrowane do terapii PCOS.
Jedynym wskazaniem dla metforminy jest cukrzyca,
a dla doustnych środków antykoncepcyjnych — an-
tykoncepcja. Jednak obie wymienione metody far-
makoterapii są rekomendowane przez międzynaro-
dowe towarzystwa endokrynologiczne i diabetolo-
giczne. Stanowisko AES&PCOS z 2009 r. w sprawie
leczenia zaburzeń metabolicznych u kobiet z rozpo-
znanym POCS podkreśla znaczenie metod niefarma-
kologicznych opartych na modyfikacji stylu życia
z uwzględnieniem stosowania diety sprzyjającej re-
dukcji masy ciała i regularnego wysiłku fizycznego
[82]. Jeśli jednak postępowanie to nie będzie sku-
teczne, należy rozważyć leczenie metforminą. Met-
formina może być uzupełnieniem modyfikacji stylu
życia także u kobiet z PCOS i prawidłową tolerancją
glukozy [52], które wobec niezwykle dużego ryzyka
rozwoju IGT i cukrzycy typu 2 mogą odnieść z niego
korzyści. Wytyczne AES&PCOS podkreślają jednak,
że nie należy uważać takiego postępowania za obo-
wiązkowe do czasu wykazania jego skuteczności
u kobiet z PCOS w dobrze zaprojektowanych bada-
niach z randomizacją. Zgodnie z zaleceniami Ame-
rykańskiego Towarzystwa Diabetologicznego (ADA,
American Diabetes Association) u wszystkich pacjen-
tek z PCOS i IGT oprócz zmiany stylu życia powinno
się stosować metforminę [83]. Najnowsze uzgod-
nienia grupy roboczej ESHRE/ASRM zwracają uwa-
gę na konieczność czynnego poszukiwania współ-
istniejących z PCOS zaburzeń metabolicznych szcze-
gólnie u kobiet z wtórnym brakiem miesiączki i hi-
perandrogenizmem, rogowaceniem ciemnym (acan-
thosis nigricans), BMI > 30, zwiększonym obwodem
pasa i dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku
cukrzycy lub występowania cukrzycy ciążowej. Do
oceny gospodarki węglowodanowej rekomendowa-
ny jest klasyczny test doustnego obciążenia glukozą.
U kobiet z podwyższonym ryzykiem rozwoju cukrzy-
cy typu 2 w pierwszej kolejności także zaleca się
postępowanie niefarmakologiczne. Metformina jest
lekiem drugiego rzutu po modyfikacji stylu życia
w przypadku stwierdzenia nietolerancji glukozy lub
obecności cukrzycy typu 2. Nie zaleca się natomiast

podawania u kobiet z PCOS tiazolidynendionów
i analogów GLP-1 (glucagon-like peptide-1) ze wzglę-
du na nieustalone bezpieczeństwo ich stosowania
w wieku rozrodczym.

Wnioski
Podsumowując, u kobiet z PCOS znacznie czę-

ściej niż w populacji kobiet zdrowych występują za-
burzenia gospodarki węglowodanowej. Z tego
względu w tej grupie kobiet zachodzi konieczność
czynnego poszukiwania współistniejących zaburzeń
metabolicznych szczególnie u pacjentek z wtórnym
brakiem miesiączki i hiperandrogenizmem, rogowa-
ceniem ciemnym (acanthosis nigricans), BMI > 30,
zwiększonym obwodem pasa i dodatnim wywiadem
rodzinnym w kierunku cukrzycy typu 2 lub wystę-
powania cukrzycy ciążowej. Do oceny gospodarki
węglowodanowej zaleca się klasyczny test doust-
nego obciążenia glukozą. Większość towarzystw
diabetologicznych w prewencji i leczeniu zaburzeń
metabolicznych u kobiet z POCS podkreśla znacze-
nie metod niefarmakologicznych opartych na mo-
dyfikacji stylu życia z uwzględnieniem stosowania
diety sprzyjającej redukcji masy ciała i regularnego
wysiłku fizycznego. Lekiem najczęściej zalecanym
w zaburzeniach gospodarki węglowodanowej jest
metformina. Jej stosowanie u kobiet z PCOS i pra-
widłową tolerancją glukozy wymaga jednak dalszych
badań. Konieczna jest również dalsza ocena wpły-
wu doustnych środków antykoncepcyjnych, stoso-
wanych w celu objawowego leczenia symptomów
hiperandrogenizmu i zaburzeń miesiączkowania na
gospodarkę węglowodanową u kobiet z PCOS.
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